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Anotācija 
 

Populācijas demogrāfiskās izmaiņas un neirodeģeneratīvu slimību savlaicīga 

diagnostika un ārstēšana ir viens no lielākajiem izaicinājumiem Eiropā un pasaulē 21. gadsimtā. 

Promocijas darbā tiek aplūkotas magnētiskās rezonanses (MR) izmeklējuma iespējas, analizējot 

pētījuma dalībniekus ar kognitīvajiem traucējumiem.  

Darba mērķis ir noteikt galvas smadzeņu kvalitatīvo un kvantitatīvo biomarķieru 

saistību ar kognitīvo funkciju pacientiem ar kognitīvajiem traucējumiem. 

Pētījuma literatūras apskata sadaļā tiek raksturots kognitīvo traucējumu un demences 

jēdziens, biežāk izmantotie kognitīvie testi, aprakstītas biežāk izmantotās kvalitatīvās vizuālās 

novērtēšanas skalas un izvērtēta kvantitatīvo biomarķieru izmantošana kognitīvo traucējumu 

diagnostikā.  

Materiālu sadaļā ir izvērtēti dalībnieku demogrāfiskie rādītāji, dalībnieki tiek iedalīti 

grupās un izvērtētas atšķirības starp dalībnieku grupām. Kopumā tika analizēts 81 dalībnieks, 

no kuriem 24 nav kognitīvo traucējumu un 57 ir dažādas pakāpes kognitīvie traucējumi, kas 

tika izvērtēti pēc Monreālas kognitīvās novērtējuma (MoCA) skalas. Metožu sadaļā tiek 

izvērtēts statistisko metožu lietojums, kas ietver Manna-Vitnija U testu, Kruskala-Valisa 

H testu, post-hoc analīzi, p vērtību korekciju pēc Bonferoni, Spīrmena korelācijas, principiālo 

komponentu analīzi. 

Rezultāti norāda, ka noteikti galvas smadzeņu radioloģiskie biomarķieri ir saistīti ar 

kognitīvo funkciju rezultātiem, t. sk. gan kvalitatīvās novērtēšanas skalas, gan kvantitatīvās 

tilpuma, garozas biezuma un baltās vielas šķiedru raksturlieluma vērtības. Šīs noteiktās 

saistības ir kā pamats tālākiem pētījumiem par kvantitatīvo radioloģisko biomarķieru 

izmantošanu kognitīvo traucējumu diagnostikā, lai nākotnē spētu agrīni identificēt pacientus, 

kas ir kognitīvo traucējumu attīstības riska grupā.  

Secinājumos tiek apstiprinātas darba gaitā izvirzītās hipotēzes – galvas smadzenēs 

kognitīvo traucējumu un demences gadījumā notiek strukturālas pārmaiņas, kas ir 

konstatējamas MR attēlos, veicot galvas smadzeņu struktūru kvalitatīvu un kvantitatīvu analīzi, 

un kognitīvie traucējumi ir saistīti ar specifiskām izmaiņām galvas smadzeņu MR 

kvantitatīvajos rādītājos.  

Kopumā MR izmeklējums spēj ne tikai izslēgt lielas patoloģijas, bet arī sniegt daudz 

plašāku un detalizētāku informāciju par anatomiskām un strukturālām izmaiņām, kas ir būtiskas 

kognitīvo traucējumu diagnostikai, kontrolei un intervences izvērtēšanai ilgtermiņā.  

Atslēgvārdi: galvas smadzenes, radioloģiskie biomarķieri, kognitīvās funkcijas, 

demence, magnētiskā rezonanse. 
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Abstract 
 

Brain Qualitative and Quantitative Radiological Biomarker Association  

with Cognitive Impairment and Dementia 

 

Demographic changes in the population and timely diagnosis and treatment of 

neurodegenerative diseases are among the major challenges in Europe and the world in the 

21st century. Within the framework of the dissertation, the possibilities of magnetic resonance 

(MR) examination are explored in analysing study participants with cognitive impairments. 

The aim of the study is to determine the relationship between qualitative and 

quantitative brain biomarkers and cognitive function in patients with cognitive impairments. 

The literature review section of the study examines the concept of cognitive 

impairment and dementia, commonly used cognitive tests, describes commonly used qualitative 

visual assessment scales, and evaluates the use of quantitative biomarkers in the diagnosis of 

cognitive impairments. 

The material section evaluates demographic indicators of participants, divides 

participants into groups, and evaluates differences between participant groups. In total, 

81 participants were analysed, of which 24 had no cognitive impairment and 57 had various 

degrees of cognitive impairments assessed by the Montreal Cognitive Assessment (MoCA) 

scale. The methods section evaluates the application of statistical methods, including the Mann-

Whitney U test, Kruskal-Wallis H test, post-hoc analysis, p-value correction after Bonferroni, 

Spearman correlation, principal component analysis. 

Results indicate that certain brain radiological biomarkers are associated with cognitive 

function outcomes, including both qualitative assessment scales and quantitative volume, 

cortical thickness, and white-matter fibre characteristic values. These identified relationships 

serve as the basis for further research on the use of quantitative radiological biomarkers in the 

diagnosis of cognitive impairment and to identify patients in the future who are at higher risk. 

In conclusion, the hypotheses that were defined during the work are confirmed – in the 

case of cognitive impairment and dementia, structural changes occur in the brain, which can be 

detected in MR images by performing a qualitative and quantitative analysis of brain structures, 

and cognitive impairment is associated with specific changes in the quantitative measures of 

the brain MR. 

Overall, MR examination can not only rule out large pathologies but also provide more 

extensive and detailed information on anatomical and structural changes in the brain that are 

essential for the diagnosis, control, and evaluation of interventions for cognitive impairment in 

the long term. 
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Darbā izmantotie saīsinājumi 

ADNI 

ASL 

BOLD 

BOMBS 

DAN 

DKT 

DMN 

DT 

DTI 

DzBV 

ERICA 

FA 

FLAIR 

fMRI 

GKA 

GRE 

KF 

KT 

MARS 

MDA 

mm3 

MoCA 

MPRAGE 

MR 

MRI 

PKA 

PVBV 

PVT 

Alcheimera slimības neiroradioloģijas iniciatīva  

(no angļu val. The Alzheimer's Disease Neuroimaging Initiative) 

MR sekvence, arteriālo spinu iezīmēšana 

(no angļu val. Arterial Spin Labeling) 

no asins–skābekļa līmeņa atkarīgais signāls  

(no angļu valodas Blood–Oxygen Level Dependant) 

viena no mikrohemorāģiju izvērtēšanas skalām  

(no angļu val. Brain Observer MicroBleed Scale) 

mugurējais uzmanības neironu tīkls  

(no angļu val. Dorsal Attention Network) 

Desikan-Killiany-Tourville kortikālās parcelācijas atlass 

noklusējuma neironu tīkls  

(no angļu val. Default Mode Network) 

datortomogrāfija 

difūzijas tensora izmeklējums 

dziļā baltā viela 

entorinālās garozas atrofijas skala 

frakcionālā anizotropija 

MR sekvence  

(no angļu val. Fluid Attenuation Inversion Recovery) 

funkcionālā magnētiskā rezonanse 

globālās kortikālās atrofijas skala 

gradienta eho 

kognitīvā funkcija 

kognitīvie traucējumi 

MARS skala  

(no angļu valodas Microbleed Anatomical Rating Scale) 

mediālās deniņu daivas atrofija
kubikmilimetri 

Monreālas kognitīvo funkciju novērtēšanas skala  

(no angļu val. The Montreal Cognitive Assesment) 

MR sekvence  

(no angļu val. Magnetization-Prepared Rapid Acquisition Gradient-Echo) 

magnētiskā rezonanse 

magnētiskās rezonanses izmeklējums 

principiālo komponentu analīze 

periventrikulārā baltā viela 

perivaskulārās telpas 
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SD 

SE 

sMRI 

SN 

standartnovirze 

standartkļūda 

strukturālais magnētiskās rezonanses izmeklējums 

koordinācijas neironu tīkls  

(no angļu val. Salience Network) 
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Ievads 
 

Galvas smadzeņu neiroradioloģiskā izvērtēšana kognitīvo traucējumu gadījumā 

sākotnēji tika izmantota, lai izslēgtu patoloģijas, kas saistītas ar kognitīvo funkciju 

traucējumiem, piemēram, izslēgt tādas patoloģijas kā galvas smadzeņu audzēji (gan intraaksiāli, 

gan ekstraaksiāli), plaši galvas smadzeņu bojājumi pēc pārciestiem asinsrites traucējumiem 

(išēmisks vai hemorāģisks insults), un citas patoloģijas (piemēram, hidrocefālija).  

Mūsdienās, pateicoties MR iekārtu attīstībai un jaunām galvas smadzeņu izvērtēšanas 

sekvencēm, MR izmeklējumi sniedz ievērojami vairāk informācijas. Dažādas apstrādes 

programmatūras ļauj noteikt izmaiņas, kas, vizuāli novērtējot attēlus, nav redzamas. 

Neiroradioloģiskā atrade MR attēlos var palīdzēt precizēt diagnozi un vairākos gadījumos 

apstiprināt diagnozi. 

Noteikta neiroradioloģiskā izmeklēšana spēj arī izvērtēt slimības progresiju un noteikt 

pacientus, kam ir lielāks risks kognitīvo traucējumu progresijai līdz demences stāvoklim. 

Kopumā galvas smadzeņu MR izmeklējums kombinācijā ar specifiskām sekvencēm un 

atbilstošu programmatūru sniedz plašu skaitu radioloģisko biomarķieru. Lielākais izaicinājums 

neiroradioloģiskajā izvērtēšanā ir noteikt, kuri no šiem biomarķieriem ir nozīmīgākie un kuri 

biomarķieri varētu norādīt uz agrīnu slimības posmu vai preklīnisku stāvokli. “ 

 

Darba mērķis 

Noteikt galvas smadzeņu kvalitatīvo un kvantitatīvo biomarķieru saistību ar kognitīvo 

funkciju pacientiem ar kognitīvajiem traucējumiem un demenci. 

 

Darba uzdevumi 

Promocijas darba mērķa sasniegšanai izvirzīti šādi uzdevumi: 

1. Noteikt kontroles grupas kvalitatīvos un kvantitatīvos galvas smadzeņu 

raksturlielumus.  

2. Noteikt pētījuma grupas kvalitatīvos un kvantitatīvos galvas smadzeņu 

raksturlielumus.  

3. Salīdzināt iegūtos kvalitatīvos un kvantitatīvos rādītājus kontroles grupā un 

pētījuma grupā.  

4. Analizēt kognitīvo testu rezultātu saistību ar kvantitatīvajiem galvas smadzeņu 

rādītājiem.  

5. Analizēt iegūto datu korelāciju ar kognitīvo funkciju, tās traucējumiem un demenci.  
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Darba hipotēzes 

• Galvas smadzenēs kognitīvo traucējumu un demences gadījumā notiek strukturālas 

pārmaiņas, kas ir konstatējamas MRI attēlos, veicot galvas smadzeņu struktūru 

kvantitatīvu analīzi. 

• Kognitīvie traucējumi ir saistīti ar specifiskām izmaiņām galvas smadzeņu MR 

kvantitatīvajos rādītājos. 

 

Darba novitāte 

Šobrīd viens no aktuālākajiem pētniecības virzieniem neirodeģeneratīvo slimību 

diagnostikā ir magnētiskās rezonanses (MR) biomarķieru noteikšana, lai agrīni identificētu 

pacientus ar kognitīvajiem traucējumiem un lai varētu sākt intervenci ievērojami ātrāk. 

Pētījuma gaitā tika izmantotas gan zināmas galvas smadzeņu MR attēlu analīzes metodes, gan 

metodes, kuru lietojums pašreiz vēl nav aktuāls ikdienas klīniskajā praksē (piemēram, 

kvantitatīvo mērījumu lietojums) un tiek pētīts (piemēram, DTI attēlu analīze un iegūto datu 

interpretācija). Kopumā darba rezultāti papildina zināšanas par kognitīvo traucējumu 

diagnostiku, kā arī sniedz jaunas zināšanas gan par DTI analīzi, gan MR biomarķieru analīzi, 

izmantojot multiparametrisku datu analīzi.  
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1. Literatūras apskats 
 

Kognitīvie traucējumi, tai skaitā viegli kognitīvi traucējumi un demence, kļūst par 

arvien aktuālāku sabiedrības veselības problēmu visā pasaulē. Lai arī kognitīvo traucējumu 

neiropatoloģiskais mehānisms ir sarežģīts un ietver daudzus faktorus, attēldiagnostika ir kļuvusi 

par būtisku izmeklēšanas metodi, lai analizētu strukturālās un funkcionālās izmaiņas galvas 

smadzenēs. Galvas smadzeņu magnētiskās rezonanses (MR) izmeklējumi mūsdienās tiek plaši 

izmantoti kognitīvo traucējumu diagnostikā. 

Tomēr ikdienas magnētiskās rezonanses attēlu izvērtēšana un attēlu iegūšanas metodes 

lielākoties balstās uz kvalitatīvu galvas smadzeņu struktūras vai funkcijas novērtējumu, kas 

nereti nenodrošina pietiekamu jutīgumu un specifiskumu agrīnu izmaiņu noteikšanā (Custodio 

et al., 2022; Harper et al., 2016; Yuan et al., 2019). Šobrīd kvantitatīvo MR biomarķieru 

izmantošana ir ienākusi klīniskajā praksē un nodrošina precīzākus un objektīvākus smadzeņu 

struktūru mērījumus (Pemberton et al., 2021). 

Šī promocijas darba mērķis ir izpētīt smadzeņu MRI kvantitatīvo biomarķieru 

izmantošanu kognitīvo traucējumu diagnostikā. Kopumā smadzeņu MR kvantitatīvo 

biomarķieru izmantošanai ir potenciāls uzlabot mūsu izpratni par kognitīvo traucējumu 

neiropatoloģiskajiem mehānismiem, uzlabot diagnostikas iespējas, kā arī izvērtēt intervences 

rezultātus.  

 

1.1. Kognitīvie traucējumi un demence 

 

Kognitīvie traucējumi tiek definēti kā stāvoklis, kad cilvēkam ir grūtības ar kādu no 

kognitīvajām funkcijām, piemēram, uzvedības traucējumi, garastāvokļa traucējumi, 

dezorientācija laikā un telpā, abstraktās domāšanas traucējumi vai veiktspējas traucējumi. 

Kognitīvie traucējumi var būt subjektīvi kognitīvi traucējumi vai viegli kognitīvi traucējumi. 

Subjektīvi kognitīvie traucējumi var rasties ikdienā un ikvienam cilvēkam, bet, veicot 

psiholoģiskos testus, ir iespēja tos diferencēt no viegliem kognitīvajiem traucējumiem, kas var 

būt kā viena no pirmajām pazīmēm par demences attīstību. Ja šie kognitīvie traucējumi ierobežo 

cilvēka veiktspēju ikdienā un cilvēks vairs nespēj piedalīties ikdienas sociālajā dzīvē, tad 

kognitīvie traucējumi, iespējams, ir progresējuši demences stāvoklī. 

Demence tiek definēta kā smadzeņu darbības traucējumi, kuru rezultātā cilvēks vairs 

nav spējīgs piedalīties sabiedriskajā un/vai darba dzīvē. Šie traucējumi var ietvert gan 

domāšanu, gan uzvedību, gan veiktspēju.  
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Dzīves laikā cilvēka organismā notiek vairākas fizioloģiskas un psiholoģiskas izmaiņas. 

Šīs izmaiņas ietekmē daudzi faktori, kā rezultātā tiek ietekmēta arī kognitīvā funkcija. 

Dzīvesstila faktori, kas negatīvi ietekmē kognitīvo funkciju, ir paaugstināts asinsspiediens, 

aptaukošanās, smēķēšana, pārmērīga alkohola lietošana, sociālā izolācija un depresija 

(Bernardin et al., 2014; Buie et al., 2019; Lara et al., 2019; Livingston et al., 2020; Miller and 

Spencer, 2014; Ngandu et al., 2015). Dzīvesstila faktori, kas uzlabo kognitīvo funkciju vai 

novērš kognitīvās funkcijas pasliktināšanos, ir regulāras fiziskās aktivitātes, uztura maiņa 

(piemēram, lietot uzturu, kas samazina hipertensijas risku, Vidusjūras diēta), izglītība un 

mācīšanās (Erickson et al., 2019; Ngandu et al., 2015; Nuzum et al., 2020; Zahodne 

et al., 2015). 

Ir svarīgi atzīmēt, ka nav pilnībā noskaidrots, cik liela ietekme ir katram no šiem 

faktoriem kognitīvo traucējumu attīstībā, un daļa no iepriekš minētajiem faktoriem kognitīvo 

funkciju ietekmē gan tieši, gan netieši (Eubank et al., 2022). Turklāt pastāv plašas individuālās 

atšķirības, kas apgrūtina kognitīvo funkciju izvērtēšanu (Eubank et al., 2022). 

Lai izvērtētu kognitīvo traucējumu esamību, tiek veikti kognitīvie testi, piemēram, 

Monreālas kognitīvā novērtējuma skala (MoCA). MoCA tests izvērtē vizuāli telpisko 

funkciju/vadības funkciju, atmiņu, uzmanību, valodu, orientāciju laikā un telpā. Maksimālais 

punktu skaits, ko var iegūt MoCA testā, ir 30. Pēc sākotnējiem normatīvajiem datiem, MoCA 

vērtība normālas kognitīvas funkcijas gadījumā tika definēta kā rezultāts, kas ir vienāds vai 

augstāks par 26 punktiem (kontroles grupas pacientiem vidējā vērtība bija 27,4 punkti, 

pacientiem ar viegliem kognitīvajiem traucējumiem vidējā vērtība bija 22,1 punkts, un 

pacientiem ar Alcheimera demenci vidējā vērtība bija 16,2 punkti) (Nasreddine et al., 2005).  

Kognitīvie testi sniedz iespēju noteikt kognitīvo traucējumu esamību un to smaguma 

pakāpi, kas ir būtiski, lai izvēlētos piemērotu turpmāko intervences stratēģiju un novērtētu 

intervences efektivitāti. Tomēr, kā iepriekš minēts, individuālās atšķirības un dažādu faktoru 

mijiedarbība var apgrūtināt šo procesu, tādējādi aktualizējot nepieciešamību pēc precīziem un 

objektīviem diagnostikas rīkiem, piemēram, smadzeņu MR kvantitatīvo biomarķieru 

izmantošanu. 

 

1.2. Galvas smadzeņu anatomiskā, strukturālā un funkcionālā uzbūve 

 

Galvas smadzenes sastāv no vairākām anatomiskām, strukturālām un funkcionālām 

apakšvienībām. Lai labāk izprastu radioloģijas nozīmi kognitīvo funkciju analīzē, ir svarīgi 

saprast šo terminu atšķirības un kā tie mijiedarbojas.  
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Galvas smadzenes veido nervu šūnu un to izaugumu kopums, kas kopā izveido dažādas 

anatomiskās struktūras. Šīs anatomiskās struktūras var tikt iedalītas dažādos strukturālos 

apakšreģionos, un šim nolūkam ir izstrādāti vairāki strukturālās anatomijas modeļi (piemēram, 

Brodmena lauki, DKT atlants, Destrieux atlants, AAL u. c.). Šie strukturālie anatomiskie 

modeļi tiek izveidoti, ņemot vērā konkrētus principus, un bieži vien kalpo konkrētu 

funkciju izpētei. 

Funkcionālā uzbūve ietver funkcionāli saistītus galvas smadzeņu reģionus, kas, lai arī 

lokalizēti dažādās smadzeņu daivās vai reģionos, ir cieši saistīti funkciju ziņā. Piemēram, redzes 

orgāns un galvas smadzeņu daļas, kas apstrādā redzes orgāna sniegto informāciju, atrodas 

anatomiski tālu viens no otra, tomēr bojājumi pat attālajos reģionos var ietekmēt redzes orgāna 

darbību un informācijas uztveri. Līdzīgi arī kognitīvā funkcija ir multidomēnu funkcija, kas 

ietver gan objektīvus novērtējumus, gan subjektīvu interpretāciju. Šī iemesla dēļ kognitīvo 

funkciju traucējumu diagnostika klīniski un radioloģiski var būt salīdzinoši sarežģīta. 

 

1.2.1. Galvas smadzeņu histoloģiskā un anatomiskā uzbūve 

 

Galvas smadzenes sastāv no diviem galvenajiem komponentiem – baltās un pelēkās 

vielas. Pelēkā viela veido galvas smadzeņu ārējo jeb garozas slāni un sastāv no nervu šūnu 

ķermeņiem, neiroglijas šūnām un nemielinētiem dendrītiem. Baltā viela nodrošina nervu 

impulsu pārvadi starp dažādiem smadzeņu reģioniem un ir būtiska komunikācijas un 

koordinācijas nodrošināšanai (Dolz et al., 2020; Mercadante and Tadi, 2022). 

Magnētiskās rezonanses (MR) izmeklējumos, izmantojot T1 sekvences attēlus, ir 

iespējams vizualizēt baltās un pelēkās vielas robežu, kā arī noteikt pelēkās vielas biezumu. 

Baltās vielas izvērtēšanai var izmantot arī citas MR sekvences, piemēram, T2 FLAIR vai 

difūzijas tenzora izmeklējumu (DTI), kas ļauj izvērtēt baltās vielas šķiedru integritāti, 

lokalizāciju un bojājumu smagumu (Mercadante and Tadi, 2022).  

Ņemot vērā kognitīvo funkciju multidomēnu iesaisti, ir svarīgi izprast, kā šie reģioni 

mijiedarbojas, kā tie veido neironu tīklus un kādās strukturālās apakšvienībās tie darbojas. 

Kopumā galvas smadzeņu histoloģiskā un anatomiskā uzbūve ir ārkārtīgi svarīga, lai izprastu, 

kā galvas smadzenes darbojas un kādi procesi notiek kognitīvās funkcijas traucējumu un 

demences gadījumos.  
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1.2.2. Galvas smadzeņu strukturālā uzbūve 

 

Galvas smadzenes sastāv no divām puslodēm, kuras savieno smadzeņu saiklis (corpus 

callosum), katrā puslodē ir četras daivas (pieres, paura, deniņu un pakauša daivas). Papildus 

četrām daivām daļa autoru izdala arī insulāro daivu un limbisko daivu (Kortz and Lillehei, 

2023; Pessoa and Hof, 2015; Purves et al., 2001; Torrico and Abdijadid, 2023). Katrai no šīm 

daivām ir atšķirīga funkcija, un tās kopā veic dažādas kognitīvās funkcijas: 

1. Pieres daiva ir atbildīga par vairākām kognitīvajām funkcijām, tostarp vadības 

funkcijām, plānošanu, lēmumu pieņemšanu un sociālo uzvedību. Pieres daivā 

atrodas arī primārā motorā garoza, kas kontrolē kustības. 

2. Pakauša daiva galvenokārt ir saistīta ar redzes informācijas apstrādi. Tajā atrodas 

primārā redzes garoza, kas saņem un apstrādā informāciju no redzes orgāniem. 

3. Deniņu daiva ir saistīta ar atmiņu, emocionālo uztveri un dzirdes informācijas 

apstrādi. Tajā atrodas hipokamps, kas ir būtisks atmiņas veidošanai, un 

mandeļveida kodols, kas ir atbildīgs par emocionālo reakciju kontroli. 

4. Paura daiva nodrošina telpisko orientāciju, sensorās informācijas apstrādi un 

kustību koordināciju. Tajā atrodas somatosensorā garoza.  

