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Kopsavilkums

Cilveku populacijas videjais vecums arvien palielinas, tapec pieaug ari zinatnieku interese par
parmainam kognitivajas funkcijas un galvas smadzenu strukturalajiem un funkcionalajiem aspektiem,
kas ir saistiti ar novecoSanos. Vairakas kognitivas funkcijas ar vecumu pavajinas, tacu citas saglabajas
nemainigas vai pat uzlabojas. Kognitivo funkciju izmainas ciesi korele ar strukturalajam un funkcio-
nalajam izmainam prefrontalaja garoza un hipokampa. Hipokampa tilpuma samazinaSanas bieZi korele
ar viegliem kognitiviem traucéjumiem un Alcheimera slimibu. Si teorétiska darba merkis ir veikt litera-
tliras analizi par galvas smadzenu normalas un patologiskas novecosanas izpausmem.

Atslegvardi: kognitivas funkcijas, normala noveco$anas, patologiska novecoSanas, hipokamps,
magnetiska rezonanse.

levads

Zemeslodes iedzivotaju videjais vecums arvien palielinas, tapec pieaug zinatnieku interese par
parmainam kognitivajas funkcijas un galvas smadzenu strukturalajiem un funkcionalajiem aspektiem,
kas pavada vecumdienas. Starpiba starp “normalu” novecoSanos un saslimsanu ir sarezgita un atkariga
no vairakiem faktoriem, ari uzskatiem par to, kas ir normalas kognitivas un motoras funkcijas novecojot
(Nair & Sabbagh, 2014). Cilvekiem novecojot dala kognitivo procesu pasliktinas, bet dala saglabajas
relativi stabili, tomer aizvien nav pilnigi skaidrs, kadi mehanismi ir iesaistiti vairaku kognitivo procesu
normalas novecoSanas gaita. Galvas smadzenu kliniskas novecoSanas pazimes ir kognitivie traucejumi
un demence. Populacijai novecojot, palielinas kognitivo traucéjumu un demences potencialie riski.

Viena no galvenajam kliniskas diagnostikas un neirozinatnes izpetes metodem ir strukturala
magneétiska rezonanse, kas lauj veikt tilpuma merijumus noteiktam smadzenu dalam. Vairaku pétijumu
rezultati norada uz hipokampa daudzveidigajam funkcijam galvas smadzenes. Hipokamps ir atbildigs
par vairakam kognitivajam funkcijam (Battagaliaetal, 2011). Jaunako peétijumu rezultati norada uz
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hipokampa apjoma samazinaSanas saistibu ar kognitivo funkciju pasliktinasanos pacientiem ar viegliem
kognitiviem traucejumiem un Alcheimera slimibu (Peng et al., 2015). Tadejadi gan modernas radiolo-
giskas un neirologiskas izmeklésanas metodes, gan kognitivo funkciju psihologiska izpéte klust par
neatnemamu sastavdalu mineto traucejumu diagnostika.

Darba merkis

Veikt literatiiras analizi par galvas smadzenu normalas un patologiskas novecoSanas izpausmem.

Materials un metodes

Petijjuma veikta zinatniskas literaturas analize.

Rezultati

Galvas smadzenu noveco$anas un kognitivas funkcijas

Galvas smadzenu noveco$anas ir normala biologiska paradiba. Pie normalas smadzenu noveco-
Sanas mainas smadzenu funkcionala darbiba, var noverot strukturalas izmainas un izmainas kogniti-
vajas funkcijas. Atkariba no ta, kura vecuma tiek konstatéetas Sis izmainas, var izskirt normalu smadzenu
biologisko noveco$anos un priekslaicigu smadzenu novecoSanos (Dickson et al., 1992; Reichman
et al., 2010). Lai gan ir pieejami daudzi neirofiziologiskie testi, ko pielieto, lai diagnosticétu smadzenu
kliniskas novecoSanas pazimes, katra cilvéka kognitivas spégjas ir individualas, tapec ir sareZgiti atskirt
normalu noveco$anos no patologiskas smadzenu novecosanas (Lezak et al., 2004).