5. Insulārā daiva atrodas centrālajā lokalizācijā un ir strukturāli un funkcionāli cieši 

saistīta ar citām galvas smadzeņu daivām. Tā ir iesaistīta gan autonomo funkciju 

nodrošināšanā, gan emocionālo un apziņas procesu nodrošināšanā.  

6. Limbiskā daiva (jeb mūsdienās biežāk tiek saukta par limbisko sistēmu) ir 

smadzeņu struktūru grupa, kas nodrošina emociju regulāciju, atmiņu konsolidāciju, 

motivācijas un sociālās mijiedarbības funkcijas.  

Katrā daivā var izšķirt rievas un krokas. Kroku un rievu uzbūve atšķiras katram 

cilvēkam, t. i., lai gan visiem cilvēkiem ir iespējams izšķirt lielāko daļu anatomiski definētās 

rievas un krokas, pastāv mainības rievu un kroku biezumā, virsmas lielumā, tilpumā, locījuma 

apjomā u. c. raksturlielumos (Heidekum et al., 2020; Lin et al., 2021).  

Ir izveidoti dažādi strukturālās anatomijas modeļi, balstoties uz kroku un rievu 

strukturālo uzbūvi, sadala galvas smadzenes mazākās vienībās.  

Desikan-Killiany-Tourville (jeb DKT) garozas parcelācijas atlantā galvas smadzenes 

tiek sadalītas vairākos reģionos, ietverot: deniņu daivas mediālo daļu (entorinālā garoza, 

parahipokampālā kroka, fuziformā kroka, entorinālā garoza, deniņu daivas laterālā daļa 

(augšējā deniņu daivas kroka, vidējā deniņu daivas kroka, apakšējā deniņu daivas kroka, deniņu 

daivas transversālā kroka)); pieres daivu (augšējā pieres kroka, vidējā pieres kroka (rostrālā un 

kaudālā daļa)); apakšējo pieres kroku (pars opercularis, pars triangularis, pars orbitalis); 
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orbitofrontālo kroku (laterālā daļa, mediālā daļa, precentrālā kroka, paracentrālā daiva); paura 

daivu (postcentrālā kroka, supramarginālā kroka, augšējā parietālā daiva, apakšējā parietālā 

daiva, precuneus); pakauša daivu (gyrus lingualis, perikalkarīnā garoza, cuneus, laterālā 

pakauša garoza); cingulum garozu (rostrālā priekšējā, kaudālā priekšējā, mugurējā, 

sašaurinājuma un insulārā daļa) (Desikan et al., 2006). 

Destrjē (Destriux) garozas parcelācijas atlantā galvas smadzenes tiek iedalītas vēl 

detalizētāk un mazākos apakšreģionos, kopumā sadalot katru galvas smadzeņu puslodi 

78 apakšreģionos. To izstrādāja Žans Fransuā Manžēns (Jean-Francois Mangin) un kolēģi, un 

tas ir nosaukts Bernāra Destrjē, viena no autoriem, vārdā. Atlants tika izveidots, analizējot 

20 veselu pieaugušo brīvprātīgo smadzeņu magnētiskās rezonanses izmeklējumus, un, lai 

noteiktu robežas starp dažādiem smadzeņu garozas reģioniem, tika izmantota anatomisko un 

funkcionālo kritēriju kombinācija. Iegūtais atlants sniedz detalizētu galvas smadzeņu garozas 

karti, ko var izmantot, lai identificētu un salīdzinātu dažādus smadzeņu reģionus dažādiem 

indivīdiem un populācijām (DESTRIEUX et al., 2010). 

Šie atlanti ir vieni no plašāk izmantotajiem kortikālajiem atlantiem pētījumos. 

Promocijas darba pētījuma dalībnieku analīzē tika izmantots DKT garozas parcelācijas atlants. 

 

1.2.3. Galvas smadzeņu funkcionālā savienojamība 

 

Galvas smadzeņu funkcionālā savienojamība (no angļu val. connectivity) attiecas uz 

dažādu smadzeņu reģionu mijiedarbību laika gaitā, kas izpaužas kā statistiski ticama saistība 

starp šo reģionu aktivitāti. Funkcionāli saistītie reģioni tiek uzskatīti par viena neironu 

savienojuma tīkla sastāvdaļām, ja to darbība konsekventi korelē savā starpā laika gaitā 

(Eickhoff and Müller, 2015; Grafton and Volz, 2019; Stephan and Friston, 2009).  

Šī mijiedarbība ir būtiska, lai saprastu, kā smadzenes sadarbojas, veicot dažādas 

kognitīvās funkcijas un uzdevumus. 

Funkcionālās savienojamības analīze tiek pierādīta, izmantojot funkcionālo magnētisko 

rezonansi (fMRI), kas mēra asins plūsmas izmaiņas smadzenēs jeb BOLD signālu (no angļu 

valodas blood–oxygen level dependant). BOLD signāls ļauj novērtēt smadzeņu reģionu 

aktivitātes izmaiņas laika gaitā un to savstarpējo mijiedarbību. Tādā veidā ir definēti arī noteikti 

funkcionālie tīkli, daži no tiem: 

• noklusējuma neironu tīkls (no angļu val. default mode network (DMN)) – šis tīkls 

ir aktīvs, kad indivīds atrodas miera stāvoklī un nav iesaistīts aktīvos uzdevumos. 

DMN ir saistīts ar iekšējo monologu, atmiņu un paša novērtēšanu (Buckner, 2013);  
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• mugurējais uzmanības neironu tīkls (no angļu val. dorsal attention network (DAN – 

šis tīkls tiek aktivizēts, kad indivīds koncentrējas uz ārējiem stimuliem, piemēram, 

redzes vai dzirdes signāliem (Vossel et al., 2014);  

• koordinācijas neironu tīkls (no angļu val. salience network (SN)) – šis tīkls palīdz 

noteikt, kuri stimuli ir svarīgi, un pievērš mūsu uzmanību tiem. SN ir saistīts ar 

emocionālo apstrādi un sociālo uzvedību (Ribeiro da Costa et al., 2022); 

• pieres un paura daivu neironu tīkls (no angļu val. fronto-parietal control network) – 

šis tīkls ir saistīts ar augstākā līmeņa kognitīvajām funkcijām, piemēram, 

plānošanu, lēmumu pieņemšanu un problēmu risināšanu (Marek and 

Dosenbach, 2018). 

Funkcionālās savienojamības analīze ļauj mums izprast, kā šie tīkli mijiedarbojas un kā 

tos ietekmē dažādi faktori, piemēram, vecums, dzimums, slimības un traucējumi. Papildus tam 

funkcionālā savienojamība norāda, kuras galvas smadzeņu strukturālās daļas ir savstarpēji 

saistītas funkciju izpildē, kā arī varētu norādīt, kurus galvas smadzeņu traktus būtu mērķtiecīgāk 

izvērtēt DTI sekvencē kognitīvo traucējumu gadījumā. 

 

1.3. MR izmeklējums kognitīvo traucējumu gadījumā 

 

MR izmeklējums ir neinvazīva attēldiagnostikas metode, kas izmanto spēcīgu 

magnētisko lauku un radiofrekvences viļņus, lai iegūtu detalizētus cilvēka ķermeņa, tostarp 

galvas smadzeņu, attēlus. Magnētiskās rezonanses rezonanse darbojas, izlīdzinot ūdeņraža 

protonu magnētiskos vektorus ūdens molekulās organismā spēcīga ārējā magnētiskā lauka 

iedarbības rezultātā. Kad uz ķermeni iedarbojas radiofrekvences pulss, protoni absorbē enerģiju 

un uz laiku tiek izstumti no izlīdzināšanās stāvokļa magnētiskajā laukā. Protoniem atgriežoties 

sākotnējā stāvoklī, tie izstaro radiofrekvences signālu, kas tiek uztverts un izmantots attēla 

veidošanai (Martinez, 2018). 

Saistībā ar kognitīvajiem traucējumiem magnētisko rezonansi var izmantot vairākos 

veidos, lai pētītu smadzenēs notiekošās strukturālās un funkcionālās izmaiņas.  

Strukturālais magnētiskās rezonanses izmeklējums (sMRI) sniedz detalizētus smadzeņu 

anatomijas attēlus, tostarp pelēkās vielas, baltās vielas un cerebrospinālā šķidruma attēlus. 

sMRI var izmantot, lai noteiktu smadzeņu tilpuma izmaiņas, piemēram, atrofiju, un identificētu 

konkrētus smadzeņu reģionus, kas var būt skarti kognitīvo traucējumu gadījumā. 

Kognitīvo traucējumu pētījumos parasti izmanto vairākas sMRI sekvences. T1 uzsvērtie 

attēli nodrošina augstas izšķirtspējas galvas smadzeņu attēlus ar spēju izšķirt balto un pelēko 

vielu un ir noderīgi smadzeņu tilpuma un garozas biezuma izmaiņu noteikšanai. T2 uzsvērto 
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attēlu signāls ir jutīgs pret mielinizācijas izmaiņām, un tos var izmantot, piemēram, lai noteiktu 

baltās vielas integritātes izmaiņas. FLAIR attēli ir jutīgi pret audu ūdens satura izmaiņām, un 

tos izmanto, lai izvērtētu baltās vielas bojājumu, kas parasti novērojams kognitīvo traucējumu 

gadījumā. Papildus tam, lai iegūtu augstas izšķirtspējas galvas smadzeņu attēlus, parasti 

izmanto sekvences MPRAGE (no angļu val. Magnetization-Prepared Rapid Gradient-Echo) un 

3D T1 uzsvērtas gradientu eho sekvences (3D-T1 GRE) (Brant-Zawadzki et al., 1992). 

Funkcionālā magnētiskā rezonanse (fMRI) mēra asins plūsmas izmaiņas smadzenēs (no 

angļu valodas BOLD jeb blood-oxygen level dependent), kas ir netiešs smadzeņu aktivitātes 

rādītājs. fMRI var izmantot miera stāvoklī (no angļu val. resting-state fMRI), kā arī lai noteiktu 

smadzeņu apgabalus, kas aktivizējas konkrētu uzdevumu laikā, piemēram, atmiņas vai valodas 

uzdevumu laikā.   

MR arteriālo spinu iezīmēšanas sekvence (no angļu val. Arterial Spin Labeling (ASL)) 

mēra smadzeņu perfūziju jeb nosaka asins daudzumu, kas plūst caur smadzenēm noteiktā 

laika vienībā.  

Alcheimera slimības neiroradioloģijas iniciatīva (no angļu val. The Alzheimer's Disease 

Neuroimaging Initiative (ADNI)) ir pētniecības projekts, kura mērķis ir noteikt biomarķierus 

Alcheimera slimības agrīnai diagnostikai. ADNI magnētiskās rezonanses izmeklējuma 

protokols ietver standartizētu MR sekvenču kopumu, kas ietver 3D T1, 3D FLAIR, T2* GRE, 

augstas izšķirtspējas hipokampa struktūras izvērtēšanas sekvenci, arteriālo spinu iezīmēšanas 

sekvenci, difūzijas tensora izmeklējumus (DTI) un fMRI sekvenci (Jack et al., 2008; Weiner 

et al., 2017). 

Kvantitatīvie MRI biomarķieri var nodrošināt precīzus un objektīvus mērījumus. Šie 

mērījumi ir jutīgāki pret nelielām izmaiņām smadzenēs, salīdzinot ar kvalitatīvo MR 

izmeklējumu izvērtēšanu, kas padara tos par vērtīgu rīku kognitīvo traucējumu diagnostikā. 

Analizējot MR datus no vairākām sekvencēm, var iegūt informāciju par strukturālajām 

un funkcionālajām izmaiņām galvas smadzenēs, kas rodas kognitīvo traucējumu gadījumā.  

 

1.4. Kvalitatīvās vizuālās novērtējuma skalas MR 

 

Lai veiktu galvas smadzeņu analīzi, tika izmantotas dažādas novērtējuma skalas. 

Vizuālās novērtējuma skalas MR izmeklējumos ļauj pārveidot galvas smadzeņu kvalitatīvo 

atradi kvantificētās vērtībās, balstoties uz noteiktām skalām. Šādas skalas ļauj ārstiem ātri un 

ērti izvērtēt kvalitatīvu atradi galvas smadzeņu magnētiskās rezonanses izmeklējumā. 

  



 

18 
 

Vizuālā novērtējuma skalu lietošanas priekšrocības ir interpretējami un reproducējami 

dati, kas ļauj salīdzināt pacientus un novērtēt patoloģisko izmaiņu progresiju. Tomēr šādu skalu 

izmantošanas trūkumi ietver novērtējuma ticamības atšķirības starp vērtētājiem. Vizuālās 

novērtējuma skalas arī neparāda nelielas tilpuma vai garozas biezuma izmaiņas, kas var būt 

klīniski nozīmīgas, izvērtējot pacientu ar kognitīvajiem traucējumiem (Vernooij et al., 2019). 

Biežāk izmantotās vizuālās novērtējuma skalas galvas smadzeņu izvērtēšanā: 

• globālās kortikālās atrofijas skala (GKA), 

• mediālās deniņu daivas atrofijas skala, 

• paura daivas atrofijas skala,  

• entorinālās garozas atrofijas skala.  

Kognitīvo traucējumu kontekstā galvas smadzeņu izvērtēšana, izmantojot novērtējuma 

skalas, tiek rekomendēta vairākos pētījumos un vadlīnijās (Festari et al., 2022; Harper et al., 

2016, 2015; Vernooij et al., 2019; Yuan et al., 2019).  

Jāņem vērā, ka kognitīvo traucējumu attīstībā nozīme ir ne tikai galvas smadzeņu 

tilpuma un garozas biezuma izmaiņām, bet arī smadzeņu bojājumam, kas var veidoties, 

piemēram, išēmisku izmaiņu rezultātā. Smadzeņu insulta gadījumā var veidoties pēc insulta 

kognitīvie traucējumi, kas var variēt no viegliem kognitīvajiem traucējumiem līdz pat 

demencei. Lai izvērtētu vaskulāru izmaiņu ietekmi uz galvas smadzeņu struktūru un izvērtētu 

šo izmaiņu saistību ar kognitīvajiem traucējumiem, tiek izmantota: 

• baltās vielas hiperintensitātes skala (jeb Fazekas skala),  

• perivaskulāro telpu paplašinājuma izvērtēšanas skala,  

• mikrohemorāģiju izvērtēšana un izvērtēšanas skala.  

Promocijas darba ietvaros visiem iesaistītajiem dalībniekiem galvas smadzenes tika 

izvērtētas, lietojot iepriekš minētās kvalitatīvās vizuālā novērtējuma skalas. 

 

1.4.1. Globālās kortikālās atrofijas skala 

 

Globālās kortikālās atrofijas skala ir viena no pirmajām atrofijas skalām, kas tika 

izmantota galvas smadzeņu izvērtēšanā. Sākotnēji to aprakstīja un ieviesa Pasquier et al. 

(Pasquier et al., 1996a; Scheltens et al., 1997), lai izvērtētu galvas smadzeņu atrofijas pakāpi 

pacientiem pēc pārciesta išēmiska insulta. Galvas smadzeņu izvērtēšana tiek veikta 

13 reģionos – katrs galvas smadzeņu reģions tiek novērtēts ar skaitli no 0 līdz 3 (0 – nav 

atrofijas, 1 – smadzeņu rievu paplašināšanās, 2 – kroku augstuma samazināšanās, 3 – izteikta 

atrofija ar “naža asmens” tipa atrofiju) un tiek izvērtēta smadzeņu vēderiņu paplašināšanās katrā 
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reģionā (0 – nav paplašinājuma, 1 – neliels vēderiņa paplašinājums, 2 – mērens vēderiņa 

paplašinājums, 3 – izteikts vēderiņa paplašinājums). Ietvertie reģioni: 

1) labā pieres daiva,  

2) kreisā pieres daiva,  

3) sānu vēderiņu pieres ragi labajā pusē,  

4) sānu vēderiņu pieres ragi kreisajā pusē,  

5) labā deniņu daiva, 

6) kreisā deniņu daiva,  

7) sānu vēderiņu deniņu ragi labajā pusē,  

8) sānu vēderiņu deniņu ragi kreisajā pusē,  

9) kreisās puses paura un pakauša daiva,  

10) labās puses paura un pakauša daiva, 

11) sānu vēderiņu pakauša ragi labajā pusē,  

12) sānu vēderiņu pakauša ragi kreisajā pusē,  

13) III sānu vēderiņš.  

Attiecīgi punktu skaits variē no 0 līdz 39 (skatīt 1.1. un 1.2. attēlu). Šo punktu 

kopsummu sauc arī par Paskēra (Pasquiere) skaitli.  

 

 

1.1. attēls. Dalībnieks ar globālās kortikālās atrofijas skalas vērtējumu 27 –  

kortikālo rievu paplašinājums, tilpuma zudums un izteikts vēderiņu sistēmas paplašinājums  

(autora veidots attēls) 
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1.2. attēls. Dalībnieks ar globālās kortikālās atrofijas skalas vērtējumu 2 –  

neliels sānu vēderiņu pakauša ragu paplašinājums abās daivās (autora veidots attēls) 

 

Mūsdienās daļa autoru izmanto arī vienkāršotu globālās kortikālās atrofijas skalu, jeb 

GKA tiek definēta kā aptuvenā vidējā vērtība, izvērtējot kortikālo rievu paplašināšanos, tilpuma 

zudumu un “naža asmens” atrofijas esamību.  

Lai veiktu galvas smadzeņu analīzi pēc globālās kortikālās atrofijas skalas, ir 

nepieciešams izmantot T1 sekvences attēlus dažādās plaknēs (vismaz 2). Mūsdienās 

izvērtēšanai parasti tiek izmantotas 3D plāno slāņu T1 sekvences, kas sniedz iespēju izmeklēt 

un izvērtēt galvas smadzenes visās plaknēs, t. sk. arī slīpajās plaknēs.  

 

1.4.2. Paura daivas atrofijas skala 

 

Pēc paura daivas atrofijas skalas jeb Koedama atrofijas skalas tiek vērtēts paura daivas 

kortikālo rievu platums, augstums un tilpuma zudums. Lai izvērtētu paura daivas atrofiju, ir 

jāvērtē sagitālā, aksiālā un koronālā plaknē. Šajās plaknēs tiek novērtēta cingulum mugurējā 

daļa, paura un pakauša daivu rievas, t. sk. precuneus (skatīt 1.3. attēlu).  

Paura daivas atrofijas skala tiek iedalīta trijās pakāpēs: 

• 0. pakāpe – nav kortikālas atrofijas, rievas paura daivā un precuneus nav 

paplašinātas,  

• 1. pakāpe – neliela parietālo rievu atrofija, neliela rievu paplašināšanās mugurējā 

cingulum, paura un pakauša daivās,  

• 2. pakāpe – izteikta paura daivas atrofija, ievērojama rievu paplašināšanās 

mugurējā cingulum, paura un pakauša daivās, 
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• 3. pakāpe – izteikta atrofija ar “naža asmens” atrofijas ainu, izteikta rievu 

paplašināšanās mugurējā cingulum, paura un pakauša daivās.  

 

 

1.3. attēls. Paura daivas atrofijas skalas pakāpes no 0. līdz 3. pakāpei (autora veidots attēls) 

 

Paura daivas izvērtēšana ir nozīmīga, jo agrīnas Alcheimera slimības gadījumā 

sākotnējā atrofija var attīstīties paura daivā un šādiem pacientiem var būt normālas hipokampa 

tilpuma vērtības un normālas vērtības mediālās deniņu daivas atrofijas skalas izvērtēšanā 

(Karas et al., 2007).  

 

1.4.3. Mediālās deniņu daivas atrofijas skala 

 

Mediālā deniņu daiva iekļauj hipokampu, mandeļveida kodolu un parahipokampālo 

galvas smadzeņu daļu. Šie reģioni ir nozīmīgi epizodiskās un telpiskās atmiņas veidošanā, kā 

arī piedalās atmiņas kodēšanā, konsolidācijā un atcerēšanās procesos (Baars and Gage, 2013; 

Cutsuridis and Yoshida, 2017; LaRocque and Wagner, 2015). Visiem šiem procesiem ir 

nozīmīga loma kognitīvo traucējumu attīstībā, tāpēc mediālās deniņu daivas atrofijas 

izvērtēšana ir viena no nozīmīgākajām izvērtēšanas skalām.  

Mediālās deniņu daivas atrofijas skalu novērtē abās galvas smadzeņu puslodēs: 

• 0. pakāpe – nav atrofijas,  

• 1. pakāpe – horoidālās spraugas paplašināšanās,  

• 2. pakāpe – sānu vēderiņa deniņu raga paplašināšanās,  

• 3. pakāpe – vidējs hipokampa tilpuma zudums (jeb augstuma samazinājums),  

• 4. pakāpe – izteikts hipokampa tilpuma zudums. 
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1.4. attēls. Mediālās deniņu daivas atrofijas skalas pakāpes no 0. līdz 4. pakāpei  

(autora veidots attēls) 

 

Mediālās deniņu daivas atrofijas skalā par patoloģisku vērtību tiek uzskatīta 2 vai 

augstāka pakāpe, ja pacients ir jaunāks par 75 gadiem, un 3 vai vairāk, ja pacients ir vecāks par 

75 gadiem (Claus et al., 2017; Scheltens et al., 1997, 1995, 1992; Velickaite et al., 2018). 

Jāatzīmē, ka šīs robežvērtības tiek pārskatītas dažos pētījumos un tiek piedāvātas MDA skalas 

vērtības vairākās vecumgrupās (Claus et al., 2017). 

 

1.4.4. Entorinālās garozas atrofijas skala 

 

Entorinālās garozas atrofijas skala (ERICA) tika izveidota, lai mērītu atrofijas pakāpi 

entorinālajā garozā – garozas daļā, kas lokalizēta mediālajā deniņu daivā, ir nozīmīgs saiklis 

starp hipokampu un neocortex un kam ir svarīga loma atmiņā un telpiskajā navigācijā (Enkirch 

et al., 2018). 

Skalas amplitūda ir no 0 (nav atrofijas) līdz 3 (smaga atrofija): 

• 0. pakāpe – nav atrofijas, normāla entorinālā garoza,  

• 1. pakāpe – neliela atrofija un kollaterālās rievas paplašināšanās,  

• 2. pakāpe – vidēja atrofija ar entorinālās garozas atdalīšanos no tentorium cerebelli,  

• 3. pakāpe – smaga atrofija ar parahipokampālās garozas atrofiju, plašu spraugu 

starp tenotrium cerebelli un entorinālo garozu (skatīt 1.5. attēlu). 
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1.5. attēls. Entorinālās garozas atrofijas skalas pakāpes  

no 0. līdz 3. pakāpei (autora veidots attēls) 

 

ERICA skala ir pārbaudīta Alcheimera slimības pētījumos un citu neirodeģeneratīvu 

slimību gadījumos. Tās diagnostiskā precizitāte Alcheimera slimības gadījumā ir 91 %, 

sensitivitāte 83 %, specifika 98 %. Skala var būt noderīga arī citu neirodeģeneratīvu slimību 

gadījumos, piemēram, Parkinsona slimības gadījumā (Enkirch et al., 2018). 

 

1.4.5. Baltās vielas hiperintensitātes skala jeb Fazekas skala 

 

Fazekas skalu izmanto, lai novērtētu smadzeņu baltās vielas izmaiņu smaguma pakāpi. 

Lai izvērtētu balto vielu, tiek izmantota T2 FLAIR sekvence. Šajā sekvencē tiek samazināta 

signāla intensitāte no cerebrospinālā šķidruma, sniedzot labāku galvas smadzeņu bojājumu 

izšķiršanas spēju, salīdzinot ar T2 sekvenci (Kates et al., 1996). 

Baltās vielas hiperintensitātes T2 FLAIR sekvencē norāda par bojājuma esamību galvas 

smadzenēs, nenorādot bojājumu etioloģiju vai patoģenētisko mehānisku. Vispārīgi T2 FLAIR 

sekvences hiperintensitātes var raksturot kā kombināciju starp aksonu un mielīna deģenerāciju, 

gliozi un mazo asinsvadu išēmiju. Tāpēc, izmantojot T2 FLAIR sekvenci kognitīvo traucējumu 

diagnostikā, ir jāizslēdz citu slimību iespējamība, kas teorētiski varētu būt redzama T2 FLAIR 

sekvencē, piemēram, tādas slimības kā multiplā skleroze, encefalīts, cerebrīts, dismielinizējošas 

saslimšanas, insults, galvas smadzeņu audzēji u. c. Neņemot vērā jau iepriekš uzskaitītās 

slimības, T2 FLAIR sekvencē ir iespējams redzēt bojājumus, kas rodas hroniskas mazo 

asinsvadu išēmijas rezultātā. Līdz ar to šī sekvence ir ļoti nozīmīga vaskulārās demences 
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diagnostikā. Lai kvantificētu šos baltās vielas bojājumus, visbiežāk tiek izmantota 

Fazekas skala.  

Fazekas skalu aprakstīja Fazekas et al., atsevišķi izdalot dziļo balto vielu (DzBV) un 

periventrikulāro balto vielu (PVBV). Aprakstot PVBV, tiek izdalītas trīs pakāpes 

(skatīt 1.6. attēlu):  

• 0. pakāpe – nav baltās vielas hiperintensitātes periventrikulāri, 

• 1. pakāpe – nelielas “cepurītes” vai tievas līnijas periventrikulāri,  

• 2. pakāpe – “halo” periventrikulāri,  

• 3. pakāpe – periventrikulāra hiperintensitāte, kas izplatās līdz dziļajai baltajai vielai.  

 

 

1.6. attēls. Fazekas skalas pakāpes, izvērtējot PVBV 

 

Aprakstot DzBV, tiek izdalītas trīs pakāpes (skatīt 1.7. attēlu): 

• 0. pakāpe – nav baltās vielas hiperintensitātes periventrikulāri, 

• 1. pakāpe – punktveida hiperintensitātes,  

• 2. pakāpe – daļa no punktveida hiperintensitātēm saplūst,  

• 3. pakāpe – plašas savstarpēji saplūstošas hiperintensitātes. 
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1.7. attēls. Fazekas skalas pakāpes, izvērtējot DzBV 

 

Starp PVBV un DzBV pastāv histopatoloģiskas, funkcionālas un etioloģiskas atšķirības, 

t. i., PVBV hiperintensitātes ir saistītas ar kognitīvajiem traucējumiem un DzBV 

hiperintensitātes ir vairāk saistītas ar garastāvokļa traucējumiem. Jāmin arī, ka citos pētījumos 

šī saistība nav pierādīta (Fazekas et al., 1987; Griffanti et al., 2018; Kim et al., 2008), lai gan 

daži pētījumi liecina par pretējo un norāda uz PVBV bojājumu saistību ar kognitīvajiem 

traucējumiem (Bolandzadeh et al., 2012). Histoloģiskā analīze norāda, ka PVBV 

hiperintensitātēs ir vairāk novērojama glioze, baltās vielas šķiedru zudums un mielīna zudums, 

savukārt DzBV hiperintensitātēs ir vairāk novērojams aksonu zudums, išēmisku izmaiņu sekas 

un glioze (Schmidt et al., 2011; Wardlaw et al., 2015).  

 

1.4.6. Mikrohemorāģiju novērtēšanas skala 

 

Mikrohemorāģijas ir nelieli asinsizplūdumi galvas smadzenēs, kas var veidoties dzīves 

laikā bez izteiktas klīniskas simptomātikas. Mikrohemorāģijas var noteikt MR izmeklējumos, 

un tās ir saistītas ar dažādām neirodeģeneratīvām slimībām, arī ar Alcheimera slimību, un 

kognitīvajiem traucējumiem (Juyoun Lee et al., 2018). 

MR izmeklējumos mikrohemorāģijas izvērtē SWI, SWAN vai T2* GRE sekvencēs. Šīs 

sekvences ir visjutīgākās attiecībā pret noteikšanu.  

Mikrohemorāģijas ir saistītas ar kognitīvajiem traucējumiem un demenci. 

Mikrohemorāģijas var veicināt kognitīvo funkciju traucējumus vairākos veidos – tieši bojājot 

smadzeņu balto un pelēko vielu, bojājot galvas smadzeņu traktus baltajā vielā un izraisot 

iekaisumu un oksidatīvo stresu. Pacientiem ar viegliem kognitīvajiem traucējumiem 

mikrohemorāģiju esamība saistīta arī ar palielinātu demences attīstības risku nākotnē (Akoudad 

et al., 2016; Donaghy et al., 2020; Liu et al., 2020). 
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Lai standartizētu mikrohemorāģiju apjomu un novērtētu potenciālo ietekmi uz 

kognitīvajām funkcijām, ir izstrādātas vairākas novērtējuma skalas (Cordonnier et al., 2009; 

Gregoire et al., 2009; Juyoun Lee et al., 2018): 

• MARS skala (no angļu valodas Microbleed Anatomical Rating Scale (MARS)), 

• BOMBS skala (no angļu valodas Brain Observer MicroBleed Scale (BOMBS)). 

Šobrīd nav vienotas pieejas mikrohemorāģiju izvērtēšanai klīniskajā praksē, jāņem vērā, 

ka ne visiem pacientiem, kuriem ir konstatētas mikrohemorāģijas, attīstās kognitīvie 

traucējumi, tāpēc ir svarīgi izvērtēt mikrohemorāģiju esamību kontekstā ar klīnisko ainu un 

citām radioloģiskām novērtēšanas skalām.  

 

1.4.7. Perivaskulāro telpu novērtēšanas skala 

 

Smadzeņu perivaskulārās telpas (PVT jeb Robina-Virhova telpas) ir daļa no smadzeņu 

mikrovaskulārās struktūras, tās ieskauj asinsvadu adventīcija un astrocītu izaugumi, tām 

virzoties no subarahnoidālās telpas caur smadzeņu parenhīmu (Kwee and Kwee, 2007; Ramirez 

et al., 2016). Smadzeņu parenhīmā esošais intersticiālais šķidrums drenējas no smadzeņu 

pelēkās vielas un plūst kopā ar PVT, t. i., tas darbojas kā smadzeņu limfātiskās sistēmas 

attīrīšanas mehānisms un izvada atkritumproduktus, piemēram, beta amiloīdu, kam ir nozīme 

Alcheimera slimības patoģenēzē. Turklāt PVT esamība galvas smadzenēs ir saistīta ar 

palielinātu amiloīda-β nogulsnēšanos leptomeningeālajās artērijās (Bakker et al., 2016; Hampel 

et al., 2021; Murphy and LeVine, 2010; Weller et al., 2009). 

Perivaskulārās telpas iedala četros apakštipos (Lim et al., 2015; Potter et al., 2015; 

Rawal et al., 2014; Rudie et al., 2018):  

• 1. tips – atrodas bazālajos ganglijos gar perforējošām lentikulostriālajām artērijām;  

• 2. tips – atrodas centrum semiovale gar perforējošo medulāro artēriju ceļu baltajā 

vielā;  

• 3. tips – atrodas smadzeņu vidusdaļā pie pontomezencefāliskā savienojuma;  

• 4. tips – atrodas PVT dilatāciju deniņu daivas priekšējā daļā. 

Šobrīd perivaskulāro telpu paplašināšanās klīniskā nozīme kognitīvo traucējumu 

attīstībā nav pilnībā izskaidrota un ir daļa pētījumu, kur ir atrasta saistība PVT paplašinājumam 

un kognitīvajiem traucējumiem, bet daļā pētījumu šāda sakarība nav atrasta (Arba et al., 2018; 

Hurford et al., 2014; Paradise et al., 2021; Smeijer et al., 2019; Zanon Zotin et al., 2021). 

Apjomīgi PVT metaanalīzes pētījumi norāda uz nepieciešamību veikt turpmākus pētījumus, lai 

noteiktu PVT saistību ar dažādiem neiroloģiskiem traucējumiem, tostarp kognitīvajiem 

traucējumiem un demenci (Francis et al., 2019). 
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Lai veiktu PVT novērtēšanu, tiek izvērtēti trīs reģioni – vidussmadzenēs, centrum 

semiovale un bazālie gangliji. Vidussmadzenēs tiek konstatēts, vai ir perivaskulāro telpu 

paplašinājums vai nav, bez sīkāka iedalījuma. Bazālajos ganglijos (skatīt 1.8. attēlu) un centrum 

semiovale (skatīt 1.9. attēlu) PVT dilatācija tiek iedalīta četrās pakāpēs:  

• 0. pakāpe – nav PVT dilatācijas,  

• 1. pakāpe – dilatētas 1 līdz 10 PVT,  

• 2. pakāpe – dilatētas 11 līdz 20 PVT,  

• 3. pakāpe – dilatēta 21 līdz 40 PVT,  

• 4. pakāpe – dilatētas vairāk nekā 40 PVT. 

 

 

1.8. attēls. Perivaskulāro telpu paplašinājums bazālajos ganglijos un dalījums pakāpēs 

 

 

1.9. attēls. Perivaskulāro telpu paplašinājums centrum semiovale un dalījums pakāpēs 

 

1.5. Galvas smadzeņu kvantitatīvie mērījumi 

 

Galvas smadzeņu kvantitatīvie mērījumi ir skaitlisks rādītājs, kas iegūts no MR 

izmeklējuma un sniedz salīdzinoši objektīvu un kvantitatīvu informāciju par konkrētā 

raksturlieluma analīzi. Galvas smadzeņu struktūru kvantitatīvie mērījumi ir salīdzinoši jauns 

veids, kā izvērtēt galvas smadzenes. Lai gan kvantitatīvie mērījumi ir veikti jau sen, 

automātiski, standartizēti un klīniski validēti galvas smadzeņu kvantitatīvie mērījumi tiek 
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izmantoti nesen. Pateicoties kvantitatīvo mērījumu izmantošanai, ir iespēja agrīni noteikt 

strukturālas izmaiņas, kas neatbilst references vērtībām attiecīgajā vecumā, kā arī var izvērtēt 

strukturālo lielumu izmaiņas laika gaitā.  

Galvas smadzeņu kvantitatīvos mērījumus var iedalīt trijās daļās – strukturālie 

kvantitatīvie mērījumi, difūzijas tensora un traktogrāfijas mērījumi, asins plūsmas 

raksturlielumi. 

Strukturālie kvantitatīvie mērījumi tiek noteikti anatomiskajās sekvencēs, piemēram, 

T1, T2 vai FLAIR, un iegūtie raksturlielumi ir garozas biezums, baltās vielas tilpums, baltās 

vielas bojājumu apjoms (Chalavi et al., 2012; McEvoy and Brewer, 2010).  

Galvas smadzeņu strukturālie kvantitatīvie mērījumi ietver noteiktu galvas smadzeņu 

struktūru biezuma, tilpuma, izlocījuma parametru un citus kvantitatīvos rādītājus. Kognitīvo 

traucējumu kontekstā ir izpētītas vairākas galvas smadzeņu struktūras, kuras var tikt izmantotas 

kā agrīni biomarķieri kognitīvo traucējumu un demences diagnostikā (Frisoni et al., 2010; 

Lombardi et al., 2020; Vemuri and Jack, 2010).  

Viena no plaši pētītām struktūrām kognitīvo traucējumu gadījumā ir hipokamps. 

Hipokampa atrofija un tilpuma samazināšanās ir novērota gan preklīniskā kognitīvo traucējumu 

stadijā, gan vieglu kognitīvo traucējumu gadījumā, kas pēcāk attīstās par demenci. 

Automātiskie strukturālie mērījumi var sniegt ātrāku un precīzāku hipokampa novērtējumu, bez 

subjektīvās komponentes, kas padara šī biomarķiera izmantošanu klīniskajā praksē noderīgāku 

(Gordon et al., 2016; Mårtensson et al., 2020; McRae-McKee et al., 2019). Pateicoties augstas 

izšķirtspējas MR attēliem, šobrīd ir iespējama arī hipokampa apakšreģionu analīze, no tiem 

lielākā nozīme ir CA1 reģionam, kas varētu sniegt informāciju par kognitīvo traucējumu 

attīstību vēl agrāk (McKeever et al., 2020). 

Līdzīga nozīme kognitīvo traucējumu diagnostikā ir entorinālajai garozai. Tā ir 

lokalizēta mediālajā deniņu daivā un funkcionāli cieši saistīta ar hipokampa darbību, nodrošinot 

atmiņas un telpiskās navigācijas funkciju. Pastiprināta nozīme tiek pievērsta entorinālajai 

garozai, jo, salīdzinot hipokampa un entorinālās garozas strukturālos rādītājus pacientiem ar 

preklīnisku Alcheimera slimību un viegliem kognitīvajiem traucējumiem, daļā pētījumu novēro 

agrīnāku atrofiju tieši entorinālajā garozā (Devanand et al., 2007; Du et al., 2004; Nesteruk 

et al., 2015). 

Papildus nosauktajām struktūrām tiek izmantoti arī citi strukturālie mērījumi, lai 

prognozētu kognitīvo traucējumu attīstību. 

Strukturālie kvantitatīvie mērījumi bija pirmie biomarķieri, kas attīstījās pēc kvalitatīvo 

novērtējuma skalu izmantošanas, un šobrīd ir izveidoti klīniski validēti rīki, kas ļauj šos 

kvantitatīvos mērījumus ar lielāku pārliecību izmantot klīniskajā praksē (Pemberton 
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et al., 2021), tāpēc ir svarīgi noteikt, kuriem no visiem strukturālajiem MR biomarķieriem ir 

vislielākā nozīme kognitīvo traucējumu agrīnas diagnostikas gadījumā.  

Difūzijas tensora un traktogrāfijas mērījumi. Difūzijas tenzora izmeklējums (DTI) ir 

difūzijas MRI veids, kas sniedz informāciju par ūdens difūzijas virzienu un anizotropiju 

smadzenēs. DTI parasti izmanto, lai definētu galvas smadzeņu traktus, novērtētu to struktūru 

kvalitatīvi un arī izmantojot kvantitatīvos mērījumus. No DTI datiem var iegūt kvantitatīvus 

rādītājus konkrētajam traktam, kas tiek izvērtēts, piemēram, kognitīvo traucējumu gadījumā 

kvantitatīvos datus var iegūt par visām galvas smadzenēm: corpus callosum, kortikospinālo 

traktu, augšējo garo saikli (fasciculus longitudinalis superior), apakšējo pieres-pakauša saikli 

(fasciculus frontooccipitalis inferior), cingulum u. c. traktiem. Iegūtie kvantitatīvie rādītāji ir 

frakcionālā anizotropija (FA), vidējā difuzivitāte, aksiālā difuzivitāte, radiālā difuzivitāte, 

papildus tam ir iespēja rekonstruēt traktogrāfijas datus un paplašināt kvantitatīvos 

raksturlielumus (Oishi et al., 2011; Zhang et al., 2022). 

Kognitīvo traucējumu gadījumā atkarībā no pētāmā trakta mainās šie kvantitatīvie 

rādītāji, kas netieši var norādīt par bojājumu galvas smadzeņu baltajā vielā vai konkrētā traktā, 

daži no piemēriem: 

• pacientiem ar baltās vielas hiperintensitātēm galvas smadzenēs novēro zemāku FA, 

nosakot to visām galvas smadzenēm (Grieve et al., 2007; Xing et al., 2021); 

• ja notiek deģenerācija organizētās struktūrās, t. i., arī baltās vielas traktos, tad vidējā 

difuzivitāte palielinās (Stebbins, 2010);  

• aksiālā un radiālā difuzivitāte ir attiecīgi difūzijas tensora elipsoīda gareniskās un 

perpendikulārās ass koeficients. Šie rādītāji mainās atkarībā no izvēlētā trakta 

analīzes. Dažos pētījumos ir novērots, ka radiālā difuzivitāte ir labākais rādītājs visu 

galvas smadzeņu analīzē, lai diferencētu vieglus kognitīvos traucējumus, 

Alcheimera slimību un kontroles grupas pacientus (Becerra-Laparra et al., 2020).  

DTI izmeklējumu analīze un lietojums kognitīvo traucējumu gadījumā šobrīd ir izpētes 

stadijā, un nav vienota viedokļa par šo izmeklējumu lietderīgumu. Daži no ierobežojumiem 

būtu izmeklējuma veikšanas standartizācijas trūkums (pastāv plašas tehniskās variācijas 

izmeklējumu iegūšanas laikā); pēcapstrādes standartizācijas trūkums (pēcapstrāde ietver 

vairākus soļus, piemēram, trokšņu mazināšanu un signāla optimizēšanu); interpretācijas 

variācijas (atkarībā no izvēlētās pēcapstrādes programmatūras var tikt iegūti dažādi rezultāti); 

DTI gadījumā primāri tiek analizēta baltā viela (pēc DTI izmeklējuma nevar spriest par 

izmaiņām pelēkajā vielā).  
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Kopumā DTI izmeklējuma kvantitatīvā analīze ir noderīgs rīks, kas var tikt izmantots 

kā papildu izmeklējums, lai precīzāk izvērtētu pacientus ar kognitīvajiem traucējumiem. 

Asins plūsmas raksturlielumi – tiek noteikti perfūzijas sekvencēs (piemēram, ASL vai 

dinamiskās jutības sekvencē (no angļu val. dynamic susceptability contrast), un iegūtie 

raksturlielumi ir laiks līdz maksimālajai plūsmai, asins plūsmas ātrums, plūsmas tilpums un 

vidējais noplūdes laiks (Chao et al., 2010). 

 

1.6. Literatūras apskata kopsavilkums 

 

Veicot galvas smadzeņu MR izmeklējumu, ir iespēja iegūt vairākus MR biomarķierus, 

kas sniedz objektīvus kvalitatīvus un kvantitatīvus MR raksturlielumus, kurus var lietot 

kognitīvo traucējumu un demences diagnostikas gadījumos. Tomēr visu MR biomarķieru 

izmantošana ikdienas klīniskajā praksē ir ierobežota vairāku faktoru dēļ, t. sk. protokolu 

standartizācijas, speciālistu pieredzes, klīniskās validācijas plaša mēroga populāciju pētījumos, 

datu analīzes un interpretācijas metodes izvēle u. c. Nākotnes kontekstā ir jāturpina pētījumi 

šajā virzienā un jāmeklē jauni biomarķieri, kā arī nedrīkst aizmirst par biomarķieru integrēšanu 

ikdienas klīniskajā darbā.  

Neraugoties uz ierobežojumiem, kvantitatīvo un kvalitatīvo MR biomarķieru 

izmantošana kognitīvo traucējumu novērtēšanā ir nozīmīga, lai uzlabotu mūsu izpratni par 

slimības patoģenēzi, palīdzētu pieņemt klīniskos lēmumus un izvērtēt dažādas ārstēšanas 

stratēģijas.  
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2. Materiāli un metodes 
 

2.1. Pacientu atlase un demogrāfiskie rādītāji 

 

Kopumā pētījumā tika iekļauti 90 dalībnieki (68 sievietes, 22 vīrieši). No sākotnēji 

iekļautajiem pacientiem 5 pacienti nespēja veikt MR izmeklējumu. Lai pielīdzinātu kontroles 

grupas un kognitīvo traucējumu grupas pacientu vidējo vecumu, no kontroles grupas tika 

izslēgti 4 pacienti (vecums 30 gadi, 35 gadi, 36 gadi un 43 gadi). Tālāka analīze un kognitīvo 

funkciju saistība ar MR izmeklējuma atradi tika veikta 81 dalībniekam – 64 sievietes (vidējais 

vecums 73,0 gadi, standartnovirze 7,659, jaunākā dalībniece 51 gads, vecākā dalībniece 

96 gadi), 17 vīrieši (vidējais vecums 70 gadi, standartnovirze 9,129, jaunākais dalībnieks 

48 gadi, vecākais dalībnieks 86 gadi).  

Visiem pacientiem tika veikta kognitīvā testēšana, izmantojot Monreālas kognitīvā 

novērtējuma (MoCA) testu. Balstoties uz kognitīvo testu rezultātiem, pacienti tika sadalīti 

grupās divos veidos: 

1. Pacienti tika iedalīti divās grupās – pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem 

(MoCA rezultāts 26 un lielāks) un pacienti ar kognitīvajiem traucējumiem (MoCA 

rezultāts 25 un zemāks), skatīt 2.1. tabulu (Nasreddine et al., 2012).  

2. Pacienti tika iedalīti četrās grupās (skatīt 2.2. tabulu): 

● pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem (MoCA rezultāts 26 vai lielāks),  

● viegli kognitīvie traucējumi (MoCA rezultāts no 19 līdz 25 (ieskaitot)), 

● mēreni kognitīvie traucējumi (MoCA rezultāts no 10 līdz 18 (ieskaitot)), 

● smagi kognitīvie traucējumi (MoCA rezultāts zemāks par 9). 

 
2.1. tabula 

Dalībnieku demogrāfiskie rādītāji un MoCA rezultāti grupās (iedalot pacientus divās grupās) 

 
Normāla  

kognitīvā funkcija 

Konstatēti  

kognitīvie traucējumi 

Dalībnieku skaits 24 57 

Vidējais vecums un standartnovirze 70,3 ± 8,2 73,4 ± 7,8 

MoCA vidējā vērtība un standartnovirze 27,3 ± 1,2 18,6 ± 6,6 

Sievietes : Vīrieši 22 : 2 42 : 15 

 

Tika veikts Manna-Vitnija U tests, lai izvērtētu atšķirības starp grupām, un netika 

novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības pēc vecuma (p = 0,298), taču novērotas statistiski 

nozīmīgas atšķirības starp MoCA rezultātiem (p < 0,001). Sadalot pacientus divās grupās (ar 

kognitīvajiem traucējumiem un bez kognitīvajiem traucējumiem) un veicot hī kvadrāta testu, 

un izvērtējot dzimuma atšķirības starp grupām, netika konstatētas statistiski nozīmīgas 
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atšķirības (X2 (1, n = 81) = 3,29, p = 0,0696). Izvērtējot pacientus divās grupās, dzimuma 

atšķirības nav nozīmīgas.   