Pedeja desmitgade arvien biezak tiek veikti petijumi, lai noteiktu, kuras kognitivo procesu
izmainas ir saistitas ar normalo smadzenu novecoSanos un kuras izmainas varétu liecinat par kadu
atmina, valoda, ka arl intelekts un kreativitate. Dazus kognitivos procesus ar vecumu saistitas izmainas
skar vairak, bet citus mazak.

Runajot par kognitivajiem pamatprocesiem, ir neparprotami skaidrs, ka vairumam vecaka gada-
gajuma cilveku ir samazinata kognitiva produktivitate, uzmaniba un uztveres funkcija (Schneider
& Pichora-Fuller, 2000). Gados vecakiem cilvekiem ir zemaki rezultati uzmanibas parbaudes uzdevumos,
kur ir nepiecieSama sadalita uzmaniba (Tsang & Shaner, 1998). Jaunakiem un vecaka gadagajuma
cilvekiem atSkiras arl selektiva uzmaniba, tomer nav verojamas atskiribas distraktoru ietekme (McDowd
& Shaw, 2010). Vini arl spej saglabat koncentreSanas spejas uz ilgaku laiku. Uzdevumi, kuros vecaka
gadagajuma cilveki gust ieverojami zemakus rezultatus, prasa elastigu uzmanibas kontroli - kognitivo
funkciju, kas ir saistita ar pieres daivu darbibu. Svarigi, ka sniegumu Sajos uzdevumos var uzlabot ar
treninu palidzibu (Kramer et al., 1999), ka arl ir nozimiga pozitiva saistiba starp kardiovaskularajiem
vingrinajumiem un sniegumu sadalitas uzmanibas parbaudes uzdevumos (Hawkins, Kramer & Capaldi,
1992). Uzmanibas pasliktinaSanas var butiski ietekmét vecaka gadagajuma cilveku ikdienas dzivi
daZadas jomas, piemeram, automasinas vadiSanu. Ka rada petijumi, uzmanibas traucejumi vecaka gada-
gajuma cilvekiem ir saistiti ar bieZaku automasinas avariju izraisiSanu (McDowd & Shaw, 2010).

Savukart normala smadzenu novecoSanas dazus atminas veidus ietekmeé dazadi. Ir skaidrs, ka
darba atmina klust vajaka, cilvekam novecojot, bet nav neparprotamas atbildes, kadi mehanismi ir
iesaistiti. Viens no skaidrojumiem ir informacijas apstrades kop€ja paléninaSanas (Salthouse, 1995). Otrs
skaidrojums - vajaka speja likvidet veco informaciju no darba atminas, kas samazina darba atminas
kopejo apjomu. Petijumi arl rada, ka jaunakiem un vecakiem cilvekiem darba atminas laika ir aktivi
atskirigi regioni prefrontalaja smadzenu garoza (Hasher, Zacks & May, 1999). Ar vecumu butiski paslik-
tinas informacijas kodéSanas, glabaSanas un izguSanas procesi epizodiskaja atmina, ko veido atminas
par konkréetiem dzives notikumiem. Informacijas kodéSana nenotiek pietiekami dzili (Craik, 1983),
un fokuss vairak ir uz spilgtu, mazak uz perifero informaciju (Glisky, Rubin & Davidson, 2001).
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Taja paSa laika nav butiskas atSkiribas starp vecaka gadagajuma un jaunakiem cilvekiem seman-
tiskaja atmina jeb speja glabat zinaSanas par visparigiem faktiem. Dazkart gados vecakiem cilvekiem
ta ir pat labaka, jo zinaSanas par apkartéjo pasauli pieaug. Piekluve Sai informacijai ar vecumu var
klut lenaka, bet zinaSanu organizacija var but nemainiga (Light, 1992). Savukart nav butisku atskiribu
starp jaunakiem un gados vecakiem cilvekiem implicitajas atminas, un nemainiga paliek ari procedurala
atmina un autobiografiska atmina. Ir petijumi, kuru autori norada, ka spilgtus notikumus, piemeram,
princeses Dianas navi un 11. septembra teroraktus, vecaki un jaunaki cilveki atcerejas vienlidz precizi
(Davidson & Glisky, 2002).