 
2.2. tabula 

Dalībnieku demogrāfiskie rādītāji un MoCA rezultāti grupās (iedalot pacientus četrās grupās) 

 

Normāla 

kognitīvā 

funkcija 

Viegli  

kognitīvie 

traucējumi 

Mēreni 

kognitīvie 

traucējumi 

Smagi  

kognitīvie 

traucējumi 

Dalībnieku skaits 24 38 10 9 

Vidējais vecums 70,3 ± 8,2 72,7 ± 6,7 73 ± 5,6 77,1 ± 12,8 

MoCA vidējā vērtība 27,3 ± 1,2 22,7 ± 2,1 14,3 ± 2,4 6,1 ± 1,8 

Sievietes : Vīrieši 22 : 2 31 : 7 4 : 6 7 : 2 

 

Sadalot pacientus četrās grupās (normāla kognitīvā funkcija, viegli kognitīvie 

traucējumi, mēreni kognitīvie traucējumi, smagi kognitīvie traucējumi) un veicot hī kvadrāta 

testu, un izvērtējot dzimuma atšķirības starp grupām, tika konstatētas statistiski nozīmīgas 

atšķirības (X2 (4, n = 81) = 11,65, p = 0,0087). Izvērtējot pacientus četrās grupās, jāņem vērā, 

ka dzimuma atšķirības ir statistiski nozīmīgas, un tas ir jāņem vērā, interpretējot rezultātus. Tika 

veikts Kruskala-Valisa H tests, lai izvērtētu atšķirības starp grupām, un netika novērotas 

statistiski nozīmīgas atšķirības pēc vecuma (H(3) = 1,482, p = 0,686), bet novērotas statistiski 

nozīmīgas atšķirības starp MoCA rezultātiem (H(3) = 69,377, p < 0,001). Veicot Dunn post-hoc 

analīzi, konstatētas statistiski nozīmīgas atšķirības starp visām grupām, izņemot mērenu KT – 

smagu KT traucējumu grupā (skatīt 2.3. tabulu).  

 
2.3. tabula 

Dunn post-hoc analīze MoCA rezultātiem starp pacientu grupām 

Grupu salīdzinājums z Wi Wj p pbonf 

Normāla KF – viegli KT 5,028 69,354 38,592 < 0,001 < 0,001 

Normāla KF – mēreni KT 6,211 69,354 14,500 < 0,001 < 0,001 

Normāla KF – smagi KT 7,016 69,354 5,000 < 0,001 < 0,001 

Viegli KT – mēreni KT 2,889 38,592 14,500 0,004 0,023 

Viegli KT – smagi KT 3,862 38,592 5,000 < 0,001 < 0,001 

Mēreni KT – smagi KT 0,881 14,500 5,000 0,378 1,000 

 

Izslēgšanas kritēriji dalībniekiem bija klīniski nozīmīgas neiroloģiskas slimības 

(audzēji, smagi insulti, vaskulāras malformācijas u. c.), narkotiku lietošana un pārmērīga 

alkohola lietošana. Visiem pētījuma pacientiem magnētiskās rezonanses izmeklējumos nebija 

citu būtisku patoloģiju. Balstoties uz pieejamu klīnisko informāciju, nevienam no dalībniekiem 

nebija nekontrolēta hipertensija, cukura diabēts vai klīniski pierādīta depresija. Visiem 

dalībniekiem bija augstākā izglītība ar vismaz 16 izglītības gadiem. 
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2.2. Pētījuma ētiskie aspekti 

 

Pētījums tika veikts saskaņā ar starptautiskiem un vietējiem ētikas principiem un 

regulējošajiem dokumentiem, ieskaitot Pasaules Medicīnas asociācijas Taipejas deklarāciju, 

Pasaules Medicīnas asociācijas Helsinku deklarāciju, Ovjedo konvenciju par cilvēktiesību un 

cieņas aizsardzību bioloģijā un medicīnā, kā arī Latvijas Republikas spēkā esošiem 

normatīvajiem aktiem.  

Pētījuma dizains un protokols saņēma SIA “Rīgas Austrumu klīniskā universitātes 

slimnīca” zinātnes daļas atļauju akadēmiskā pētījuma veikšanai (sk. 5. pielikumu) un SIA 

“Rīgas Austrumu klīniskā universitātes slimnīca” atbalsta fonda Medicīnisko un 

biomedicīnisko pētījumu Ētikas komitejas atzinumu (sk. 6. pielikumu).  

 

2.3. Magnētiskās rezonanses izmeklējuma protokols 

 

Visiem pacientiem tika veikts MR izmeklējums, balstoties uz Alcheimera slimības 

neiroradioloģijas iniciatīvas (no angļu val. The Alzheimer's Disease Neuroimaging Initiative 

(ADNI)) rekomendētajām sekvencēm, kas ietver: 

• 3D T1 SPGR (tehniskie parametri Flip Angle 11, TE Min Full, TI 400, FOV 25,6, 

slāņa biezums 1 mm); 

• 3D FLAIR (tehniskie parametri TE 119, TR 4800, TI 1473, Echo 182, FOV 25,6, 

slāņa biezums 1,2 mm); 

• augstas izšķirtspējas hipokampa struktūras izvērtēšanas sekvenci (tehniskie 

parametri Flip Angle 122, TE 50, Echo 1, TR 8020, FOV 17,5, slāņa biezums 2, 

koronārā virzienā perpendikulāri hipokampam);  

• DTI (tehniskie parametri 32 virzieni, difūzijas virziens tensors, FOV 23,2, slāņa 

biezums 2 mm, TE 100); 

• SWI; 

• DWI. 

Promocijas darba ietvaros netika veiktas ASL un fMRI sekvences pētījuma 

dalībniekiem.  
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2.4. Kortikālo un subkortikālo kvantitatīvo mērījumu ieguve 

 

Kvantitatīvās vērtības kortikālajiem un subkortikālajiem reģioniem tika iegūtas, veicot 

3D T1 sekvences analīzi ar Freesurfer 7.2 programmatūru, kas ir pieejama par brīvu tiešsaistē 

(http://surfer.nmr.mgh.harvard.edu/). Analīzē tika veikti šādi soļi:  

• DICOM failu pārveidošana NIFTI formātā.  

• Programmatūras Freesurfer 7.2 recon-all komandas startēšana, kas realizē vairākas 

darbības, t. sk. kustību korekcijas, intensitātes normalizāciju, Talraich 

transformāciju, galvaskausa audu subtrakciju, kakla daļas audu subtrakciju, baltās 

vielas segmentāciju, automātisko topoloģijas labošanu, kortikālo daļu analīzi, 

kortikālo daļu kvantitatīvo datu izvadi u. c. Tehniskās detaļas, precizitāte un 

atkārtojamības dati ir aprakstīti iepriekšējās publikācijās (Dale et al., 1999; Fischl 

et al., 2004, 2002, 2001; Fischl and Dale, 2000; Han et al., 2006; Jovicich et al., 

2006; Reuter et al., 2012, 2010; Segonne et al., 2004).  

• Pēc analīzes izskatītas iegūtās kvantitatīvās vērtības, veikta iegūto kortikālo un 

subkortikālo attēlu izvērtēšana un kvalitātes kontrole. Nepieciešamības gadījumā 

veikta iegūto attēlu korekcija un precizēšana.  

Precīza kvantitatīvo datu ieguve un attēlu apstrāde ir aprakstīta iepriekš veiktajos 

pētījumos ar FreeSurfer 7.2 (Fischl et al., 2004, 2004; Han et al., 2006; Jovicich et al., 2006; 

Reuter et al., 2012, 2010). 

 

2.5. Difūzijas tensora izmeklējuma (DTI) sekvences analīze 

 

Lai analizētu DTI sekvences, tika izmantoti uzņēmuma Icometrix pakalpojumi, kas 

standartizē, homogenizē un sniedz DTI izmeklējumu strukturālās analīzes kvantitatīvos 

mērījumus. DTI datu apstrādē ietverta traktu segmentācija ar TractSeg, lai izveidotu bināru 

traktu masku un pēc tā aprēķinātu vidējo frakcionālās anizotropijas (FA) vērtību (Collier et al., 

2015; Wasserthal et al., 2018). Rezultātā iegūti frakcionālās anizotropijas dati ar normālās 

amplitūdas un normatīvās procentiles datiem par šādām struktūrām: 

• visām galvas smadzenēm,  

• corpus callosum,  

• tractus corticospinalis (abām puslodēm ar papildu asimetrijas indeksu), 

• fasciulus longitudinalis superior (abām puslodēm ar papildu asimetrijas indeksu), 

• fasciculus frontooccipitalis inferior (abām puslodēm ar papildu asimetrijas 

indeksu),  

• cingulum (abām puslodēm ar papildu asimetrijas indeksu).  
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Iegūtie rezultāti tika salīdzināti ar pētījuma dalībnieku grupām un izvērtētas frakcionālās 

anizotropijas procentiles attiecībā pret normalizēto kontroles vērtību. 

 

2.6. Datu statistiskā analīze 

 

Datu statistiskajai analīzei tika izmantota Microsoft Excel 2023, brīvpiekļuves 

programmatūra JASP 0.18.1 un brīvpiekļuves programmatūra Orange Data Mining 3.34. 

Ņemot vērā nelielo dalībnieku skaitu pētījuma grupā, tika lietoti neparametriskie testi, 

tāpēc, lai izvērtētu radioloģiskās atrades saistību ar kognitīvajiem traucējumiem, tika izmantots 

Manna-Vitnija U tests (izvērtējot divas grupas), Kruskala-Valisa H tests (izvērtējot četras 

grupas), ar post-hoc testiem ietverot arī vairāku mērījumu salīdzinājumu korekciju (Bonferoni). 

Papildus tika izvērtēta MoCA korelācija ar biomarķieriem un veikta principiālo komponentu 

analīze (PKA). 
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3. Rezultāti 
 

3.1. Galvas smadzeņu kvalitatīvās novērtēšanas skalas 

 

3.1.1. Globālās kortikālās atrofijas skala 

 

Globālās kortikālās atrofijas skala tika izvērtēta visiem pacientiem atbilstoši 

aprakstītajai metodei literatūras apskata daļā, kur izvērtēti 13 galvas smadzeņu reģioni un 

piešķirti punkti atbilstoši izmaiņām.  

Sadalot pacientus divās grupās un izvērtējot rezultātus ar Manna-Vitnija U testu, tika 

iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem ar kognitīvajiem traucējumiem un 

dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem (p = 0,006). Vidējais globālās kortikālās atrofijas 

skalas rezultāts pacientiem bez kognitīvajiem traucējumiem bija 11,7 (n = 24, standartnovirze 

3,345, standartkļūda 0,683), pacientiem ar kognitīvajiem traucējumiem 15,4 (n = 57, 

standartnovirze 5,707, standartkļūda 0,756). 

 

 

3.1. attēls. GKA skalas rezultātu sadalījums starp dalībnieku grupām  

ar kognitīvajiem traucējumiem un bez kognitīvajiem traucējumiem  

(ar 95 % ticamības intervāla norādi) 

 

Sadalot pacientus četrās grupās un izvērtējot rezultātus, veicot Kruskala-Valisa H testu, 

tika iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem (H(3) = 29,008, p < 0,001), 

vidējo GKA skalas vērtību sadalījums grupās: 

• normālas KF grupā 11,7 (standartnovirze 3,3), 

• vieglu KT grupā 12,8 (standartnovirze 3,4), 

• mērenu KT grupā 18,1 (standartnovirze 4,4),  

• smagu KT grupā 23,3 (standartnovirze 5,2).  
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GKA skalas rezultātu sadalījumu starp dalībnieku grupām (skatīt 3.2. attēlu). 

 

 

3.2. attēls. Globālās kortikālās atrofijas skalas rezultātu sadalījums starp dalībnieku grupām  

ar normālu kognitīvo funkciju, viegliem kognitīvajiem traucējumiem,  

mēreniem kognitīvajiem traucējumiem un smagiem kognitīvajiem traucējumiem 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi, statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas starp 

normālu KF – mēreniem KT (p < 0,001), normālu KF – smagiem KT (p < 0,001), viegliem 

KT – mēreniem KT (p = 0,003) un viegliem KT – smagiem KT (p < 0,001). Statistiski 

nozīmīgas atšķirības netika novērotas starp normālu KF – viegliem KT (p = 0,357) un 

mēreniem KT – smagiem KT (p < 0,318). Detalizēti iegūtie rezultāti ar z-testa vērtībām, grupu 

rangu summām, p vērtību un koriģētām p vērtībām (pēc Bonferoni un Holma) redzami 

3.1. tabulā.  

 
3.1. tabula 

Dunn post-hoc analīze globālās kortikālās atrofijas rezultātiem starp četrām pacientu grupām 

Grupu salīdzinājums z Wi  Wj  p pbonf pholm 

Normāla KF – viegli KT −0,921 30,021 35,658 0,357 1,000 0,636 

Normāla KF – mēreni KT −3,444 30,021 60,450 < 0,001 0,003 0,002 

Normāla KF – smagi KT −4,491 30,021 71,222 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

Viegli KT – mēreni KT −2,972 35,658 60,450 0,003 0,018 0,009 

Viegli KT – smagi KT −4,087 35,658 71,222 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

Mēreni KT – smagi KT −0,999 60,450 71,222 0,318 1,000 0,636 

 

3.1.2. Mediālās deniņu daivas atrofijas (MDA) skala 

 

Mediālās deniņu daivas atrofijas skala tika izvērtēta visiem pacientiem 3D T1 sekvencē 

atbilstoši aprakstītajai metodei literatūras apskata daļā, kur izvērtētas galvas smadzeņu deniņu 

daivu mediālās daļas, piešķirot vērtību no 0 līdz 4 katrai puslodei un aprēķinot vidējo rādītāju.  
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Sadalot pacientus divās grupās un izvērtējot rezultātus ar Manna-Vitnija U testu, tika 

iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem ar kognitīvajiem traucējumiem un 

dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem labajā pusē, kreisajā pusē un kopējā MDA skalas 

vērtībā (attiecīgi p = 0,032, p = 0,010 un p = 0,017). Vidējais MDA skalas rezultāts pacientiem 

bez kognitīvajiem traucējumiem labajā pusē 0,917 (SD 0,654, SE 0,683), kreisajā pusē 0,875 

(SD 0,797, SE 0,163), kopējais rezultāts 0,896 (SD 0,675, SE 0,138), pacientiem ar 

kognitīvajiem traucējumiem labajā pusē 1,632 (SD 1,318, SE 0,175), kreisajā pusē 1,684 

(SD 1,284, SE 0,170), kopējais rezultāts 1,658 (SD 1,279, SE 0,169), skatīt 3.3. attēlu. 

 

 

3.3. attēls. Mediālās deniņu daivas atrofijas skalas (MDA)rezultātu sadalījums abās daivās  

un kopējais rezultāts starp dalībnieku grupām ar kognitīvajiem traucējumiem  

un bez kognitīvajiem traucējumiem (ar 95 % ticamības intervāla norādi) 

 

Sadalot pacientus četrās grupās un izvērtējot rezultātus, veicot Kruskala-Valisa H testu, 

tika iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem MDA skalas labajā pusē 

(H(3) = 25,335, p < 0,001), kreisajā pusē (H(3) = 33,782, p < 0,001) un kopējā MDA skalas 
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vērtība (H(3) = 30,442, p < 0,001), vidējo vērtību sadalījums, kā arī SD un SE pa grupām ir 

redzamas 3.2. tabulā. 

 
3.2. tabula 

MDA skalas vidējās vērtības abās pusēs un kopējā vērtība grupās 

 MDA labajā pusē MDA kreisajā pusē Kopējā MDA vērtība 

Grupa N 
Vidējā 

vērtība 
SD SE 

Vidējā 

vērtība 
SD SE 

Vidējā 

vērtība 
SD SE 

Normāla KF 24 0,917 0,654 0,133 0,875 0,797 0,163 0,896 0,675 0,138 

Viegli KT 38 1,079 0,997 0,162 1,053 0,899 0,146 1,066 0,931 0,151 

Mēreni KT 10 2,400 1,174 0,371 2,500 0,972 0,307 2,450 1,039 0,329 

Smagi KT 9 3,111 1,167 0,389 3,444 0,726 0,242 3,278 0,905 0,302 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi labajai, kreisajai pusei un izvērtējot kopējo MDA vērtību, 

statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas starp normālu KF – mēreniem KT (labajā pusē 

p = 0,002, kreisajā pusē p = 0,003, kopējā vērtība p < 0,001), normālu KF – smagiem KT 

(labajā pusē p < 0,001, kreisajā pusē p < 0,001, kopējā vērtība p < 0,001), viegliem KT – 

mēreniem KT (labajā pusē p = 0,003, kreisajā pusē p < 0,001, kopējā vērtība p < 0,001) un 

viegliem KT – smagiem KT (labajā pusē p < 0,001, kreisajā pusē p < 0,001, kopējā vērtība 

p < 0,001). Statistiski nozīmīgas atšķirības netika novērotas starp normālu KF – viegliem KT 

(labajā pusē p = 0,684, kreisajā pusē p = 0,548, kopējā vērtība p = 0,630) un mēreniem KT – 

smagiem KT (labajā pusē p = 0,386, kreisajā pusē p = 0,243, kopējā vērtība p = 0,292). Iegūtie 

rezultāti grupās ar vidējās vērtības norādi un standartnovirzi redzami 3.4. attēlā.  
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3.4. attēls. Mediālās deniņu daivas atrofijas skalas (MDA) vidējās vērtības sadalījums  

abās daivās un kopējais rezultāts starp dalībnieku grupām ar normālu KF,  

viegliem KT, mēreniem KT un smagiem KT 

 

Detalizēti iegūtie rezultāti ar z-testa vērtībām, p vērtību un koriģētu p vērtību (pēc 

Bonferoni) redzami 3.3. tabulā. 

 
3.3. tabula 

Dunn post-hoc analīze mediālās deniņu daivas atrofijas skalas (MDA) rezultātiem,  

salīdzinot labajā, kreisajā pusē un kopējo vērtību grupās 

Grupa 
MDA labajā pusē MDA kreisajā pusē Kopējā MDA vērtība 

z p pbonf z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – 

viegli KT 
−0,407 0,684 1,000 −0,601 0,548 1,000 −0,481 0,630 1,000 

Normāla KF – 

mēreni KT 
−3,114 0,002 0,011 −3,524 < 0,001 0,003 −3,353 < 0,001 0,005 

Normāla KF – 

smagi KT 
−4,018 < 0,001 < 0,001 −4,767 < 0,001 < 0,001 −4,468 < 0,001 < 0,001 

Viegli KT – 

mēreni KT 
−3,000 0,003 0,016 −3,291 < 0,001 0,006 −3,197 0,001 0,008 

Viegli KT – 

smagi KT 
−3,950 < 0,001 < 0,001 −4,603 < 0,001 < 0,001 −4,373 < 0,001 < 0,001 

Mēreni KT – 

smagi KT 
−0,867 0,386 1,000 −1,168 0,243 1,000 −1,055 0,292 1,000 
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3.1.3. Baltās vielas hiperintensitātes skala (Fazekas skala) 

 

Baltās vielas hiperintensitātes tika izvērtētas T2 FLAIR sekvencē, baltā viela izvērtēta 

periventrikulāri un subkortikāli, kā arī sniegts kopējais Fazekas skalas novērtējums. Detalizēta 

izvērtēšana ir aprakstīta literatūras apskata sadaļā.   

Sadalot pacientus divās grupās un izvērtējot rezultātus ar Manna-Vitnija U testu, netika 

iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības baltās vielas hiperintensitātēs starp dalībniekiem ar 

kognitīvajiem traucējumiem un dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem PVBV, DzBV 

un kopējā Fazekas skalas vērtībā (attiecīgi p = 0,711, p = 0,209 un p = 0,885), detalizēti 

rezultāti ar vidējo vērtību, standartnovirzi un standartkļūdu attēloti 3.4. tabulā. 

 
3.4. tabula 

Fazekas skalas rezultāti, salīdzinot grupu vidējās vērtības, standartnovirzi un standartkļūdu 
 

Grupa N 
Vidējā 

vērtība 
SD SE 

Fazekas skalas kopējā vērtība  
Bez kognitīvajiem traucējumiem 24 1,292 0,690 0,141 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 57 1,333 0,664 0,088 

Fazekas skalas PVBV 
Bez kognitīvajiem traucējumiem 24 1,125 0,741 0,151 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 57 1,316 0,736 0,097 

Fazekas skalas DzBV 
Bez kognitīvajiem traucējumiem 24 1,208 0,779 0,159 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 57 1,140 0,639 0,085 

 

Sadalot pacientus četrās grupās un izvērtējot rezultātus, veicot Kruskala-Valisa H testu, 

tika iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem PVBV (H(3) = 11,588, 

p = 0,009) un kopējā Fazekas skalas vērtība (H(3) = 9,415, p = 0,024), savukārt netika 

novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības DzBV (H(3) = 5,221, p = 0,156). Vidējo vērtību 

sadalījums, kā arī SD un SE grupās ir redzamas 3.5. tabulā. 

 
3.5. tabula 

Fazekas skalas vidējās vērtības PVBV, DzBV un kopējā vērtība grupās 
 

Grupa N Vidējā vērtība SE SD 

Fazekas skalas PVBV 

Normāla KF 24 1,125 0,151 0,741 

Viegli KT 38 1,105 0,091 0,559 

Mēreni KT 10 1,400 0,221 0,699 

Smagi KT 9 2,111 0,309 0,928 

Fazekas skalas DzBV 

Normāla KF 24 1,208 0,159 0,779 

Viegli KT 38 1,053 0,084 0,517 

Mēreni KT 10 1,100 0,314 0,994 

Smagi KT 9 1,556 0,176 0,527 

Fazekas skalas kopējā 

vērtība 

Normāla KF 24 1,292 0,141 0,690 
Viegli KT 38 1,158 0,080 0,495 

Mēreni KT 10 1,400 0,221 0,699 
Smagi KT 9 2,000 0,289 0,866 
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Veicot Dunn post-hoc analīzi PVBV un izvērtējot kopējo Fazekas skalas vērtību, 

statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas (skatīt 3.5. attēlu): 

• PVBV starp normālu KF – smagiem KT (p = 0,010), viegliem KT – smagiem KT 

(p = 0,002), citos grupu salīdzinājumos nozīmīgas atšķirības netika konstatētas; 

• kopējā Fazekas skalas vērtībā starp normālu KF – smagiem KT (p = 0,011), 

viegliem KT – smagiem KT (p = 0,010), citos grupu salīdzinājumos nozīmīgas 

atšķirības netika konstatētas. 

 

 

3.5. attēls. Fazekas skalas vidējās vērtības rezultātu sadalījums dziļajā baltajā vielā (DzBV), 

periventrikulārajā baltajā vielā (PVBV) un kopējais rezultāts starp dalībnieku grupām  

ar normālu KF, viegliem KT, mēreniem KT un smagiem KT 

 

Detalizēti iegūtie rezultāti ar z-testa vērtībām, p vērtību un koriģētu p vērtību (pēc 

Bonferoni) redzami 3.6. tabulā. 
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3.6. tabula 

Dunn post-hoc analīze Fazekas skalas rezultātiem, salīdzinot grupas PVBV  

un kopējo Fazekas skalas vērtību grupās 

Grupa 
Fazekas skala PVBV 

Kopējā Fazekas skalas 

vērtība 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT −0,229 0,819 1,000 0,534 0,593 1,000 

Normāla KF – mēreni KT −1,122 0,262 1,000 −0,439 0,661 1,000 

Normāla KF – smagi KT −3,127 0,002 0,011 −2,522 0,012 0,070 

Viegli KT – mēreni KT −1,020 0,308 1,000 −0,857 0,391 1,000 

Viegli KT – smagi KT −3,136 0,002 0,010 −3,034 0,002 0,014 

Mēreni KT – smagi KT −0,229 0,819 1,000 −1,785 0,074 0,445 

 

3.1.4. Paura daivas atrofijas jeb Koedama skala 

 

Paura daivas atrofijas skala tika izvērtēta visiem pacientiem 3D T1 sekvencē atbilstoši 

aprakstītajai metodei literatūras apskata daļā. Tika izvērtēta paura daiva aksiālā, koronālā un 

sagitālā plaknē un atbilstoši atrofijas pakāpei piešķirtas vērtības no 0 līdz 4 katrai puslodei.  

Sadalot pacientus divās grupās un izvērtējot rezultātus ar Manna-Vitnija U testu, tika 

iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem ar kognitīvajiem traucējumiem un 

dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem labajā un kreisajā puslodē (attiecīgi p < 0,001 un 

p = 0,003). Vidējais paura daivas atrofijas skalas rezultāts pacientiem bez kognitīvajiem 

traucējumiem labajā pusē 1,083 (SD 0,584, SE 0,119), kreisajā pusē 1,125 (SD 0,612, 

SE 0,125), pacientiem ar kognitīvajiem traucējumiem labajā pusē 1,596 (SD 0,563, SE 0,075), 

kreisajā pusē 1,596 (SD 0,563, SE 0,075), skatīt 3.6. attēlu.  

 

 

3.6. attēls. Paura daivas atrofijas skalas rezultātu sadalījums abās daivās  

starp dalībnieku grupām ar kognitīvajiem traucējumiem un bez kognitīvajiem traucējumiem  

(ar 95 % ticamības intervāla norādi) 
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Sadalot pacientus četrās grupās un izvērtējot rezultātus, veicot Kruskala-Valisa H testu, 

tika iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem paura daivas labajā pusē 

(H(3) = 18,782, p < 0,001) un kreisajā pusē (H(3) = 16,796, p < 0,001). Vidējo vērtību 

sadalījums, kā arī SD un SE grupās ir redzamas 3.7. tabulā. 

 
3.7. tabula 

Paura daivas atrofijas skalas vidējās vērtības abās pusēs  

ar standartnovirzes un standartkļūdas vērtībām 
 

Grupa N Vidējā vērtība SE SD 

Paura daivas atrofijas skalas 

vērtības labajā pusē 

Normāla KF 24 1,083 0,119 0,584 

Viegli KT 38 1,447 0,082 0,504 

Mēreni KT 10 1,700 0,153 0,483 

Smagi KT 9 2,111 0,200 0,601 

Paura daivas atrofijas skalas 

vērtības kreisajā pusē  

Normāla KF 24 1,125 0,125 0,612 

Viegli KT 38 1,447 0,082 0,504 

Mēreni KT 10 1,700 0,153 0,483 

Smagi KT 9 2,111 0,200 0,601 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi paura daivas atrofijas skalas labajai un kreisajai pusei, 

statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas (skatīt 3.7. attēlu): 

• labajā paura daivā starp normālu KF – viegliem KT (p = 0,030), normālu KF – 

mēreniem KT (p = 0,006), normālu KF – smagiem KT (p < 0,001) un viegliem KT 

– smagiem KT (p = 0,007); 

• kreisajā paura daivā starp normālu KF – mēreniem KT (p = 0,012), normālu KF – 

smagiem KT (p < 0,001) un viegliem KT – smagiem KT (p = 0,007). 

 

 

3.7. attēls. Paura daivas atrofijas skalas vidējās vērtības labajā un kreisajā puslodē  

starp dalībnieku grupām ar normālu KF, viegliem KT, mēreniem KT un smagiem KT 

  



 

45 
 

Detalizēti iegūtie rezultāti ar z-testa vērtībām, p vērtību un koriģētu p vērtību (pēc 

Bonferoni) redzami 3.8. tabulā. 

 
3.8. tabula 

Dunn post-hoc analīze paura daivas atrofijas skalas rezultātiem,  

salīdzinot labo un kreiso pusi grupās 

Grupa 

Paura daivas atrofijas 

skalas vērtības labajā pusē 

Paura daivas atrofijas 

skalas vērtības kreisajā pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – 

viegli KT 
−2,171 0,030 0,180 −1,866 0,062 0,372 

Normāla KF – 

mēreni KT 
−2,724 0,006 0,039 −2,511 0,012 0,072 

Normāla KF – 

smagi KT 
−4,004 < 0,001 < 0,001 −3,811 < 0,001 < 0,001 

Viegli KT – 

mēreni KT 
−1,292 0,196 1,000 −1,290 0,197 1,000 

Viegli KT – 

smagi KT 
−2,695 0,007 0,042 −2,706 0,007 0,041 

Mēreni KT – 

smagi KT 
−1,175 0,240 1,000 −1,185 0,236 1,000 

 

3.1.5. Entorinālās garozas atrofijas skala 

 

Entorinālās garozas atrofijas skala tika izvērtēta visiem pacientiem 3D T1 sekvencē 

atbilstoši aprakstītajai metodei literatūras apskata daļā. Entorinālā garoza tika izvērtēta koronālā 

plaknē un atbilstoši atrofijas pakāpei piešķirtas vērtības no 0 līdz 4 katrai puslodei.  

Sadalot pacientus divās grupās un izvērtējot rezultātus ar Manna-Vitnija U testu, tika 

iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem ar kognitīvajiem traucējumiem un 

dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem labajā un kreisajā puslodē (attiecīgi p = 0,013 un 

p = 0,001). Vidējais entorinālās garozas atrofijas skalas rezultāts pacientiem bez kognitīvajiem 

traucējumiem labajā pusē 0,583 (SD 0,584, SE 0,119), kreisajā pusē 0,542 (SD 0,588, 

SE 0,120), pacientiem ar kognitīvajiem traucējumiem labajā pusē 1,140 (SD 0,934, SE 0,124), 

kreisajā pusē 1,228 (SD 0,887, SE 0,117), skatīt 3.8. attēlu.  
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3.8. attēls. Entorinālās garozas atrofijas skalas rezultātu sadalījums abās daivās  

starp dalībnieku grupām ar kognitīvajiem traucējumiem un bez kognitīvajiem traucējumiem  

(ar 95 % ticamības intervāla norādi) 

 

Sadalot pacientus četrās grupās un izvērtējot rezultātus, veicot Kruskala-Valisa H testu, 

tika iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp dalībniekiem entorinālās garozas labajā pusē 

(H(3) = 27,825, p < 0,001) un kreisajā pusē (H(3) = 28,014, p < 0,001). Vidējo vērtību 

sadalījums, kā arī SD un SE pa grupām ir redzamas 3.9. tabulā. 

 
3.9. tabula 

Entorinālās garozas atrofijas skalas vidējās vērtības abās pusēs  

ar standartnovirzes un standartkļūdas vērtībām 
 

Grupa N Vidējā vērtība SE SD 

Entorinālās garozas atrofijas skalas 

vērtības labajā pusē 

Normāla KF 24 0,583 0,119 0,584 

Viegli KT 38 0,737 0,117 0,724 

Mēreni KT 10 1,700 0,213 0,675 

Smagi KT 9 2,222 0,278 0,833 

Entorinālās garozas atrofijas skalas 

vērtības kreisajā pusē  

Normāla KF 24 0,542 0,120 0,588 

Viegli KT 38 0,868 0,114 0,704 

Mēreni KT 10 1,800 0,249 0,789 

Smagi KT 9 2,111 0,261 0,782 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi entorinālās garozas atrofijas skalai, statistiski nozīmīgas 

atšķirības tika novērotas (3.9. attēls): 

• labās puses entorinālajā garozā starp normālu KF – mēreniem KT (p = 0,003), 

normālu KF – smagiem KT (p < 0,001), viegliem KT – mēreniem KT (p = 0,008) 

un viegliem KT – smagiem KT (p < 0,001); 

• kreisās puses entorinālajā garozā starp normālu KF – mēreniem KT (p < 0,001), 

normālu KF – smagiem KT (p < 0,001), viegliem KT – mēreniem KT (p = 0,003) 

un viegliem KT – smagiem KT (p < 0,001). 
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3.9. attēls. Entorinālās garozas atrofijas skalas vērtības labajā un kreisajā puslodē  

starp dalībnieku grupām ar normālu KF, viegliem KT, mēreniem KT un smagiem KT 

 

Detalizēti iegūtie rezultāti ar z-testa vērtībām, p vērtību un koriģētu p vērtību (pēc 

Bonferoni) redzami 3.10. tabulā. 

 

3.10. tabula 

Dunn post-hoc analīze paura daivas atrofijas skalas rezultātiem,  

salīdzinot labo un kreiso pusi grupās 

Grupa 

Entorinālās garozas atrofijas 

skalas vērtības labajā pusē 

Entorinālās garozas atrofijas 

skalas vērtības kreisajā pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – 

viegli KT 
−0,681 0,496 1,000 −1,563 0,118 0,708 

Normāla KF – 

mēreni KT 
−3,486 < 0,001 0,003 −3,886 < 0,001 < 0,001 

Normāla KF – 

smagi KT 
−4,197 < 0,001 < 0,001 −4,319 < 0,001 < 0,001 

Viegli KT – 

mēreni KT 
−3,192 0,001 0,008 −2,969 0,003 0,018 

Viegli KT – 

smagi KT 
−3,946 < 0,001 < 0,001 −3,454 < 0,001 0,003 

Mēreni KT – 

smagi KT 
−0,715 0,475 1,000 −0,491 0,624 1,000 

 

3.1.6. Mikrohemorāģiju izvērtēšana 

 

Visiem pētījuma dalībniekiem tika noteikta mikrohemorāģiju esamība, balstoties uz 

atradi SWI sekvencē. Nevienam no pacientiem netika konstatētas vairāk kā divas 

mikrohemorāģijas, kā arī netika konstatētas klīniski nozīmīgas lobāras hemorāģijas.  

Izvērtējot iegūtos rezultātus divās grupās (pacienti ar kognitīvajiem traucējumiem un 

pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem), netika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības 

starp grupām (p = 0,725). Grupā bez kognitīvajiem traucējumiem mikrohemorāģijas tika 

konstatētas pieciem cilvēkiem (20,8 %) un netika konstatētas 19 cilvēkiem (79,2 %). Grupā ar 
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kognitīvajiem traucējumiem mikrohemorāģijas tika konstatētas 14 cilvēkiem (24,6 %) un 

netika konstatētas 43 cilvēkiem (75,4 %).  

Izvērtējot iegūtos rezultātus četrās grupās (pacienti ar normālu KF, viegliem KT, 

mēreniem KT un smagiem KT), netika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības (p = 0,953) 

(skatīt 3.10. attēlā): 

• normālas KF grupā mikrohemorāģijas tika konstatētas 5 cilvēkiem (20,8 %) un 

netika konstatētas 19 cilvēkiem (79,2 %); 

• vieglu KT grupā mikrohemorāģijas tika konstatētas 9 cilvēkiem (23,7 %) un netika 

konstatētas 29 cilvēkiem (76,3 %); 

• mērenu KT grupā mikrohemorāģijas tika konstatētas 3 cilvēkiem (30,0 %) un 

netika konstatētas 7 cilvēkiem (70,0 %); 

• smagu KT grupā mikrohemorāģijas tika konstatētas 2 cilvēkiem (22,2 %) un netika 

konstatētas 7 cilvēkiem (77,8 %). 

 

 

3.10. attēls. Mikrohemorāģiju sastopamība dalībnieku grupās 

 

3.1.7. Perivaskulāro telpu paplašinājumu novērtējums 

 

Perivaskulāro telpu paplašinājums tika izvērtēts vidussmadzenēs, bazālajos kodolos un 

centrum semiovale. Izvērtēšana tika veikta T2 un T2 FLAIR sekvencēs un bazālajos kodolos 

tika noteikts perivaskulāro telpu paplašinājums bez iedalījuma pakāpēs (attiecīgi ir paplašinātas 

vai nav paplašinātas), bazālajos kodolos un centrum semiovale perivaskulāro telpu 

paplašinājums tika iedalīts no 0. līdz 4. pakāpei.  
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Izvērtējot perivaskulāro telpu paplašinājumu divās grupās (ar kognitīvajiem 

traucējumiem un bez kognitīvajiem traucējumiem) pēc Manna-Vitnija testa, netika atrastas 

statistiski nozīmīgas atšķirības vidussmadzenēs (p = 0,348), centrum semiovale (p = 0,699) un 

bazālajos kodolos (p = 0,497). Detalizēts sadalījums pakāpēs, pēc lokalizācijām un grupas 

norādīts 3.11. tabulā.  

 
3.11. tabula 

Perivaskulāro telpu paplašinājuma novērtējums, iedalot pacientus divās grupās 

 Pakāpe 
Bez kognitīvajiem 

traucējumiem 

Ar kognitīvajiem 

traucējumiem 

Perivaskulāro telpu 

paplašinājuma pakāpe centrum 

semiovale 

0. pakāpe 2 4 

1. pakāpe 8 22 

2. pakāpe 13 21 

3. pakāpe 1 6 

4. pakāpe 0 4 

Perivaskulāro telpu 

paplašinājuma pakāpe bazālajos 

kodolos 

0. pakāpe 2 0 

1. pakāpe 9 27 

2. pakāpe 11 18 

3. pakāpe 1 9 

4.pakāpe 1 3 

Perivaskulāro telpu 

paplašinājums vidussmadzenēs 

Nav paplašinājuma 12 22 

Ir paplašinājums 12 35 

 

Izvērtējot perivaskulāro telpu paplašinājumu četrās grupās (normāla KF, viegli KT, 

mēreni KT, smagi KT) pēc Kruskala-Valisa H testa netika novērotas statistiski nozīmīgas 

atšķirības vidussmadzenēs (p = 0,456), centrum semiovale (p = 0,083) un bazālajos kodolos 

(p = 0,091). Detalizēts sadalījums pakāpēs, pēc lokalizācijām un grupas norādīts 3.12. tabulā. 

 
3.12. tabula 

Perivaskulāro telpu paplašinājuma novērtējums, iedalot pacientus četrās grupās 

 Pakāpe 
Normāla 

KF 

Viegli 

KT 

Mēreni 

KT 

Smagi 

KT 

Perivaskulāro telpu paplašinājuma 

pakāpe centrum semiovale 

0. pakāpe 2 4 0 0 

1. pakāpe 8 16 4 2 

2. pakāpe 13 15 3 3 

3. pakāpe 1 1 2 3 

4. pakāpe 0 2 1 1 

Perivaskulāro telpu paplašinājuma 

pakāpe bazālajos kodolos 

0. pakāpe 2 0 0 0 

1. pakāpe 9 21 4 2 

2. pakāpe 11 11 5 2 

3. pakāpe 1 5 1 3 

4.pakāpe 1 1 0 2 

Perivaskulāro telpu paplašinājums 

vidussmadzenēs 

Nav paplašinājuma 12 16 2 4 

Ir paplašinājums 12 22 8 5 
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3.1.8. MoCA rezultātu korelācija ar novērtēšanas skalām 

 

Kvalitatīvo novērtējuma skalu saistība ar MoCA rezultātiem tika analizēta, veicot 

Spīrmena korelāciju, nosakot korelācijas koeficientu, p vērtību, augšējo un apakšējo 95 % 

ticamības līmenī efekta apjomu (Fišera z) un standartkļūdas efekta apjomu (skatīt 3.13. tabulu). 

Vidēji stipra statistiski nozīmīga korelācija (korelācijas koeficients zemāks par 0,4) tika 

novērota, korelējot MoCA rezultātus ar mediālās deniņu daivas atrofijas skalu, paura daivas 

atrofijas skalu, entorinālās garozas atrofijas skalu un globālās kortikālās atrofijas skalas 

rezultātu. Vāja statistiski nozīmīga korelācija (korelācijas koeficients zemāks par 0,2) tika 

novērota, korelējot MoCA rezultātus ar Fazekas skalas kopējo vērtību un PVT paplašinājumu 

centrum semiovale lokalizācijā.  

 
3.13. tabula 

MoCA korelācija ar kvalitatīvajām novērtēšanas skalām 

Salīdzinājums starp 

MoCA un skalu 

Spīrmena 

korelācijas 

koeficients 

p vērtība 
Apakšējais 

95 % TI 

Augšējais 

95 % TI 

Efekta 

apjoms 

(Fišera z) 

Efekta 

apjoms 

MoCA – MDA skala  

labajā pusē 
−0,489 < 0,001 −0,639 −0,303 −0,535 0,117 

MoCA – MDA skala 

kreisajā pusē 
−0,570 < 0,001 −0,701 −0,402 −0,648 0,118 

MoCA – MDA kopējā 

vērtība 
−0,538 < 0,001 −0,677 −0,362 −0,601 0,118 

MoCA – paura daivas 

atrofijas skala labajā pusē 
−0,507 < 0,001 −0,653 −0,324 −0,558 0,117 

MoCA – paura daivas 

atrofijas skala kreisajā pusē 
−0,456 < 0,001 −0,613 −0,264 −0,492 0,117 

MoCA – ERICA skala 

labajā pusē 
−0,542 < 0,001 −0,680 −0,368 −0,608 0,118 

MoCA – ERICA skala 

kreisajā pusē 
−0,594 < 0,001 −0,719 −0,431 −0,683 0,118 

MoCA – GKA −0,577 < 0,001 −0,706 −0,410 −0,658 0,118 

MoCA – PVBV −0,321 0,399 −0,307 0,126 −0,095 0,113 

MoCA – DzBV −0,095 0,067 −0,405 0,015 −0,207 0,114 

MoCA – Fazekas skalas 

kopējā vērtība 
−0,204 < 0,001 0,625 0,827 0,956 0,121 

MoCA – mikrohemorāģiju 

esamība 
−0,046 0,682 −0,262 0,174 −0,046 0,113 

MoCA – PVT BG −0,187 0,095 −0,389 0,033 −0,189 0,114 

MoCA – PVT CS −0,227 0,042 −0,424 −0,009 −0,231 0,115 

MoCA – PVT 

vidussmadzenēs 
−0,113 0,314 −0,324 0,108 −0,114 0,114 
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3.2. Galvas smadzeņu kvantitatīvā izvērtēšana 

 

Galvas smadzeņu kvantitatīvo datu izvērtēšana tika veikta 80 dalībniekiem (vienam 

dalībniekam kustības artefaktu dēļ nepieciešamā sekvence nebija atbilstošā kvalitātē). 

Kvantitatīvo datu izvērtēšana tika iedalīta trijās sadaļās: 

1. Vispārīgie kvantitatīvie galvas smadzeņu raksturlielumi (corpus callosum tilpums, 

abu smadzenīšu pusložu baltās un pelēkās vielas tilpums, abās puslodēs talāms, 

lobus caudatus, putamen, pallidum, hipokampu, mandeļveida kodola, accumbens 

tilpums, kortikālās daļas tilpums, baltās vielas tilpums, subkortikālās pelēkās vielas 

tilpums un kopējais pelēkās vielas tilpums).  

2. Kortikālo daļu kvantitatīvie mērījumi, balstoties uz DKT kortikālo atlasu, kas sadala 

galvas smadzeņu garozas daļu 31 reģionā katrā puslodē. 

3. Difūzijas tensora izmeklējuma kvantitatīvā izvērtēšana, nosakot frakcionālās 

anizotropijas (FA) raksturlielumus visām galvas smadzenēm, corpus callosum, 

tractus corticospinalis (abās puslodēs), fasciulus longitudinalis superior (abās 

puslodēs), fasciculus frontooccipitalis inferior (abās puslodēs), cingulum (abās 

puslodēs). 

 

3.2.1. Galvas smadzeņu struktūru tilpuma raksturlielumi 

 

Lai izvērtētu galvas smadzeņu struktūru tilpuma kvantitatīvos raksturlielumus, tika 

veikts kvantitatīvo vērtību salīdzinājums divās grupās un četrās grupās.  

Veicot kvantitatīvo vērtību salīdzinājumu divās grupās ar Manna-Vitnija U testu, tika 

novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības kreisās puses hipokampā, kreisās puses mandeļveida 

kodolā un labās puses mandeļveida kodolā (skatīt 3.14. tabulu).  
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3.14. tabula 

Vispārīgo kvantitatīvo mērījumu atšķirības, salīdzinot grupu  

ar kognitīvajiem traucējumiem un bez kognitīvajiem traucējumiem 

Struktūra 
Kreisā puse Labā puse 

W p vērtība W p vērtība 

Hipokamps 888,000 0,024 820,000 0,121 

Mandeļveida kodols 962,000 0,002 880,000 0,029 

Smadzenīšu baltā viela 755,000 0,386 741,000 0,472 

Smadzenīšu kortikālā daļa 668,000 0,971 666,000 0,954 

Talāms 661,000 0,912 671,000 0,996 

Nucleus Caudatus 603,000 0,472 649,000 0,813 

Putamen 828,000 0,103 725,500 0,578 

Pallidum 654,000 0,854 722,000 0,603 

Nucleus accumbens 837,000 0,084 719,000 0,533 

Puslodes garozas tilpums  812,000 0,143 781,000 0,255 

Baltās vielas tilpums 771,000 0,301 774,000 0,287 

Kopējie abu pusložu rādītāji 

Struktūra W p vērtība 

Kopējais garozas tilpums 805,000 0,164 

Kopējais baltās vielas tilpums 767,000 0,321 

Corpus callosum mugurējā daļa 682,000 0,921 

Corpus callosum vidējās daļas mugurējā daļa 795,500 0,197 

Corpus callosum centrālā daļa  841,000 0,077 

Corpus callosum vidējās daļas priekšējā daļa  817,500 0,128 

Corpus callosum priekšējā daļa  690,000 0,854 

 

Kreisās puses hipokampa vidējā tilpuma vērtība dalībniekiem bez kognitīvajiem 

traucējumiem bija 3597,117 mm3, ar kognitīvajiem traucējumiem 3340,770 mm3; kreisās puses 

mandeļveida kodola vidējā vērtība dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem bija 

1495,558 mm3, ar kognitīvajiem traucējumiem 1274,145 mm3; labās puses mandeļveida kodola 

vidējā vērtība dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem bija 1663,125 mm3, ar 

kognitīvajiem traucējumiem 1499,213 mm3. Rezultātu vidējo vērtību, SD un SE skatīt 

3.15. tabulā.  

 
3.15. tabula 

Statistiski nozīmīgo struktūru kvantitatīvie rezultāti,  

salīdzinot grupu vidējās vērtības, standartnovirzi un standartkļūdu 
 

Grupa N 
Vidējā 

vērtība 
SD SE 

Kreisā hipokampa tilpuma 

vērtība, mm3  

Bez kognitīvajiem traucējumiem 24 3597,117 406,570 82,991 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 56 3340,770 598,105 79,925 

Kreisā mandeļveida kodola 

tilpuma vērtība, mm3 

Bez kognitīvajiem traucējumiem 24 1495,558 251,821 51,403 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 56 1274,145 297,404 39,742 

Labā mandeļveida kodola 

tilpuma vērtība, mm3 

Bez kognitīvajiem traucējumiem 24 1663,125 228,110 46,563 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 56 1499,213 307,881 41,142 
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Tika veikta vispārīgo kvantitatīvo galvas smadzeņu raksturlielumu salīdzināšana četrās 

grupās (normāla KF, viegli KT, mēreni KT, smagi KT), veicot Kruskala-Valisa testu. Statistiski 

nozīmīgas atšķirības starp grupām tika novērotas:  

• kreisās puses hipokampā (H(3) = 18,318, p < 0,001),  

• kreisās puses mandeļveida kodolā (H(3) = 24,800, p < 0,001),  

• kreisās puses nucelus accumbens lokalizācijā (H(3) = 10,861, p = 0,012),  

• labās puses smadzenīšu kortikālajā daļā (H(3) = 8,188, p = 0,042),  

• labās puses hipokampā (H(3) =  8,318, p = 0,003),  

• labās puses mandeļveida kodolā (H(3) = 21,719, p < 0,001).  

Citos kvantitatīvajos tilpuma rādītājos netika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības 

starp grupām.  