Runajot par augstakajiem kognitivajiem procesiem, valodas process ir liela mera nemainigs vecaka
gadagajuma cilvekiem pie atbilstoSiem dzives apstakliem, lai arl informacijas apstrades atrums var but
nedaudz lenaks neka jaunakiem cilvekiem. Ir petijumi, kuru autori apgalvo, ka runas prasmes pat var
uzlaboties ar gadiem, stastijums var but labak strukturéets un izstradats (Kemper & Kemtes, 2000). Vecaka
gadagajuma cilvekiem var but raksturigs plasaks vardu krajums, prasmigaks valodas lietojums, speja
efektivi lietot kontekstu, lai klausitajs saprastu teikto (Wingfield, 2000).

SalidzinoSi maz pétijumu ir par novecoSanas ietekmi uz lemumu pienemsSanu. Vairuma no tiem
uzsverta uzmanibas un darba atminas negativa ietekme uz lemumu pienemsSanu. SalidzinoSi mazak
ir petijjumu par motivacijas, emocionala ieguldijuma un iepriekSejo zinaSanu mediejoSo lomu uz Siem
faktoriem. Péetijumi rada, ka, pienemot lemumus par veselibas apripes pakalpojumu izveli, automasSinas
vai apdroSinaSanas polises iegadi, vecaki cilveki nonak pie lidzigiem lemumiem ka jaunaki cilveki, bet
gust Sos secinajumus citada veida. Vini vairak balstas uz iepriekSejam zinaSanam un mazak uz jauno
informaciju. Jaunaki cilveki, kuriem ir mazak zinasanu par Siem jautajumiem, daudz rupigak izverte
informaciju un apsver vairakas alternativas pirms lemuma pienemSanas (Sanfey & Hastie, 2000).

Dazi pétnieki pauz viedokli, ka pastav atSkiribas starp to fluido un kristalisko intelektu (fluid
intelligence; crystallized intelligence) taja, cik liela mera to skar ar vecumu saistitas izmainas. Fluidais
intelekts ir spéja risinat probléemas jaunas situacijas, spriest logiski neatkarigi no iepriek$ gitam
zinaSanam, bet kristaliskais intelekts ir speja pielietot uzdevumu risinasana iepriek$ gutas zinasanas,
prasmes un pieredzi (Cukurs, 2015, 220). Pétnieki ir atklajusi, ka kristaliskais intelekts daudz mazaka
mera paklaujas novecoSanas procesiem un pat var uzlaboties, tapec gados vecaki cilveki viegli izpilda
darbibas, kas viniem ir sen pazistamas, bet fluidais intelekts ir daudz jutigaks pret novecoSanos (Miller,
Myers, Prinzi & Mittenberg, 2009).

Visbeidzot, vairaki pétnieki, pieméram, Australijas psihologijas profesors Kroplijs (Cropley), ir
pieversuSies kreativitates novecoSanas aspektiem. Dazados vecumposmos ir raksturigi dazadi kreativi-
tates veidi, tomer kreativitate ir raksturiga visos vecumposmos pie noteiktiem apstakliem. NovecoSanas
butiski neietekmeé kreativas sp€jas, drizak tas ietekmeé visparejais kognitivas funkcioneSanas limenis,
citas kognitivas sp€jas, dazadi arejie faktori, piemeram, socialas normas, un ieksejie faktori, piemeram,
motivacija un personibas iezimes (Cropley, 1995).

Lai ar1 ir atklats, ka novecoSanas ietekmé daZadus kognitivos procesus, joprojam tiek plasi
diskutéts par to, cik liela ir novecosanas ietekme uz katru no kognitivajiem procesiem un cik liela méra
tie samazinas, ka arl par to, kadi mehanismi ir So izmainu pamata.