Veicot Dunn post-hoc analīzi hipokampu tilpumiem, tika novērotas statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp grupām: kreisajā pusē normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi KT, viegli 

KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT; labajā pusē normāla KF – smagi KT un viegli KT – 

smagi KT (skatīt 3.16. tabulu). Hipokampa tilpuma vērtības grupās norādītas 3.17. tabulā. 

 
3.16. tabula 

Dunn post-hoc analīze hipokampa tilpuma rezultātiem, salīdzinot labo un kreiso pusi grupās 

Grupa 

Hipokampa tilpums kreisajā 

pusē 

Hipokampa tilpums  

labajā pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT 0,836 0,403 1,000 0,322 0,747 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 2,618 0,009 0,053 1,654 0,098 0,589 

Normāla KF – smagi KT 3,700 < 0,001 0,001 3,376 < 0,001 0,004 

Viegli KT – mēreni KT 2,150 0,032 0,189 1,510 0,131 0,787 

Viegli KT – smagi KT 3,302 < 0,001 0,006 3,323 < 0,001 0,005 

Mēreni KT – smagi KT 1,003 0,316 1,000 1,517 0,129 0,775 

 
3.17. tabula 

Hipokampa tilpuma vidējās vērtības abās pusēs  

ar standartnovirzes un standartkļūdas vērtībām 
 

Grupa  N Vidējā vērtība SD SE 

Hipokampa tilpums 

kreisajā pusē 

Normāla KF 24 3597,117 406,570 82,991 

Viegli KT 37 3548,668 536,484 88,197 

Mēreni KT 10 3149,950 294,341 93,079 

Smagi KT 9 2698,100 597,232 199,077 

Hipokampa tilpums 

labajā pusē 

Normāla KF 24 3751,200 439,016 89,614 

Viegli KT 38 3760,157 565,380 92,948 

Mēreni KT 10 3413,210 413,630 130,801 

Smagi KT 9 2764,489 744,916 248,305 
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Veicot Dunn post-hoc analīzi mandeļveida kodolu tilpumiem, tika novērotas statistiski 

nozīmīgas atšķirības starp grupām: kreisajā pusē normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi 

KT, viegli KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT; labajā pusē normāla KF – mēreni KT, 

normāla KF – smagi KT, viegli KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT (skatīt 3.18. tabulu). 

Mandeļveida kodola tilpuma vērtības grupās norādītas 3.19. tabulā. 

 
3.18. tabula 

Dunn post-hoc analīze mandeļveida kodola tilpuma rezultātiem,  

salīdzinot labo un kreiso pusi grupās 

Grupa 

Mandeļveida kodola tilpums 

kreisajā pusē 

Mandeļveida kodola tilpums  

labajā pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT 1,396 0,163 0,976 0,569 0,570 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 3,817 < 0,001 < 0,001 2,854 0,004 0,026 

Normāla KF – smagi KT 3,893 < 0,001 < 0,001 3,859 < 0,001 < 0,001 

Viegli KT – mēreni KT 3,004 0,003 0,016 2,596 0,009 0,057 

Viegli KT – smagi KT 3,110 0,002 0,011 3,658 < 0,001 0,002 

Mēreni KT – smagi KT 0,185 0,853 1,000 0,945 0,345 1,000 

 
3.19. tabula 

Mandeļveida kodolu vidējās vērtības abās pusēs ar standartnovirzes  

un standartkļūdas vērtībām 
 

Grupa N Vidējā vērtība SD SE 

Mandeļveida kodola tilpums 

kreisajā pusē 

Normāla KF 24 1495,558 199,051 62,946 

Viegli KT 37 1389,857 259,931 42,732 

Mēreni KT 10 1065,580 199,051 62,946 

Smagi KT 9 1030,178 276,075 92,025 

Mandeļveida kodola tilpums 

labajā pusē 

Normāla KF 24 1663,125 226,464 71,614 

Viegli KT 38 1623,078 239,308 39,342 

Mēreni KT 10 1358,870 226,464 71,614 

Smagi KT 9 1145,922 316,680 105,560 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi kreisās puses nucelus accumbens tilpumam, tika novērotas 

statistiski nozīmīgas atšķirības starp grupām: normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi 

KT un viegli KT – smagi KT (skatīt 3.20. tabulu). Nucleus accumbens tilpuma vērtības grupās 

norādītas 3.21. tabulā.  
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3.20. tabula 

Dunn post-hoc analīze nucelus accumbens tilpumam rezultātiem, salīdzinot grupās 

Grupa 
Nucleus accumbens atšķirības grupās 

z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT 0,627 0,530 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 2,015 0,044 0,263 

Normāla KF – smagi KT 2,843 0,004 0,027 

Viegli KT – mēreni KT 1,667 0,096 0,573 

Viegli KT – smagi KT 2,547 0,011 0,065 

Mēreni KT – smagi KT 0,767 0,443 1,000 

 
3.21. tabula 

Nucleus accumbens vidējās vērtības ar standartnovirzes un standartkļūdas vērtībām 
 

Grupa N 
Vidējā 

vērtība 
SD SE 

Nucleus accumbens tilpuma 

vērtības grupās 

Normāla KF 24 441,879 120,984 0,274 

Viegli KT 37 429,270 115,897 19,053 

Mēreni KT 10 357,350 73,470 23,233 

Smagi KT 9 303,433 116,742 38,914 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi labās puses smadzenīšu kortikālajai daļai, tika novērotas 

statistiski nozīmīgas atšķirības starp grupām: normāla KF – mēreni KT, viegli KT – mēreni KT 

un mēreni KT – smagi KT (skatīt 3.22. tabulu). Labās puses smadzenīšu kortikālās daļas 

tilpuma vērtības grupās norādītas 3.23. tabulā.  

 
3.22. tabula 

Dunn post-hoc analīze labās puses smadzenīšu kortikālās daļas tilpuma rezultātiem,  

salīdzinot grupās 

Grupa 

Labās puses smadzenīšu kortikālās daļas 

tilpuma atšķirības grupās 

z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT 0,338 0,735 1,000 

Normāla KF – mēreni KT −2,109 0,035 0,209 

Normāla KF – smagi KT 1,080 0,280 1,000 

Viegli KT – mēreni KT −2,476 0,013 0,080 

Viegli KT – smagi KT 0,897 0,370 1,000 

Mēreni KT – smagi KT 2,646 0,008 0,049 

 
3.23. tabula 

Labās puses smadzenīšu kortikālās daļas tilpuma vidējās vērtības  

ar standartnovirzes un standartkļūdas vērtībām 
 

Grupa N 
Vidējā 

vērtība 
SD SE 

Labās puses smadzenīšu 

kortikālās daļas tilpuma 

vērtības grupās 

Normāla KF 24 51228,162 5097,742 1040,572 

Viegli KT 37 50111,989 5629,019 925,405 

Mēreni KT 10 55804,800 5885,175 1861,056 

Smagi KT 9 48130,800 4975,199 1658,400 
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3.2.2. Galvas smadzeņu garozas biezuma kvantitatīvie rādītāji 

 

Galvas smadzeņu garozas biezums tika noteikts, izmantojot Desikan-Killiany-Tourville 

DKT kortikālās parcelācijas atlasu. Šajā atlasā katra puslode tiek iedalīta 32 reģionos 

(skatīt 3.24. tabulā). Tika veikta garozas biezumu salīdzināšana divās grupās (bez 

kognitīvajiem traucējumiem un ar kognitīvajiem traucējumiem) ar Manna-Vitnija U testu, un 

tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības kreisās puses entorinālajā garozā.  

 
3.24. tabula 

Garozas biezuma salīdzināšana starp divām grupām un iegūtās p vērtības 

Struktūra 
Kreisā puse Labā puse 

W p vērtība W p vērtība 

Cingulum kaudālās un priekšējās daļas garoza 708,500 0,577 666,000 0,915 

Cingulum mugurējās daļas garoza 672,000 0,865 498,500 0,096 

Cingulum priekšējās rostrālās daļas garoza 682,000 0,782 555,500 0,290 

Pieres daivas vidējās daļas kaudālā garoza 687,000 0,742 579,000 0,419 

Pieres daivas vidējā rostrālā garoza 614,000 0,663 596,000 0,531 

Pieres daivas augšējās daivas garoza  587,500 0,473 525,000 0,167 

Mediālā orbitofrontālā garoza 606,500 0,606 666,500 0,911 

Laterālā orbitofrontālā garoza 705,000 0,602 613,500 0,659 

Cuneus garoza  641,500 0,886 623,500 0,738 

Entorinālā garoza 888,500 0,013 776,500 0,200 

Okcipitotemporālā (fuziformā) garoza 757,000 0,283 688,000 0,734 

Paura daivas apakšējās daivas garoza 757,000 0,283 657,000 0,992 

Paura daivas augšējās daivas garoza 743,500 0,352 643,000 0,898 

Deniņu daivas apakšējās daļas garoza 763,500 0,253 626,500 0,762 

Deniņu daivas vidējās daļas garoza 794,000 0,142 726,500 0,454 

Deniņu daivas augšējās daļas garoza 778,500 0,193 676,500 0,827 

Deniņu daivas transversālās daļas garoza 553,000 0,278 662,500 0,945 

Cingulum sašaurinājuma garoza 640,000 0,873 691,000 0,710 

Pakauša daivas laterālā garoza 568,500 0,358 508,000 0,118 

Linguālā garoza 484,000 0,069 571,000 0,372 

Parahipokampālā garoza 681,500 0,786 773,500 0,212 

Paracentrālā garoza 627,500 0,770 492,000 0,083 

Postcentrālā garoza 651,500 0,970 587,000 0,470 

Operkulārā garoza  667,000 0,907 632,000 0,807 

Orbitālā garoza 603,500 0,584 510,000 0,123 

Triangulārā garoza 702,500 0,621 627,500 0,770 

Perikalkarīnā garoza 623,500 0,738 445,500 0,026 

Precentrālā garoza 547,500 0,253 558,500 0,305 

Precuneus garoza  698,500 0,651 747,500 0,331 

Supramarginālā garoza 832,500 0,061 654,000 0,992 

Insulārās daļas garoza 655,000 1,000 752,000 0,307 

Vidējais garozas biezums katrā puslodē 662,000 0,949 566,000 0,344 
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Tika veikta garozas biezuma salīdzināšana četrās grupās (normāla KF, viegli KT, 

mēreni KT, smagi KT), veicot Kruskala-Valisa testu. Statistiski nozīmīgas atšķirības starp 

grupām tika novērotas: 

• deniņu daivā: 

o entorinālās garozas kreisajā pusē (H(3) = 25,224, p < 0,001) un labajā pusē 

(H(3) = 13,127, p = 0,004), 

o parahipokampālās garozas kreisajā pusē (H(3) = 20,459, p < 0,001) un labajā 

pusē (H(3) = 18,229, p < 0,001), 

o deniņu daivas vidējās garozas kreisajā pusē (H(3) = 12,508, p = 0,006) un 

labajā pusē (H(3) = 9,909, p = 0,019),  

o fuziformās garozas kreisajā pusē (H(3) = 14,176, p = 0,003) un labajā pusē 

(H(3) = 7,812, p = 0,050), 

o deniņu daivas augšējās garozas kreisajā pusē (H(3) = 14,274, p = 0,003) un 

labajā pusē (H(3) = 14,286, p = 0,003), 

o labās puses deniņu daivas transversālās daļas garozā (H(3) = 9,155, p = 0,027); 

• paura daivā: 

o supramarginālās garozas kreisajā daivā (H(3) = 12,693, p = 0,005) un labajā 

daivā (H(3) = 9,466, p = 0,024), 

o labās puses cingulum sašaurinājumā (H(3) = 8,336, p = 0,04), 

o kreisās puses paura daivas apakšējā garozā (H(3) = 9,078, p = 0,028);  

• pakauša daivā: 

o labās puses perikalkarīnajā garozā (H(3) = 11,351, p < 0,010). 

Veicot Dunn post-hoc analīzi entorinālajā garozā, tika novērotas statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp grupām: kreisajā pusē normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi KT, viegli 

KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT (atšķirības bija statistiski nozīmīgas, arī veicot 

Bonferoni korekciju); labajā pusē normāla KF – smagi KT, viegli KT – mēreni KT un viegli 

KT – smagi KT (veicot Bonferoni korekciju, statistiski nozīmīgas atšķirības netika novērotas 

grupā viegli KT – smagi KT) (skatīt 3.25. tabulu). 
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3.25. tabula 

Dunn post-hoc analīze entorinālās garozas labajā un kreisajā puslodē, salīdzinot grupās 

Grupa 

Entorinālās garozas  

kreisajā pusē 

Entorinālās garozas  

labajā pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT 0,933 0,351 1,000 −0,177 0,860 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 4,123 < 0,001 < 0,001 1,868 0,062 0,371 

Normāla KF – smagi KT 3,353 < 0,001 0,005 2,831 0,005 0,028 

Viegli KT – mēreni KT 3,668 < 0,001 0,001 2,103 0,036 0,213 

Viegli KT – smagi KT 2,868 0,004 0,025 3,102 0,002 0,012 

Mēreni KT – smagi KT −0,526 0,599 1,000 0,878 0,380 1,000 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi parahipokampālajā garozā, tika novērotas statistiski 

nozīmīgas atšķirības starp grupām: kreisajā pusē normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi 

KT, viegli KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT (veicot Bonferoni korekciju, statistiski 

nozīmīgas atšķirības netika novērotas grupā normāla KF – mēreni KT); labajā pusē normāla 

KF – mēreni KT, normāla KF – smagi KT, viegli KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT 

(atšķirības bija statistiski nozīmīgas, arī veicot Bonferoni korekciju) (skatīt 3.26. tabulu). 

 
3.26. tabula 

Dunn post-hoc analīze parahipokampālās garozas labajā un kreisajā puslodē, salīdzinot grupās 

Grupa 

Parahipokampālās garozas 

kreisajā pusē 

Parahipokampālās garozas 

labajā pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT −1,261 0,207 1,000 −0,070 0,944 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 2,071 0,038 0,230 2,675 0,007 0,045 

Normāla KF – smagi KT 2,790 0,005 0,032 3,102 0,002 0,012 

Viegli KT – mēreni KT 3,114 0,002 0,011 2,877 0,004 0,024 

Viegli KT – smagi KT 3,823 < 0,001 < 0,001 3,312 < 0,001 0,006 

Mēreni KT – smagi KT 0,677 0,498 1,000 0,447 0,655 1,000 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi deniņu daivas vidējā garozā, tika novērotas statistiski 

nozīmīgas atšķirības starp grupām: kreisajā pusē normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi 

KT, viegli KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT (veicot Bonferoni korekciju, statistiski 

nozīmīgas atšķirības netika novērotas grupā normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi KI, 

viegli KT – smagi KT); labajā pusē normāla KF – mēreni KT un viegli KT – mēreni KT (veicot 

Bonferoni korekciju, statistiski nozīmīgas atšķirības netika novērotas grupā normāla KF – 

mēreni KT) (skatīt 3.27. tabulu).  
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3.27. tabula 

Dunn post-hoc analīze deniņu daivas vidējās garozas labajā un kreisajā pusē, salīdzinot grupās 

Grupa 

Deniņu daivas vidējās 

garozas kreisajā pusē 

Deniņu daivas vidējās 

garozas labajā pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT −0,076 0,939 1,000 −0,638 0,523 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 2,571 0,010 0,061 2,291 0,022 0,132 

Normāla KF – smagi KT 2,190 0,029 0,171 1,204 0,229 1,000 

Viegli KT – mēreni KT 2,771 0,006 0,034 2,889 0,004 0,023 

Viegli KT – smagi KT 2,357 0,018 0,111 1,716 0,086 0,516 

Mēreni KT – smagi KT −0,243 0,808 1,000 −0,852 0,394 1,000 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi fuziformajā garozā, tika novērotas statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp grupām: kreisajā pusē normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi KT, viegli 

KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT (veicot Bonferoni korekciju, statistiski nozīmīgas 

atšķirības netika novērotas grupā normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi KT, viegli 

KT – mēreni KT); labajā pusē viegli KT – smagi KT (veicot Bonferoni korekciju, statistiski 

nozīmīgas atšķirības vairs netika novērotas) (skatīt 3.28. tabulu).  

 
3.28. tabula 

Dunn post-hoc analīze fuziformās garozas labajā un kreisajā pusē, salīdzinot grupās 

Grupa 

Fuziformās garozas 

kreisajā pusē 

Fuziformās garozas labajā 

pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT −0,409 0,683 1,000 −0,754 0,451 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 2,152 0,031 0,188 1,005 0,315 1,000 

Normāla KF – smagi KT 2,616 0,009 0,053 1,920 0,055 0,329 

Viegli KT – mēreni KT 2,574 0,010 0,060 1,615 0,106 0,638 

Viegli KT – smagi KT 3,040 0,002 0,014 2,550 0,011 0,065 

Mēreni KT – smagi KT 0,463 0,644 1,000 0,810 0,418 1,000 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi deniņu daivas augšējā garozā, tika novērotas statistiski 

nozīmīgas atšķirības starp grupām: kreisajā pusē normāla KF – mēreni KT, normāla KF – smagi 

KT, viegli KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT (veicot Bonferoni korekciju, statistiski 

nozīmīgas atšķirības netika novērotas grupā normāla KF – mēreni KT un normāla KF – smagi 

KT); labajā pusē viegli KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT (atšķirības bija statistiski 

nozīmīgas, arī veicot Bonferoni korekciju) (skatīt 3.29. tabulu).  
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3.29. tabula 

Dunn post-hoc analīze deniņu daivas augšējās garozas labajā un kreisajā pusē, salīdzinot grupās 

Grupa 

Deniņu daivas augšējās 

garozas kreisajā pusē 

Deniņu daivas augšējās 

garozas labajā pusē 

z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT −0,394 0,694 1,000 −1,454 0,146 0,876 

Normāla KF – mēreni KT 2,296 0,022 0,130 1,771 0,077 0,460 

Normāla KF – smagi KT 2,524 0,012 0,070 1,807 0,071 0,425 

Viegli KT – mēreni KT 2,714 0,007 0,040 2,939 0,003 0,020 

Viegli KT – smagi KT 2,932 0,003 0,020 2,925 0,003 0,021 

Mēreni KT – smagi KT 0,266 0,790 1,000 0,086 0,931 1,000 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi labās puses deniņu daivas transversālās daļas garozā, tika 

novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības starp grupām viegli KT – mēreni KT un viegli KT – 

smagi KT, bet, veicot Bonferoni korekciju, statistiski nozīmīgas atšķirības vairs netika 

novērotas (skatīt 3.30. tabulu).  

 
3.30. tabula 

Dunn post-hoc analīze labās puses deniņu daivas transversālās daļas garozā, salīdzinot grupās 

Grupa 

Labās puses deniņu daivas 

transversālās daļas garozā 

z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT −1,032 0,302 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 1,294 0,196 1,000 

Normāla KF – smagi KT 1,724 0,085 0,508 

Viegli KT – mēreni KT 2,126 0,034 0,201 

Viegli KT – smagi KT 2,541 0,011 0,066 

Mēreni KT – smagi KT 0,406 0,684 1,000 

 

Veicot Dunn post-hoc analīzi paura daivas garozas daļām, tika novērotas statistiski 

nozīmīgas atšķirības šādās garozas daļās starp grupām: 

• supramarginālās garozas kreisajā daivā tika novērotas statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp grupām: kreisajā pusē normāla KF – mēreni KT, normāla KF – 

smagi KT, viegli KT – mēreni KT un viegli KT – smagi KT (veicot Bonferoni 

korekciju, statistiski nozīmīgas atšķirības netika novērotas grupā normāla KF – 

mēreni KT un viegli KT – mēreni KT); labajā pusē viegli KT – mēreni KT un viegli 

KT – smagi KT, bet atšķirības nebija statistiski nozīmīgas, veicot Bonferoni 

korekciju; 
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• labās puses cingulum sašaurinājumā novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības starp 

grupām normāla KF – smagi KT, viegli KT – smagi KT, bet atšķirības nebija 

statistiski nozīmīgas, veicot Bonferoni korekciju; 

• kreisās puses paura daivas apakšējā garozā novērotas statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp grupām normāla KF – smagi KT, viegli KT – mēreni KT, viegli 

KT – smagi KT, bet atšķirības nebija statistiski nozīmīgas, veicot Bonferoni 

korekciju (skatīt 3.31. tabulu). 
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3.31. tabula 

Dunn post-hoc analīze supramarginālās garozas kreisajā un labajā daivā, labās puses cingulum sašaurinājumā,  

kreisās puses paura daivas apakšējā garozā, salīdzinot grupās 

Grupa 

Supramarginālās 

garozas kreisajā daivā 

Supramarginālās 

garozas labajā daivā 

Labās puses cingulum 

sašaurinājumā 

Kreisās puses paura 

daivas apakšējā garozā 

z p pbonf z p pbonf z p pbonf z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT 0,369 0,712 1,000 −1,324 0,185 1,000 −0,260 0,795 1,000 0,067 0,947 1,000 

Normāla KF – mēreni KT 2,166 0,030 0,182 1,261 0,207 1,000 1,275 0,202 1,000 1,908 0,056 0,339 

Normāla KF – smagi KT 2,925 0,003 0,021 1,445 0,148 0,891 2,288 0,022 0,133 2,260 0,024 0,143 

Viegli KT – mēreni KT 2,016 0,044 0,263 2,305 0,021 0,127 1,537 0,124 0,745 1,965 0,049 0,296 

Viegli KT – smagi KT 2,815 0,005 0,029 2,454 0,014 0,085 2,589 0,010 0,058 2,330 0,020 0,119 

Mēreni KT – smagi KT 0,713 0,476 1,000 0,197 0,844 1,000 0,902 0,367 1,000 0,360 0,719 1,000 
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Veicot Dunn post-hoc analīzi labās puses perikalkarīnās daļas garozā, tika novērotas 

statistiski nozīmīgas atšķirības starp grupām normāla KF – viegli KT un viegli KT – smagi KT, 

bet, veicot Bonferoni korekciju, netika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības (skatīt 

3.32. tabulu). 

 
3.32. tabula 

Dunn post-hoc analīze labās puses deniņu daivas perikalkarīnās daļas garozā, salīdzinot grupās 

Grupa 

Labās puses deniņu daivas 

transversālās daļas garozā 

z p pbonf 

Normāla KF – viegli KT −2,782 0,005 0,032 

Normāla KF – mēreni KT −0,885 0,376 1,000 

Normāla KF – smagi KT 0,603 0,546 1,000 

Viegli KT – mēreni KT 1,112 0,266 1,000 

Viegli KT – smagi KT 2,596 0,009 0,057 

Mēreni KT – smagi KT 1,238 0,216 1,000 

 

Kopumā izvērtējot galvas smadzeņu kvantitatīvos datus, ir atrastas statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp vairākām grupām, bet jāņem vērā mazais pacientu daudzums un Bonferoni 

korekcijas rezultāti, kas norāda par nepieciešamību validēt iegūtos rezultātus ar lielāku 

dalībnieku skaitu. Galvas smadzeņu garozas statistiski nozīmīgu mērījumu kvantitatīvie dati ir 

pieejami 1. pielikumā.  

 

3.2.3. Tilpuma rādītāju un garozas biezuma vērtību korelācija ar MoCA rezultātu 

 

Ņemot vērā, ka promocijas darba mērķis ir noteikt kvantitatīvo mērījumu saistības ar 

kognitīvo funkciju, tika veikta korelāciju analīze starp tilpuma rādītājiem – MoCA rezultātu 

(statistiski nozīmīgās korelācijas ir norādītas 3.33. tabulā) un garozas biezuma vērtībām – 

MoCA rezultātu (statistiski nozīmīgās korelācijas ir norādītas 3.34. tabulā). 