Lai diferencétu “normalu” novecoSanos no sakotnéjam patologiskam izmainam, tika izvirzits
“vieglu kognitivu traucejumu” koncepts (Mild cognitive impairment). Viegli kognitivie trauceéjumi ietver
vairakus kriterijus: personas vai informatora zinojumu par kognitivo funkciju traucéjumiem; objektivus
datus par kognitivo funkciju traucejumiem; cilvekam ir saglabata funkcionalu spéju neatkariba; nav
noradijumu par demenci (Petersen, 2004). Sos kritérijus izmanto diagnozes noteik3anai ari psihiatrija,
DSM-5 tos deve par viegliem neirokognitiviem traucejumiem (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders-5, DSM-5, 2013). Viens no smagakajiem kognitivo funkciju traucejumu veidiem ir saistits ar
demenci. Psihisko traucejumu klasifikatora piektaja izdevuma (DSM-5, 2013) jedziens “demence” tiek
ieklauts neirokognitivo traucejumu klasta un ir aizvietots ar jedzienu “smagi neirokognitivie trau-
cejumi”. To raksturo smagi kognitivo speju traucéjumi: atminas, uzmanibas, vadibas funkciju, valodas,
socialo prasmju, emociju atpaziSanas traucejumi u. c. Kognitiva deficita del cilveki nespej veikt pat vien-
karSakas ikdienas aktivitates.
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Ka aizsardzibas faktors pret priekslaicigu kognitivo funkciju samazinasanos un ari neirodegene-
rativam slimibam vairakos péetijumos tika minétas kognitivas rezerves. Jedziens “rezerve” tiek saistits ar
atskirigu galvas smadzenu jutigumu pret vecuma izmainam un patologiju. Kognitivas rezerves nozime
galvas smadzenu aktivus centienus tikt gala ar patologiju, izmantojot jau ieprieks izveidotas kognitivas
stratégijas vai citus kompensatorus mehanismus. Kognitivas rezerves, kuras ir izveidotas premorbida,
spej kompenseét patologiskas izmainas galvas smadzenu darbiba un kognitivo traucejumu attistibu.

Viens no kognitivo rezervju butiskiem aspektiem ir izglitibas Iimenis. Vairaku péetijumu rezultati
norada, ka augsts izglitibas limenis ir saistits ar zemaku Alcheimera slimibas attistibas risku (Fratiglioni
& Wang, 2007), bet cilvekiem ar zemu izglitibas limeni Alcheimera slimiba un demence ir plasi izplatita
(Zhang et al., 1999, ka minets Stern, 2012). TaCu izglitibas limenis nav vienigais faktors, kas veido kogni-
tivas rezerves. Petijumu rezultati liecina, ka kognitivas aktivitates (ari velakajos gados) butiski samazina
demences attistibas risku (Wilson et al., 2010). Cilveki ar augstu kognitivas aktivitates limeni uzrada
nozimigi zemaku Alcheimera slimibas un vieglu kognitivu traucejumu attistibas risku neka cilveki
ar zemaku aktivitates limeni (Sattler, Toro, Schonknecht & Schrider, 2012). Kognitivas rezerves nav
noteikta un nemainiga iezime, bet tas var veicinat, ievieSot intelektuali aktivu dzivesveidu. Petijumos
tika konstatets, ka intelektuali aktivs dzivesveids var palielinat kognitivo rezervju limeni un ieverojami
samazinat demences attistibas risku, jo intensiva galvas smadzenu darbibas stimulacija var veicinat
neiroplasticitati un neironu ilgmuZibu (Karp et al., 2006). DaZi autori uzskata, ka kognitiva aktivitate var
samazinat hipokampa atrofiju normala novecoSanas procesa.

Kognitivas rezerves veidojas, mijiedarbojoties vairakiem faktoriem. Izglitibas limenis, profesio-
nalie sasniegumi, uzvedibas modeli, kas veicina izzinas aktivitati, personibas attistibu u. c., var but loti
svarigi kognitivo rezervju paplasinasana. Tas nozime, ka attieciga dzivesveida uztureSana varetu but
butiska ar novecoSanos saistito kognitivo izmainu un demences attistibas risku kavetaja.

Strukturalas un funkcionalas izmainas galvas smadzenés
novecos$anas procesa

Lai gan normala novecoSanas ir saistita ar izmainam galvas smadzeneés, ne visi regioni tiek ietek-
meti vienadi. IepriekSejo petijjumu rezultati norada, ka novecojot lielakas izmainas galvas smadzenu
struktura un funkcijas notiek prefrontalaja garoza un videja temporalaja daiva, turpreti citi garozas un
subkortikalie regioni saglabajas salidzino$i neizmainiti visa miiza garuma. Misdienu pétijumos ari tiek
noskaidrots, ka novecosanas ietekmé savienojumus starp dazZiem smadzenu regioniem.

Cilvekam novecojot, ieverojamas izmainas ir verojamas prefrontalaja garoza. Strukturali paradas
atrofijas - gan pelekaja, gan baltaja viela. Pelekas vielas samazinaSanas var atspoguloties ar samazi-
natu Sunu skaitu (Stunu bojaejas del) vai arl noradit uz neironu savienojumu parravumu. Baltas vielas
izmainas atspogulo aksonu patologijas un var izraisit paleninatu neirotransmisiju. Iespejams, Sadas
baltas vielas izmainas var noradit uz kognitivo procesu paléninasanos, kas varéetu but raksturigs arl
normalai novecoSanai.

NovecoSanas gaita tiek izmainitas arl prefrontalas garozas funkcijas. Veicot darba atminas un
epizodiskas atminas testus, gados vecakiem pieauguSajiem paradas samazinata aktivitate dazos prefron-
talajos regionos un ir palielinata aktivitate citos regionos salidzinajuma ar gados jauniem pieaugusajiem.
Petijumu rezultati parada, ka gados vecakiem pieaugusajiem bieZi konstate prefrontalas garozas puslozu
asimetrijas samazinasanos. Veicot neiropsihologisko testu uzdevumus, jauniem pieaugus$ajiem ir nove-
rojama vienpuseja prefrontala aktivitate, bet gados vecakiem pieauguSajiem - tendence iesaistit ari otru
prefrontalo garozu (Kensinger, 2009).

Vel nav skaidrs, vai $1 divpuseja darbiba ir kompensatorais mehanisms vai ari tas ir patologisku
izmainu rezultats. Dazi no specigakajiem pieradijumiem par labu kompensatora mehanisma idejam
guti petijumos, kur tika salidzinats neironu aktivacijas modelis vecakiem pieauguSajiem, kuri veic
uzdevumus tikpat labi ka gados jauni pieaugusSie (augsta veiktspéja), un gados vecakiem pieaugusajiem,
kuri veic uzdevumu vaji (zema veiktspéja). Sie péetijumi ir atklajusi, ka subjekti ar augstu veiktspéju
medz iesaistit abas prefrontalas garozas, bet subjektiem ar zemu veiktspeju paradas tikai vienpuseja
prefrontala aktivitate (Cabeza, 2002).
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leverojamas ar novecoSanos saistitas izmainas paradas ari hipokampa (hippocampus). Hipokamps
ir smadzenu struktura, kas atrodas deninu daivas medialaja dala. Hipokampa funkcijas tiek aktivi
pétitas musdienas, veicot petijumus par ta strukturalo un funkcionalo sakaribu. Pateicoties Siem peti-
jumiem, ir pieraditas hipokampa daudzveidigas funkcijas galvas smadzenes. Hipokamps galvenokart ir
atbildigs par Istermina atminu, ilgtermina atminu un orienteSanos telpa. Jaunakie pétijumi neirozinatnes
pierada ta nozimi, veicot ari citas funkcijas. Nesen veikta petijuma rezultati liecina, ka cilvekiem, kuriem
hipokampa tilpums ir samazinats, istermina atminas funkcijas traucejumi ir izteiktaki neka tiem, kuriem
hipokampa tilpuma novirzes no kontroles grupas raditajiem ir mazakas (Zdanovskis, Krumina, 2015).
Hipokampam ir tieSi savienojumi ar entorinalo garozu un mandelveida kodolu (amygdala), savukart
Sis strukturas veido savienojumus ar daudzam citam smadzenu dalam, tapec hipokamps tiek uzskatits
par vienu no neironu “magistralem”, caur kuru iziet daudzi parvades signali, lai komunic€tu ar citam
smadzenu dalam. Tadejadi, ja tiek bojats hipokamps, nozimigi tiek traucéta smadzenu strukturala un
funkcionala integritate (Battaglia et al., 2011).