 
3.33. tabula 

Statistiski nozīmīga korelācija starp tilpuma rādītājiem un MoCA rezultātiem  

ar korelācijas koeficientiem un p vērtībām 

Struktūra 
Spīrmena rho 

un p vērtība 

Korelācija  

ar MoCA 

Kreisās puses putamen 
Spīrmena rho 0,310** 

p vērtība 0,005 

Kreisās puses hipokamps 
Spīrmena rho 0,473*** 

p vērtība < 0,001 

Kreisās puses mandeļveida kodols 
Spīrmena rho 0,532*** 

p vērtība < 0,001 

Kreisās puses accumbens lokalizācija 
Spīrmena rho 0,302** 

p vērtība 0,006 
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3.33. tabulas turpinājums 

Struktūra 
Spīrmena rho 

un p vērtība 

Korelācija  

ar MoCA 

Labās puses hipokamps 
Spīrmena rho 0,372*** 

p vērtība < 0,001 

Labās puses mandeļveida kodols 
Spīrmena rho 0,467*** 

p vērtība < 0,001 

Corpus callosum vidusdaļas priekšējā 

daļa  

Spīrmena rho 0,264* 

p vērtība 0,018 

Kreisās puslodes garozas tilpums 
Spīrmena rho 0,267* 

p vērtība 0,016 

Labās puslodes garozas tilpums 
Spīrmena rho 0,241* 

p vērtība 0,031 

Kopējais garozas tilpums 
Spīrmena rho 0,263* 

p vērtība 0,019 

Subkortikālās pelēkās vielas tilpums  
Spīrmena rho 0,262* 

p vērtība 0,019 

Kopējais pelēkās vielas tilpums 
Spīrmena rho 0,240* 

p vērtība 0,032 

* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001. 
 

Izvērtējot galvas smadzeņu struktūru tilpuma korelācijas ar MoCA rezultātiem, stipra, 

pozitīva korelācija tika novērota: 

• kreisās puses hipokampā (Spīrmena rho koeficients 0,473, p < 0,001), 

• kreisās puses mandeļveida kodolā (Spīrmena rho koeficients 0,532, p < 0,001),  

• labās puses hipokampā (Spīrmena rho koeficients 0,372, p < 0,001),  

• labās puses mandeļveida kodolā (Spīrmena rho koeficients 0,467, p < 0,001).  

Vidēja pozitīva korelācija tika novērota: 

• kreisās puses putamen (Spīrmena rho koeficients 0,310, p = 0,005), 

• kreisās puses nucleus accumbens lokalizācijā (Spīrmena rho koeficients 0,302, 

p = 0,006). 

Citām struktūrām tika novērota vājāka korelācija, kā arī augstākas p vērtības.  

 
3.34. tabula 

Statistiski nozīmīga korelācija starp tilpuma rādītājiem un MoCA rezultātiem  

ar korelācijas koeficientiem un p vērtībām 

Struktūra 
Spīrmena rho  

un p vērtība 

Korelācija  

ar MoCA 

Kreisās puses entorinālās garozas 

biezums 

Spīrmena rho 0,515*** 

p vērtība < 0,001 

Kreisās puses fuziformās garozas 

biezums 

Spīrmena rho 0,323** 

p vērtība 0,003 
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3.34. tabulas turpinājums 

Struktūra 
Spīrmena rho  

un p vērtība 
Korelācija  

ar MoCA 

Kreisās puses paura daivas apakšējās 

daļas biezums  

Spīrmena rho 0,326** 

p vērtība 0,003 

Kreisās puses deniņu daivas 

apakšējās daļas biezums 

Spīrmena rho 0,245* 

p vērtība 0,029 

Kreisās puses deniņu daivas vidējās 

daļas garozas biezums 

Spīrmena rho 0,328** 

p vērtība 0,003 

Kreisās puses parahipokampālās 

daļas garozas biezums  

Spīrmena rho 0,291** 

p vērtība 0,009 

Kreisās puses precuneus garozas 

biezums  

Spīrmena rho 0,235* 

p vērtība 0,036 

Kreisās puses augšējās paura daivas 

garozas biezums 

Spīrmena rho 0,222* 

p vērtība 0,048 

Kreisās puses deniņu daivas augšējās 

daļas garozas biezums 

Spīrmena rho 0,364*** 

p vērtība < 0,001 

Kreisās puses supramarginālās 

garozas biezums 

Spīrmena rho 0,348** 

p vērtība 0,002 

Labās puses entorinālās garozas 

biezums 
Spīrmena rho 0,345** 
p vērtība 0,002 

Labās puslodes fuziformās garozas 

biezums 
Spīrmena rho 0,252* 
p vērtība 0,024 

Labās puses paura daivas apakšējās 

daļas biezums  
Spīrmena rho 0,230* 
p vērtība 0,040 

Labās puses deniņu daivas vidējās 

daļas garozas biezums 
Spīrmena rho 0,240* 
p vērtība 0,032 

Labās puses parahipokampālās daļas 

garozas biezums 
Spīrmena rho 0,382*** 
p vērtība < 0,001 

Labās puses precuneus garozas 

biezums 
Spīrmena rho 0,310** 

p vērtība 0,005 

Labās puses deniņu daivas augšējās 

daļas garozas biezums  
Spīrmena rho 0,261* 
p vērtība 0,020 

* p < 0,05, ** p < 0,01, *** p < 0,001. 

 

Izvērtējot galvas smadzeņu struktūru garozas biezuma korelācijas ar MoCA rezultātiem, 

stipra, pozitīva korelācija tika novērota: 

• kreisās puses entorinālās garozas biezumam (Spīrmena rho koeficients 0,515, 

p < 0,001). 

Vidēja, pozitīva korelācija tika novērota šādām struktūrām: 

• labās puses entorinālās garozas biezums (Spīrmena rho koeficients 0,345, 

p = 0,002),  

• labās puses parahipokampālās daļas garozas biezums (Spīrmena rho koeficients 

0,382, p < 0,001),  

• kreisās puses fuziformās garozas biezums (Spīrmena rho koeficients 0,323, 

p = 0,003),  



 

66 
 

• kreisās puses paura daivas apakšējās daļas biezums (Spīrmena rho koeficients 

0,326, p = 0,003),  

• kreisās puses deniņu daivas vidējās daļas garozas biezums (Spīrmena rho 

koeficients 0,328, p = 0,003),  

• kreisās puses deniņu daivas augšējās daļas garozas biezums (Spīrmena rho 

koeficients 0,364, p < 0,001),  

• kreisās puses supramarginālās garozas biezums (Spīrmena rho koeficients 0,348, 

p = 0,002),  

• labās puses precuneus garozas biezums (Spīrmena rho koeficients 0,310, 

p = 0,005).  

Citu struktūru garozas biezumiem tika novērota vājāka korelācija, kā arī 

augstākas p vērtības.  

 

3.3. Galvas smadzeņu DTI kvantitatīvā izvērtēšana 

 

Pētījuma dalībniekiem tika veikti DTI izmeklējumi uz divām 3T iekārtām. Ņemot vērā 

iekārtu tehniskās atšķirības, kustību artefaktus un nesekmīgi noskenētas sekvences, DTI dati 

tika izvērtēti 44 pacientiem (sadalījumu grupās un demogrāfiskos datus skatīt 3.35. un 

3.36. tabulā). 

Izvērtēšana tika veikta, izmantojot Icometrix DTI programmatūras pakotni, kas nosaka 

frakcionālās anizotropijas izmaiņas konkrētos galvas smadzeņu traktos. Uz vienas MR iekārtas 

veiktajiem izmeklējumiem veikta pirmapstrāde, DTI tensora aprēķināšana, visu galvas 

smadzeņu traktogrāfijas analīze un traktu segmentācija. Šie soļi veikti, lietojot literatūrā 

verificētas metodes, kombinējot ar mašīnmācīšanās tehnikām (Timmermans et al., 2019). Pēc 

visu soļu veikšanas iegūtie FA dati tika standartizēti un pielīdzināti vecuma un dzimuma 

normatīvajiem datiem, kas iegūti no 900 dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem vecumā 

no 16 līdz 86 gadiem, un iegūta normatīva procentile attiecībā pret vecumu. 

 

3.35. tabula 

DTI kvantitatīvās izvērtēšanas dalībnieku demogrāfiskie rādītāji un MoCA rezultāti grupās 

(iedalot pacientus divās grupās) 

 
Normāla kognitīvā 

funkcija 

Konstatēti kognitīvie 

traucējumi 

Dalībnieku skaits 12 32 

Vidējais vecums un standartnovirze 70,3 ± 17,5 72,8 ± 9,5 

MoCA vidējā vērtība un standartnovirze 28,7 ± 1,2 17,0 ± 7,3 

Sievietes : Vīrieši 9 : 3 20 : 12 
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Tika veikts Manna-Vitnija U tests, lai izvērtētu atšķirības starp grupām, un novērotas 

statistiski nozīmīgas atšķirības pēc vecuma (p = 0,01), kas jāņem vērā, izvērtējot FA iegūtās 

absolūtās vērtības, un tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības pēc MoCA rezultātiem 

(p < 0,001). 

 
3.36. tabula 

DTI kvantitatīvās izvērtēšanas dalībnieku demogrāfiskie rādītāji un MoCA rezultāti grupās 

(iedalot pacientus četrās grupās) 

 

Normāla 

kognitīvā 

funkcija 

Viegli 

kognitīvie 

traucējumi 

Mēreni 

kognitīvie 

traucējumi 

Smagi 

kognitīvie 

traucējumi 

Dalībnieku skaits 12 16 9 7 

Vidējais vecums 57,0 ± 17,5 69,6 ± 7,3 73,1 ± 7,3 79,6 ± 13,3 

MoCA vidējā vērtība 28,7 ± 1,2 23,3 ± 1,6 14,6 ± 2,4 5,9 ± 1,9 

Sievietes : Vīrieši 9 : 3 10 : 6 4 : 5 6 : 1 

 

Tika veikts Kruskala-Valisa H tests, lai izvērtētu atšķirības starp grupām, un novērotas 

statistiski nozīmīgas atšķirības pēc vecuma (H(3) = 10,124, p = 0,018) un statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp MoCA rezultātiem (H(3) = 39,735, p < 0,001). Veicot Dunn post-hoc analīzi, 

tika konstatētas statistiski nozīmīgas atšķirības starp visām grupām, izņemot mēreni KT – 

smagi KT. 

Analizētie trakti ietver visas galvas smadzenes, corpus callosum (izvades datu piemēru 

skatīt 3. pielikumā), kortikospinālo traktu abās puslodēs, augšējā garā saikļa lokveida saikli 

abās puslodēs, apakšējo pieres-pakauša traktu abās puslodēs un cingulum abās puslodēs 

(izvades datu piemēru skatīt 4. pielikumā). Visu galvas smadzeņu un corpus callosum 

traktogrāfijas rezultātiem tiek iegūti frakcionālās anizotropijas dati, standartizētas normālās 

vērtības amplitūda un iegūtā rezultāta procentile. Pārējiem traktiem, ko analizē abās puslodēs 

papildus frakcionālās anizotropijas datiem, standartizētai normālās vērtības amplitūdai un 

iegūtā rezultāta procentilei, tiek iegūts arī asimetrijas indekss (negatīva asimetrijas indeksa 

vērtība norāda augstāku FA vērtību kreisajā puslodē, pozitīva asimetrijas indeksa vērtība 

norāda augstāku FA vērtību labajā pusē), normālā amplitūda asimetrijas indeksam un normatīvā 

procentile, kā arī tika aprēķināta normatīvās procentiles novirze no 50, lai izvērtētu asimetrijas 

novirzi uz abām pusēm. 

 

3.3.1. DTI kvantitatīvie dati, izvērtējot dalībniekus divās grupās 

 

Tika salīdzināti DTI kvantitatīvie dati pacientiem ar kognitīvajiem traucējumiem un 

pacientiem bez kognitīvajiem traucējumiem. Salīdzinājums grupās tika veikts, izmantojot 

Manna-Vitnija U testu, un iegūtie rezultāti ir redzami 3.37. tabulā. 
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3.37. tabula 

Difūzijas tensora izmeklējuma frakcionālās anizotropijas (FA) vērtību izvērtēšana,  

sadalot pacientus divās grupās 

Struktūra W p vērtība 

Visu smadzeņu FA 175,000 0,660 

Visu smadzeņu normatīvā procentile 89,000 0,007 

Corpus Callosum FA 199,500 0,853 

Corpus Callosum normatīvā procentile 173,500 0,635 

Kreisās puses kortikospinālā trakta FA 133,500 0,125 

Kreisās puses kortikospinālā trakta normatīvā procentile 103,000 0,020 

Labās puses kortikospinālā trakta FA 146,500 0,233 

Labās puses kortikospinālā trakta normatīvā procentile 112,000 0,036 

Kortikospinālo traktu asimetrija 203,500 0,772 

Kortikospinālo traktu asimetrijas normatīvā procentile 183,000 0,823 

Kortikospinālā trakta asimetrijas novirze no 50. normatīvās procentiles 190,000 0,968 

Kreisās puses augšējā garā saikļa lokveida saikļa FA 199,500 0,853 

Kreisās puses augšējā garā saikļa lokveida saikļa normatīvā procentile 156,500 0,356 

Labās puses augšējā garā saikļa lokveida saikļa FA 206,500 0,710 

Labās puses augšējā garā saikļa lokveida saikļa normatīvā procentile 142,500 0,197 

Augšējā garā saikļa lokveida saikļa asimetrija 189,000 0,947 

Augšējā garā saikļa lokveida saikļa asimetrijas normatīvā procentile 192,000 1,000 

Augšējā garā saikļa lokveida saikļa asimetrijas novirze no 50. normatīvās 

procentiles 
194,500 0,957 

Kreisās puses apakšējā pieres-pakauša trakta FA 203,000 0,781 

Kreisās puses apakšējā pieres-pakauša trakta normatīvā procentile 173,500 0,634 

Labās puses apakšējā pieres-pakauša trakta FA 210,500 0,633 

Labās puses apakšējā pieres-pakauša trakta normatīvā procentile 169,500 0,562 

Apakšējā pieres-pakauša trakta asimetrija 217,000 0,516 

Apakšējā pieres-pakauša trakta asimetrijas normatīvā procentile 205,500 0,727 

Apakšējā pieres-pakauša trakta asimetrijas novirze no 50. procentiles 210,500 0,628 

Kreisās puses cingulum FA 181,000 0,780 

Kreisās puses cingulum normatīvā procentile 123,000 0,071 

Labās puses cingulum FA 197,000 0,905 

Labās puses cingulum normatīvā procentile 134,500 0,133 

Cingulum asimetrija 213,000 0,586 

Cingulum asimetrijas novirze no 50. procentiles 188,000 0,926 

Cingulum asimetrijas normatīvā procentile 200,000 0,842 

 

Statistiski nozīmīgas atšķirības starp grupām tika novērotas visu smadzeņu FA 

normatīvajā procentilē, labās puses kortikospinālā trakta normatīvajā procentilē un kreisās 

puses kortikospinālā trakta normatīvajā procentilē. Atšķirības starp grupām, vidējā vērtība, 

standartnovirze un standartkļūda norādīta 3.38. tabulā. 
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3.38. tabula 

Statistiski nozīmīgas frakcionālās anizotropijas (FA) atšķirības starp grupām  

salīdzinot grupu vidējās vērtības, standartnovirzi un standartkļūdu 

 Grupa N 
Vidējā 

vērtība 
SD SE 

Visu smadzeņu FA 

normatīvā procentile 

Bez kognitīvajiem traucējumiem 12 58,2 21,5 6,2 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 32 76,9 20,4 3,6 

Kreisās puses kortikospinālā 

trakta normatīvā procentile 

Bez kognitīvajiem traucējumiem 12 62,3 26,7 7,7 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 32 83,8 16,6 2,9 

Labās puses kortikospinālā 

trakta normatīvā procentile 

Bez kognitīvajiem traucējumiem 12 62,4 27,7 7,9 

Ar kognitīvajiem traucējumiem 32 83,2 15,9 2,8 

 

Šajā gadījumā FA normatīvās procentiles mazākas vērtības novērotas grupā bez 

kognitīvajiem traucējumiem. Iemesls šādiem rezultātiem un iespējamais skaidrojums aplūkots 

diskusijas sadaļā.  

 

3.3.2. DTI kvantitatīvie dati, izvērtējot dalībniekus četrās grupās 

 

Tika salīdzināti DTI kvantitatīvie dati pacientiem bez kognitīvajiem traucējumiem, ar 

viegliem kognitīvajiem traucējumiem, mēreniem kognitīvajiem traucējumiem un smagiem 

kognitīvajiem traucējumiem. Salīdzinājums grupās tika veikts, izmantojot Kruskala-Valisa 

testu, un iegūtas statistiski nozīmīgas atšķirības starp grupām: 

• Visu galvas smadzeņu FA izmaiņās (H(3) = 8,342, p = 0,039) un visu galvas 

smadzeņu FA normatīvās procentiles rezultātā (H(3) = 13,866, p = 0,003). Veicot 

Dunn post-hoc analīzi, abos gadījumos statistiski nozīmīgas atšķirības tika 

novērotas visu galvas smadzeņu FA rādītājos starp vieglu KT un smagu KT grupām 

(p = 0,007), statistiski nozīmīgas atšķirības saglabājās, veicot arī Bonferoni 

korekciju (p = 0,044); izvērtējot visu galvas smadzeņu FA normatīvo procentili, 

statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas starp grupām normāla KF – viegli KT 

(p < 0,001) un viegli KT – smagi KT (p = 0,016, pēc Bonferoni korekcijas 

p = 0,098).  

• Kreisās puses augšējā garā saikļa lokveida saikļa FA (H(3) = 14,580, p = 0,002) un 

FA normatīvajā procentilē (H(3) = 14,734, p = 0,002). Veicot Dunn post-hoc 

analīzi, abos gadījumos statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas FA rādītājos 

starp grupām normāla KF – smagi KT (p = 0,05), viegli KT – mēreni KT 

(p = 0,005) un viegli KT – smagi KT (p < 0,001); izvērtējot FA normatīvo 

procentili, statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas starp grupām normāla 

KF – viegli KT (p < 0,011), viegli KT – mēreni KT (p = 0,005) un viegli KT un 

smagi KT (p = 0,001).  
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• Labās puses augšējā garā saikļa lokveida saikļa FA (H(3) = 11,881, p = 0,008) un 

FA normatīvajā procentilē (H(3) = 13,796, p = 0,003). Veicot Dunn post-hoc 

analīzi, abos gadījumos statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas FA rādītājos 

starp grupām normāla KF – smagi KT (p = 0,038), viegli KT – mēreni KT 

(p = 0,023) un viegli KT – smagi KT (p = 0,002); izvērtējot FA normatīvo 

procentili, statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas starp grupām normāla 

KF – viegli KT (p < 0,006), viegli KT – mēreni KT (p = 0,013) un viegli KT un 

smagi KT (p = 0,002).  

• Augšējā garā saikļa lokveida saikļa asimetrijas normatīvajā procentilē 

(H(3) = 8,898, p = 0,031). Veicot Dunn post-hoc analīzi, statistiski nozīmīgas 

atšķirības tika novērotas starp grupām viegli KT – mēreni KT (p = 0,031) un viegli 

KT – smagi KT (p = 0,008).  

• Kreisās puses apakšējā pieres-pakauša trakta FA (H(3) = 16,119, p = 0,001) un 

normatīvajā procentilē (H(3) = 15,928, p = 0,001). Veicot Dunn post-hoc analīzi, 

abos gadījumos statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas FA rādītājos starp 

grupām viegli KT – mēreni KT (p < 0,001), viegli KT – smagi KT (p = 0,002); 

izvērtējot FA normatīvo procentili, statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas 

starp grupām viegli KT – mēreni KT (p = 0,001), viegli KT – smagi KT (p = 0,001) 

un normāla KF – viegli KT (p = 0,024).  

• Labās puses apakšējā pieres-pakauša trakta FA (H(3) = 15,349, p = 0,002) un 

normatīvajā procentilē (H(3) = 15,854 , p = 0,001). Veicot Dunn post-hoc analīzi, 

abos gadījumos statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas FA rādītājos starp 

grupām normāla KF – smagi KT (p = 0,050), viegli KT – mēreni KT (p = 0,002), 

viegli KT – smagi KT (p = 0,001); izvērtējot FA normatīvo procentili, statistiski 

nozīmīgas atšķirības tika novērotas starp grupām normāla KF – viegli KT 

(p = 0,020), viegli KT – mēreni KT (p = 0,002) un viegli KT – smagi KT 

(p < 0,001). 

• Kreisās puses cingulum FA (H(3) = 8,256, p = 0,041) un normatīvajā procentilē 

(H(3) = 10,430, p = 0,015). Veicot Dunn post-hoc analīzi, abos gadījumos 

statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas FA rādītājos starp grupām viegli KT – 

mēreni KT (p = 0,013), viegli KT – smagi KT (p = 0,032); izvērtējot FA normatīvo 

procentili, statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas starp grupām normāla 

KF – viegli KT (p = 0,004), viegli KT – mēreni KT (p = 0,017). 
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• Labās puses cingulum FA normatīvajā procentilē (H(3) = 8,857, p = 0,031). Veicot 

Dunn post-hoc analīzi, statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas starp grupām 

normāla KF – viegli KT (p = 0,016) un viegli KT – smagi KT (p = 0,013). 

 

3.4. Principiālo komponentu analīze (PKA) vizuālajām novērtēšanas skalām  

un kvantitatīvajiem datiem 

 

Ņemot vērā datu multidimensionalitāti un multikolinearitāti (skatīt 2. pielikumu), kā arī 

salīdzinoši nelielo dalībnieku skaitu grupās, dati tika analizēti, izmantojot principiālo 

komponentu analīzi. PKA veikšanai tika lietota Orange Data Mining programmatūra 

(Demšar et al., 2013). 

Šī analīze tika veikta vizuālajām novērtēšanas skalām un kvantitatīvajiem datiem, 

ietverot smadzeņu tilpuma un garozas biezuma vērtības. Izmantojot PKA, ir jāņem vērā vairāki 

ierobežojumi principiālo komponentu analīzes gadījumā, kas ietver: 

• datu linearitātes pieņēmumu – PKA analīzes rezultātā ir pieņēmums, ka 

analizējamo datu struktūra ir lineāra. Smadzeņu atrofija, smadzeņu tilpuma un 

garozas biezuma mērījumi daudzos pētījumos un klīniski validētās programmatūrās 

tiek pieņemti kā lineāras sakarības attiecībā pret vecumu un kognitīvajiem 

traucējumiem (Cavedo et al., 2022; Pemberton et al., 2021);  

• datu interpretāciju – lai gan PKA palīdz samazināt mainīgo daudzumu, iegūtie 

principiālie komponenti ne vienmēr ir klīniski lietojami, jo tie ir sākotnējo mainīgo 

lineāra kombinācija attiecībā pret mērķa rezultātu; 

• netipisku (no angļu val. outliers) datu ietekmi – neliela dalībnieku skaita gadījumā 

iegūtie principiālie komponenti var būt jutīgi pret mainīgajiem, kas neiekļaujas 

lineārajās sakarībās. Šādi netipiskie dati galvas smadzeņu struktūru analīzē ir 

iespējami;  

• svarīgu datu zudumu – veicot PKA, jāņem vērā, ka ir iespējama kāda mainīgā 

ietekmes zudums, jeb kāds no mainīgajiem, neskatoties uz to, ka tam var būt 

nozīmīga loma datu kopā, var zust principiālā komponenta analīzē; 

• komponentu neatkarību – PKA analīzē iegūtie principiālie komponenti ir 

neatkarīgi, t. i., tiem nav savstarpēju saistību.  