Cilvekam novecojot samazinas ari hipokampa tilpums. Ir noverots, ka cilvekiem, kuriem ir diag-
nosticeta Alcheimera slimiba vai viegli kognitivie traucejumi, hipokampa tilpuma samazinaSanas
norit straujak neka kontroles grupas (Kramer et al., 2007; Raz et al., 2004). Longitudinalos pétijumos
ir noteikts, ka lidz piektajam gadu desmitam hipokampa zudums ir nelinears. Pec piekta gadu desmita
cilvekiem, kam nav konstateti kognitivie traucejumi, hipokampa tilpums samazinas no 1 lidz 2% gada,
savukart cilvekiem, kuriem ir diagnosticeti viegli kognitivie traucejumi vai Alcheimera slimiba,
hipokampa tilpums samazinas no 3 lidz 5% gada (Mungas et al., 2005; Jack et al., 2005). Hipokampa
tilpuma samazinasanas korele ar atminas pasliktinaSanos, kas liecina par iespejamo hipokampa tilpuma
izmainu saistibu ar kognitivajam funkcijam (Petersen et al., 2000). Tomer hipokampa tilpums ir cieSi
saistits ar1 ar citam slimibam, pieméram, depresiju, hipertensiju, hronisku alkoholismu, hronisku stresu
(O’Brien et al., 2004; Raz et al., 2005; Beresford et al., 2006; Erickson et al., 2005). Citi faktori, kas ietekme
hipokampa tilpumu un funkcijas, ir aerobas fiziskas aktivitates, neirogenézes dinamika, sinaptiska plas-
ticitate, strukturala un funkcionala hipokampa darbiba (Spalding et al., 2013; Sahay et al., 2011). Sadu
faktoru ietekme uz hipokampa tilpumu liecina par iespéjam ietekmet hipokampa tilpumu, veicot attie-
cigas dzivesstila izmainas, tadejadi samazinot hipokampa atrofijas progresiju (Erickson et al., 2009).

Smadzenu novecos$anas neiroradiologiska diagnostika

Misdienas smadzenu novecosanas neiroradiologiskaja diagnostika lieto vairakas izmeklésanas
metodes - datortomografiju (CT), magnetisko rezonansi (MR), tostarp strukturalo un volumetrisko
magnetisko rezonansi, magnetiskas rezonanses spektroskopiju (MRS), funkcionalo magnéetisko rezonansi
(fMR), pozitronu emisijas tomografiju (PET), viena fotona emisijas tomografiju u. c.

Viens no izmeklejumiem, kas lauj konstatet smadzenu novecoSanas pazimes, ir strukturala un
volumetriska magnetiska rezonanse. Strukturalas magnetiskas rezonanses izmeklejuma merkis ir noteikt
iespejamo kognitivo traucejumu iemeslus, kurus var arstet, piemeram, smadzenu audzeji, hidrocefalija un
subduralas hematomas, bet musdienas magnetiskas rezonanses izmeklejumos arvien vairak izmanto ne
tikai strukturalo izmainu noteikSanai, bet ari lai noteiktu degenerativas smadzenu vielas izmainas.

Veicot magnetiskas rezonanses izmeklejumu, var konstatét vairakas izmainas smadzeneés, kuras
ir saistitas ar smadzenu novecoSanos. Strukturalas izmainas var noverot medialaja deninu daiva, kura
var konstatét hipokampa un entorinalas garozas tilpuma samazinaSanos. TieSi $is izmainas ir raksturigas
Alcheimera slimibai, kuras péc tam progrese uz citam limbiskas sistemas dalam un uz neocortex. Medialajai
deninu daivai ir izveidotas daZadas kvalitativas novertéjuma skalas, kuras var atSkirt Alcheimera slimibas
pacientu no kontroles pacientiem ar jutibu no 40 1idz 95% un specifitati 90% (Wahlund et al., 2000). Veicot
magnetiskas rezonanses strukturalos izmeklejumus, ir sistematiski jaizverte globala atrofija, fokala atrofija
un vaskularas slimibas ietekmes (piemeram, infarkti, baltas vielas bojajumi, lakunas).

Pastav standartizeti izmeklejumi, kurus veic pacientiem ar kognitiviem traucéjumiem, piemeram,
Globalas kortikalas atrofijas skala (no anglu val. GCA-scale), Medialas deninu daivas atrofijas skala (no
anglu val. MTA-scale), Koedama skala paura daivas atrofijas noteikSanai, Fazekas skala baltas vielas
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bojajumu noteikSanai. Fazekas skalu izmanto, lai noteiktu hiperintensus baltas vielas regionus un
lakunas, - abas Sis paradibas ir noverojamas vecakiem cilvekiem, un parasti tas apraksta ka mazo asins-
vadu slimibu. So skalu izmanto ari stratégiski nozimigu infarktu meklésana. Par stratégiski nozimigu
infarktu tiek deveti tads infarkts, kurs var ieverojami ietekmet smadzenu kognitivas funkcijas. Pie Sis
grupas tiek pieskaititi medialas cerebralas arterijas infarkti (parietotemporalie vai temporookcipitalie
smadzenu regioni, Gyrus angularis), mugurejas cerebralas artérijas infarkti (paramediana talama dala,
apakseja mediala deninu daiva), lakunari infarkti (Barkhof et al., 2012).

Funkcionala magnetiska rezonanse, pateicoties paramagnéetiskajam oksigenéta un deoksi-
geneta hemoglobina 1paSibam, var vizualizet smadzenu dalas, kuras intensivak strada un vairak patere
skabekli. Neironu aktivacijas dél palielinas asins pliisma aktivetaja regiona, tapéc palielinas oksigenéto
asinu daudzums un samazinas deoksigeneto asinu daudzums. Funkcionalas magnétiskas rezonanses
izmeklejuma laika var konstatet $is izmainas.

Petijumos 1paSa uzmaniba tiek pieversta deninu daivai un ir noteikts, ka pacientiem ar viegliem
kognitivajiem traucejumiem un Alcheimera slimibu, veicot specifiskus kognitivos testus, neironu akti-
vitate deninu daiva ir zemaka neka kontroles pacientiem (Sperling et al., 2003). Zemaka aktivitate ir
tieSi saistita ar neironu zudumu vai disfunkciju $aja smadzenu dala (Machulda et al., 2003). Tada pasa
veida frontotemporalas demences gadijuma ir noverota zemaka aktivitate frontalaja daiva. Noverojot
pacientus miera stavokli (kad netiek veikti kognitivie testi) un veicot funkcionalas magnetiskas rezo-
nanses izmeklejumu, var noverot konkretu smadzenu dalu pamatdarbibu. Pacientiem, kuriem diagnos-
ticeta Alcheimera slimiba vai viegli kognitivie traucejumi, S1 smadzenu pamatdarbiba bija mazak aktiva
neka kontroles grupas pacientiem.

Magnetiskas rezonanses difuzijas tensora izmeklejuma laika tiek veikta udens molekulu kustibas
analize Sunas. Atkariba no So udens molekulu kustibam var iegtt informaciju par nervu Skiedru kulisu
stavokli un iespgjamu aksonu zudumu. So metodi izmanto, lai parbauditu ar noveco$anos saistitas
izmainas baltas vielas traktos. Histopatologiski analizejot Alcheimera slimnieku smadzenu paraugus,
var noverot daléju mielina zudumu, aksonu bojajumus, oligodendroglijas Sunu bojajumus un reaktivu
gliozi baltaja viela (Brun et al., 1986).

Magnetiskas rezonanses spektroskopija sniedz biokimisko informaciju par smadzenu metabo-
lismu. Analizejot kontroles grupas pacientus un pacientus, kuriem ir konstatéta Alcheimera slimiba, ir
noverots, ka pacientiem ar Alcheimera slimibu ir samazinats N-acetil aspartata (NAA) un paaugstinats
mioinositola limenis. Pastav uzskats, ka NAA samazinasanas liecina par neironu zudumu un disfunkciju,
bet mioinositols ir gliozes raditajs (Kantraci et al., 2000). Kombingjot volumetriskos un spektroskopiskos
magnetiskas rezonanses izmeklejumus, var iegut lielaku diagnostikas jutibu un specifitati, neka izman-
tojot katru no Sim metodem atseviski (Schuff et al., 1997).

Smadzenu novecosanas diagnostiska izmanto ari citas radiologiskas metodes, pieméram, funkcio-
nalo nuklearo izmeklejumu, magnetizacijas parvades attiecibas noteikSanu, pozitronu emisijas tomo-
grafiju, amiloida izgulsnejumu vizualizeSanu (Nordberg et al., 2004, Mosconi et al., 2006).

Lai gan radiologisko izmeklejumu rezultati ir cieSi saistiti ar kognitivajam spéjam, ne vienmer
radiologiskie izmeklejumi tiesi korelé ar kliniski psihologisko atradi, tapéc ir svarigi izvertet pacienta
kopejo stavokli un veikt nepiecieSamos kognitivos testus. Kombin€gjot kognitivo testu rezultatus ar radio-
logiskajam izmainam konkretos smadzenu regionos, var izdarit kliniski nozimigus secinajumus par
pacienta iesp€jamo diagnozi, optimalo arsteSanas un kontroles laiku.

Diskusija un secinajumi

Literaturas analize par galvas smadzenu novecoSanas izpausmem parada, ka dazas kognitivas
funkcijas, pieméram, uztvere, sadalita uzmaniba, epizodiska atmina, ir vairak paklautas novecoSanas
procesiem neka citas, piemeram, semantiska un implicita atmina, tomer aizvien nav neparprotamas
atbildes, ka izmainas kognitivaja funkcionéSana ir saistitas ar izmainam smadzenés un mehanismiem,
kas ir to pamata.
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NovecoSanas procesa galvas smadzenes notiek ieverojamas izmainas - gan strukturalas, gan
funkcionalas. Lielakas izmainas ir vérojamas prefrontalaja garoza un hipokampa darbiba. Sis izmainas
var noteikt, izmantojot miisdienigas neiroradiologiskas metodes.

Padzilinata izpratne par galvas smadzenu normalas un patologiskas novecosanas pazimem, neiro-
logisko, neiropsihologisko un neiroradiologisko metoZu saskanota pielietoSana ir nepiecieSama un varéetu
palidzet agrini diagnosticét patologiskas galvas smadzenes novecoSanas pazimes, ka arl varetu palidzet
izveidot iespejamas aizsardzibas stratégijas pret patologisko novecoSanos.

k‘ Z . . .
zls Normal and Pathological Aging of Brain
Abstract

The average age of the world population is increasing, thus increasing scientific interest in
the changes in cognitive function and brain structural and functional aspects that accompany aging.
The difference between the “normal” aging and disease is complex and depends on several factors,
including the perception of what is normal cognitive and motor function with age, as well as views
on neural reserves (Nair & Sabbagh, 2014). Cognitive decline is the part of aging process, but some
cognitive functions remain relatively stable. It is still not unambiguously clear what mechanisms are
involved in several cognitive processes of normal aging. Several studies point out multiple functions
of the hippocampus in the brain. Hippocampus is responsible for a number of cognitive functions and
is considered one of the neural “mainline” that transmits signals ensuring communication with other
parts of the brain (Battagaliaetal, 2011). Recent studies point out the hippocampus volume reduction
and the deterioration of cognitive function in patients with mild cognitive impairment and Alzheimer’s
disease (Peng et al., 2015).

The aim of this theoretical study was to carry out analysis of literature on the cognitive function of
the normal and pathological aging process.

Keywords: cognitive functions, normal aging, pathological aging, hipocampus, MRI.
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