Tāpēc iegūtie dati principiālo komponentu analīzē tiek vērtēti piesardzīgi, lai izvērtētu 

iespējamās saistības starp mainīgajiem.  
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3.4.1. Principiālo komponentu analīze vizuālajām novērtēšanas skalām 

 

Vizuālo novērtēšanas skalu ordinālajām skalām tika veikta PKA, lai samazinātu datu 

dimensionalitāti un noteiktu faktorus, kas varētu ietekmēt kognitīvo funkciju. Programmatūra 

automātiski apstrādā datus un piemēro tiem vidējo svērto vērtību 0 ar standartnovirzi 1. PKA 

tika veikta, lietojot vienskaitļa vērtības dekompozīciju, lai noteiktu principiālos komponentus. 

Kā mērķa vērtība, nosakot PKA, bija MoCA rezultāts. Izmantojot vērtību scree grafiku, tika 

identificēti trīs principiālie komponenti, kas izskaidro 71 % varianci (skatīt 3.11.attēlu). 

 

 

3.11. attēls. Scree grafiks ar izskaidroto varianci un principiālo komponentu daudzumu  

 

Pirmā komponenta vērtība izskaidroja 42,2 % varianci, un to raksturoja galvenokārt 

GKA skala, MDA skala un ERICA skala, mazākā mērā PVBV hiperintensitātes skala, kas 

varētu būt atbilstoši dalībniekiem galvenokārt ar nevaskulārajiem kognitīvajiem traucējumiem 

(skatīt 3.12. attēlu).  
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3.12. attēls. MoCA rezultāta saistība ar pirmo komponentu  

1 – zilā krāsa, pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem, 2 – sarkanā krāsa, pacienti ar viegliem kognitīvajiem 

traucējumiem, 3 – zaļā krāsa, pacienti ar mēreniem kognitīvajiem traucējumiem,  

4 – oranžā krāsa, pacienti ar smagiem kognitīvajiem traucējumiem; X – vīrieši, O – sievietes. 

 

Iegūtie rezultāti tika salīdzināti arī grupās un novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības 

(skatīt 3.13. attēlu). Lielākās atšķirības starp grupām tika novērotas, salīdzinot normālas KF un 

vieglu KT grupas ar mērenu KT un smagu KT grupām.  
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3.13. attēls. PC1 rezultāta atšķirības starp grupām  

1 – pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem, 2 – pacienti ar viegliem kognitīvajiem traucējumiem,  

3 – pacienti ar mēreniem kognitīvajiem traucējumiem, 4 – pacienti ar smagiem  

kognitīvajiem traucējumiem. 

 

Otrā komponenta vērtība izskaidroja 16,9 % varianci, un to galvenokārt raksturoja 

PVBV hiperintensitātes skala un DzBV hiperintensitātes skala, kas varētu būt atbilstoša 

galvenokārt pacientiem ar vaskulārajiem kognitīvajiem traucējumiem (skatīt 3.14. un 

3.15. attēlu). 
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3.14. attēls. MoCA rezultāta saistība ar otro komponentu  

1 – zilā krāsa, pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem, 2 – sarkanā krāsa, pacienti ar viegliem kognitīvajiem 

traucējumiem, 3 – zaļā krāsa, pacienti ar mēreniem kognitīvajiem traucējumiem,  

4 – oranžā krāsa, pacienti ar smagiem kognitīvajiem traucējumiem; X – vīrieši, O – sievietes. 
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3.15. attēls. PC2 rezultāta atšķirības starp grupām  

1 – pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem, 2 – pacienti ar viegliem kognitīvajiem traucējumiem,  

3 – pacienti ar mēreniem kognitīvajiem traucējumiem, 4 – pacienti ar smagiem  

kognitīvajiem traucējumiem. 

 

Trešā komponenta vērtība izskaidroja 11,9 % varianci, un to raksturoja 

mikrohemorāģijas, kas varētu būt atbilstošas galvenokārt pacientiem ar cerebrālu amiloīdu 

angiopātiju vai galvenokārt mikrovaskulāru bojājumu, kas noved pie kognitīvajiem 

traucējumiem (skatīt 3.16. un 3.17. attēlu). 
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3.16. attēls. MoCA rezultāta saistība ar trešo komponentu  

1 – zilā krāsa, pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem, 2 – sarkanā krāsa, pacienti ar viegliem kognitīvajiem 

traucējumiem, 3 – zaļā krāsa, pacienti ar mēreniem kognitīvajiem traucējumiem,  

4 – oranžā krāsa, pacienti ar smagiem kognitīvajiem traucējumiem; X – vīrieši, O – sievietes. 
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3.17. attēls. PC3 rezultāta atšķirības starp grupām  

1 – pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem, 2 – pacienti ar viegliem kognitīvajiem traucējumiem,  

3 – pacienti ar mēreniem kognitīvajiem traucējumiem, 4 – pacienti ar smagiem  

kognitīvajiem traucējumiem. 

 

3.4.2. Principiālo komponentu analīze tilpuma mērījumiem  

un garozas biezuma mērījumiem 

 

Lai veiktu kvantitatīvo datu vispārīgu pētniecisko analīzi, tika izvērtēti galvas smadzeņu 

tilpuma rādītāji un garozas biezuma rādītāji, izmantojot principiālo komponentu analīzi (PKA). 

Analīzes veikšanai lietoti 95 mainīgie, kā mērķa vērtība, nosakot principiālos komponentus, 

tika noteikts MoCA rezultāts. Izmantojot vērtību scree grafiku, tika identificēti deviņi 

principiālie komponenti, kas izskaidro 71 % varianci (skatīt 3.18. attēlu). 
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3.18. attēls. Scree grafiks ar izskaidroto varianci un principiālo komponentu daudzumu,  

veicot PKA kvantitatīvajiem rādītājiem 

 

Pēc principiālo komponentu noteikšanas tika izvērtēta katra principiālā komponenta 

spēja izskaidrot datu varianci: 

• PK1: izskaidro 26,66 % no kopējās datu variances,  

• PK2: izskaidro 16,51 % no kopējās datu variances, 

• PK3: izskaidro 7,73 % no kopējās datu variances, 

• PK4: izskaidro 5,22 % no kopējās datu variances, 

• PK5: izskaidro 4,63 % no kopējās datu variances, 

• PK6: izskaidro 3,29 % no kopējās datu variances, 

• PK7: izskaidro 2,53 % no kopējās datu variances, 

• PK8: izskaidro 2,40 % no kopējās datu variances, 

• PK9: izskaidro 2,31 % no kopējās datu variances.  

Principiālo komponentu saistība ar MoCA rezultātu un pētījuma dalībnieku grupu ir 

attēlota 3.19. attēlā.  
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3.19. attēls. MoCA rezultāta saistība ar principiālajiem komponentiem no PK1 līdz PK9:  

pirmajā rindā no kreisās uz labo pusi no PK1 līdz PK3, otrajā rindā no kreisās uz labo pusi  

no PK4 līdz PK6, trešajā rindā no kreisās uz labo pusi no PK7 līdz PK9  

Zilā krāsa – pacienti bez kognitīvajiem traucējumiem, sarkanā krāsa – pacienti ar viegliem kognitīvajiem 

traucējumiem, zaļā krāsa – pacienti ar mēreniem kognitīvajiem traucējumiem,  

oranžā krāsa – pacienti ar smagiem kognitīvajiem traucējumiem; X – vīrieši, O – sievietes. 
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Ņemot vērā salīdzinoši lielo principiālo komponentu daudzumu un ņemot vērā, ka daļa 

no principiālajiem komponentiem izskaidro tikai nelielu daļu datu variances, tika izmantota 

FreeViz datu vizualizācija, lai noteiktu iespējamās sakarības starp PK un MoCA testa 

rezultātiem (Demšar et al., 2007). FreeViz datu vizualizācijas rezultāts ir redzams 3.20. attēlā.  

 

 

3.20. attēls. FreeViz datu vizualizācija, kurā norādīts datu sadalījums, balstoties uz PKA analīzi 

Zilā krāsa – dalībnieki bez kognitīvajiem traucējumiem, sarkanā krāsa – dalībnieki ar viegliem kognitīvajiem 

traucējumiem, zaļā krāsa – dalībnieki ar mēreniem kognitīvajiem traucējumiem, oranžā krāsa – dalībnieki ar 

smagiem kognitīvajiem traucējumiem; X – vīrieši, O – sievietes;  

vērtība pie punkta ir MoCA testa rezultāts. 

 

Veicot FreeViz datu vizualizāciju, var novērot, ka augstākas MoCA vērtības ir 

lokalizētas centrāli, kas norāda uz iespējamu saistību starp PK un MoCA rezultātiem. 

Iespējamais skaidrojums šādam sadalījumam: 

• Augstāku MoCA rezultātu koncentrācija centrāli – dalībniekiem ar augstākiem 

MoCA rezultātiem ir līdzīgas galvas smadzeņu struktūru vērtības, ko ietver PK. Tas 

var norādīt uz galvas smadzeņu struktūru kopu, kas ir saistīta ar labāku kognitīvo 

funkciju. 
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• Zemāku MoCA rezultātu izkliede no centrālās daļas – zemāku MoCA rezultātu 

atrašanās tālāk no centrālās daļas liecina par lielāku variabilitāti. Tas var norādīt uz 

vairāku galvas smadzeņu struktūru un PK struktūru kopu iesaisti kognitīvo 

traucējumu attīstībā. 

Papildus iepriekš minētajām sakarībām var novērot, ka zemākas MoCA vērtības mērenu 

KT un smagu KT grupās ir novērojamas PK1 un PK9 virzienā, kas norāda par šo PK mainīgo 

kombināciju ciešāku saistību ar kognitīvo testu rezultātiem. Izvērtējot lokalizācijas starp 

normālu KF un viegliem KT, var novērot, ka nedaudz lielāka virzība vieglu KT gadījumā ir uz 

PK4, PK5 un PK7 pusi, tāpēc, ja ir nepieciešams diferencēt normālu KF no viegliem KT, 

iespējams, lielāka nozīme būtu šo PK mainīgo kombinācijām.  

Kopumā principiālo komponentu analīze kombinācijā ar FreeViz datu vizualizāciju 

iezīmē vairākus iespējamos pētniecības tālākos virzienus, kur, kombinējot kvantitatīvos datus, 

būtu iespējams veidot prognozēšanas modeļus.  
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4. Diskusija 
 

Kognitīvo traucējumu un demences diagnostika ir komplicēts process, kas ietver 

dažādus diagnostiskos rīkus un metodes, t. sk. arī galvas smadzeņu MR izmeklējumu. Kopumā 

galvas smadzeņu MR ir nozīmīga loma kognitīvo traucējumu diagnostikā, bet, pateicoties 

kvantitatīvo biomarķieru izmantošanai, tai ir potenciāls palielināt tās lomu un uzlabot agrīnu 

kognitīvo traucējumu un demences diagnostiku. Sniedzot objektīvus smadzeņu struktūru 

mērījumus, biomarķieri var palīdzēt agrīnā diagnostikā un progresijas izvērtēšanā, kā arī 

personalizētu intervences pasākumu izstrādē (Cummings et al., n.d.; Silva-Spínola et al., 2022). 

Kvalitatīvās vizuālās novērtēšanas skalas tika ieviestas, lai objektīvāk novērtētu galvas 

smadzeņu struktūras un standartizētu atradi galvas smadzeņu MR attēlos. Pēc to ieviešanas tika 

izstrādātas references vērtības un izvērtēta to saistība ar kognitīvajiem traucējumiem un 

demenci (Ferreira et al., 2015). Kvalitatīvo novērtēšanas skalu priekšrocība ir to salīdzinoši 

ātrais un vienkāršais lietojums, minimālas programmatūras prasības un zemās izmaksas. Lai 

gan dažos pētījumos vizuālās novērtēšanas skalas uzrāda labu ticamības līmeni, salīdzinoši 

vienmērīgu novērtējumu starp radiologiem un apmierinošu korelāciju ar kvantitatīvajiem 

mērījumiem, jāņem vērā, ka var pastāvēt atšķirības starp radiologu novērtējumiem, kas var 

rasties nepietiekamas pieredzes, neprecīzas projekcijas izvēles, nepareizas sekvences izvēles 

rezultātā un arī dažādu iekārtu attēlu kvalitātes atšķirību dēļ (Pasquier et al., 1996b; Scheltens 

et al., 1997; Wahlund et al., 2016). Jāņem vērā, ka vizuālās novērtēšanas skalas ir ordinālas un 

neatspoguļo nelielas izmaiņas galvas smadzenēs, kas noteiktos gadījumos var būt klīniski 

nozīmīgas. Neraugoties uz visiem ierobežojumiem, klīniskajā praksē vizuālās novērtēšanas 

skalas šobrīd tiek lietotas daudz plašāk nekā kvantitatīvie galvas smadzeņu mērījumi. 

Promocijas darbā dalībnieku galvas smadzeņu MR izmeklējumi tika vērtēti pēc globālās 

kortikālās atrofijas skalas, mediālās deniņu daivas atrofijas skalas, baltās vielas 

hiperintensitātes skalas jeb Fazekas skalas, paura daivas atrofijas jeb Koedama skalas, 

entorinālās garozas atrofijas skalas un perivaskulāro telpu paplašinājuma novērtēšanas skalas. 

Izvērtējot globālās kortikālās atrofijas (GKA) skalu, tika novērotas statistiski 

nozīmīgas atšķirības, sadalot dalībniekus divās grupās (ar kognitīvajiem traucējumiem un bez 

kognitīvajiem traucējumiem), kā arī tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības, iedalot 

dalībniekus četrās grupās starp normālu KF – mēreniem KT, normālu KF – smagiem KT, 

viegliem KT – mēreniem KT un viegliem KT – smagiem KT. Kopumā iegūtie rezultāti parāda 

GKA skalas saistību ar kognitīvajiem traucējumiem, bet kognitīvo traucējumu diferencēšanas 

problēmas rodas, salīdzinot rādītājus starp normālu KF un viegliem KT, – šo grupu 

diferencēšana ir sarežģīta ne tikai radioloģiski, bet arī veicot kognitīvos testus un izvērtējot 
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klīnisko stāvokli (Thomann et al., 2020). Promocijas darbā novērotie rezultāti atbilst literatūras 

datiem – augstāks GKA skalas rādījums var liecināt par esošiem kognitīvajiem traucējumiem 

vai par kognitīvo traucējumu attīstības risku nākotnē (Al-Janabi et al., 2018; Chan et al., 2001; 

Harper et al., 2015; Yew et al., 2017). Jāņem vērā, ka promocijas darbā tika izmantota oriģināli 

aprakstītā GKA skala ar katra reģiona un vēderiņu analīzi (ar maksimālo punktu skaitu 37), bet 

mūsdienās nereti izmanto vienkāršotu pieeju, norādot GKA skalas vērtējumu (1 – kortikālo 

rievu paplašināšanās, 2 – mērens tilpuma zudums, 3 – izteikts tilpuma zudums un “naža 

asmens” atrofija) (Harper et al., 2015; Muzio, n.d.). 

Ņemot vērā GKA skalas nespecifisko raksturu un to, ka ir zināmi konkrēti galvas 

smadzeņu reģioni, kuros atrofija norisinās ātrāk nekā globāli, ir izstrādātas arī reģionu 

specifiskās kvalitatīvās novērtēšanas skalas, t. i., mediālās deniņu daivas atrofijas skala (MDA), 

paura daivas atrofijas skala un entorinālās garozas atrofijas skala (ERICA).  

Mediālās deniņu daivas atrofijas skalas gadījumā galvenokārt tiek izvērtēts hipokamps, 

sānu vēderiņa platums (fissura chorioidea) un parahipokampālā garozas daļa. Promocijas darbā 

tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības, sadalot dalībniekus divās grupās (ar 

kognitīvajiem traucējumiem un bez kognitīvajiem traucējumiem): pacientiem bez 

kognitīvajiem traucējumiem, nosakot MDA pakāpi, vidējā vērtība bija 0,896 un pacientiem ar 

kognitīvajiem traucējumiem – 1,658. Savukārt, sadalot dalībniekus četrās grupās, tika 

novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības starp normālu KF – mēreniem KT, normālu KF – 

smagiem KT, viegliem KT – mēreniem KT un viegliem KT – smagiem KT. Ar kopējām 

vidējām vērtībām normāla KF – 0,896, viegli KT – 1,066, mēreni KT – 2,450 un smagi KT – 

3,278. Literatūras avotos robežvērtība, lai konstatētu patoloģisku MDA skalas atradi, atšķiras. 

Ir avoti, kuros rezultāts 2 (līdz 75 gadu vecumam) tiek minēts kā patoloģiska atrade, citi autori 

piedāvā izmantot robežvērtību 1,5, bet šobrīd lielākajā daļā pētījumu rekomendēts izmantot 

vecuma desmitgadei atbilstošas vērtības, t. i., vecumgrupā < 65 gadi vērtība ≥ 1,0 tiek uzskatīta 

par patoloģisku, vecumgrupā 65–74 gadi – ≥ 1,5, vecumgrupā 75–84 gadi – ≥ 2,0 un 

vecumgrupā > 85 – ≥ 2,0 (Barkhof and van Buchem, 2016; Claus et al., 2017; Ferreira 

et al., 2015).  

Cieši saistīta ar MDA skalu ir entorinālās garozas atrofijas skala (ERICA). Entorinālās 

garozas atrofijas skala ir salīdzinoši jaunāka skala, un klīniskajā praksē to pagaidām izmanto 

retāk. Entorinālā garoza nodrošina signālu pārvadi no hipokampa uz neocortex, piedalās atmiņu 

konsolidācijas procesos un vizuāli telpiskajā navigācijā, un ir novērots, ka Alcheimera 

demences gadījumos entorinālās garozas atrofija norisinās pirms hipokampa atrofijas (Braak 

and Braak, 1991; Du et al., 2004; Enkirch et al., 2018; Khan et al., 2014; van Strien et al., 2009). 

Pētījumos, lietojot ERICA skalu, spēja atšķirt Alcheimera slimību no subjektīviem 
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kognitīvajiem traucējumiem ar sensitivāti 83 % un specifitāti 98 % (Enkirch et al., 2018). 

Izvērtējot ERICA skalu, tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības abās puslodēs, sadalot 

dalībniekus divās grupās, – bez kognitīvajiem traucējumiem vidējais rezultāts bija 0,583 labajā 

pusē un 0,542 kreisajā pusē, savukārt ar kognitīvajiem traucējumiem vidējais rezultāts bija 

1,140 labajā pusē un 1,228 kreisajā pusē. Tādējādi mūsu atrade atšķiras no pētījumos minētā, 

un arī pacientiem ar ERICA skalas vērtību zem 2 ir konstatēti kognitīvie traucējumi. Izvērtējot 

ERICA skalu četrās grupās, tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības starp normālu KF – 

mēreniem KT, normālu KF – smagiem KT, viegliem KT – mēreniem KT un viegliem KT – 

smagiem KT. Izvērtējot vidējās vērtības grupās, tuvāk ERICA skalas 2. pakāpei bija dalībnieki 

grupā ar mēreniem KT un smagiem KT. Savukārt netika novērotas statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp normālu KF un viegliem KT. Kopumā ERICA skala var tikt izmantota kā 

papildu rīks, lai izvērtētu galvas smadzenes pacientiem ar subjektīviem kognitīvajiem 

traucējumiem, bet jāņem vērā arī atrade citās novērtēšanas skalās.  

Paura daivas atrofijas skalas novērtējums ir nozīmīgs, jo tieši agrīnas Alcheimera 

slimības gadījumā paura daivas atrofija var būt viena no pirmajām pazīmēm (Jacobs et al., 2011; 

Lehmann et al., 2012; Silhan et al., 2020). Mūsu pētījuma grupā, iedalot dalībniekus divās 

grupās, tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības starp kognitīvo traucējumu grupu un 

dalībniekiem bez kognitīvajiem traucējumiem ar attiecīgi vidējām vērtībām 1,596 un 1,115. 

Statistiski nozīmīgas atšķirības tika novērotas, arī iedalot pacientus četrās grupās, novērojot, ka 

ir statistiski nozīmīgas atšķirības paura daivas atrofijas skalas vērtībās starp pacientu grupām 

gan labajā, gan kreisajā pusē. Atšķirībā no iepriekšējām vizuālā novērtējuma skalām tika 

novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības starp normālu KF un viegliem KT labajā paura daivā 

un netika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības starp viegliem KT un mēreniem KT. Šīs 

atšķirības norāda uz iespējamo paura daivas atrofijas nozīmīgumu kognitīvo traucējumu un 

demences gadījumos, kā to min vairāki autori, īpaši agrīnas demences gadījumos (Jacobs et al., 

2011; Lehmann et al., 2012; Silhan et al., 2020).   

Smadzeņu mikrovaskulārajai uzbūvei ir nozīmīga loma kognitīvo traucējumu attīstības 

patoģenēzē. Strukturālajā MR mikrovaskulāro stāvokli var novērtēt, nosakot perivaskulāro 

telpu paplašinājumu, mikrohemorāģijas esamību un baltās vielas hiperintensitātes (Wardlaw 

et al., 2013).  

Daži no autoriem uzskata, ka perivaskulāro telpu paplašinājumam ir nozīmīga loma 

smadzeņu glimfātiskās sistēmas darbības nodrošināšanā un to paplašinājums varētu kalpot kā 

strukturāls biomarķieris, lai identificētu cilvēkus ar paaugstinātu kognitīvo traucējumu 

attīstības risku (Jie et al., 2020; Maclullich et al., 2004; Wardlaw et al., 2013). Tomēr, tāpat kā 

citiem MR biomarķieriem, perivaskulāro telpu paplašinājums var tikt novērots pacientiem ar 
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arteriālo hipertensiju, cukura diabētu, kā arī normālas novecošanās procesā (Choi et al., 2021; 

Gutierrez et al., 2017; Wardlaw et al., 2013). Perivaskulāro telpu paplašinājuma novērtējums 

tika veikts, izvērtējot centrum semiovale bazālajos kodolos un vidussmadzenēs pēc Potter et al. 

ieteiktās novērtējuma sistēmas (Potter et al., 2015). Izvērtējot perivaskulāro telpu 

paplašinājumu dalībnieku grupās, statistiski nozīmīgas atšķirības netika novērotas. Tā kā 

perivaskulāro telpu paplašinājums var rasties arī normālas novecošanās procesā, to 

paplašinājums būtu jāņem vērā kopā ar citiem strukturāliem biomarķieriem, tādā veidā sniedzot 

plašāku ieskatu par galvas smadzeņu izmaiņām kognitīvo traucējumu gadījumā.  

Lai gan mikrohemorāģijas galvas smadzenēs var ietekmēt kognitīvo funkciju (Akoudad 

et al., 2016; Martinez-Ramirez et al., 2014), izvērtējot mikrohemorāģijas promocijas darba 

pētījuma dalībniekiem, netika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības. Tas varētu būt saistīts 

ar izslēgšanas kritērijiem, jo pacienti ar hemorāģiska insulta anamnēzi netika iekļauti starp 

pētījuma dalībniekiem.  

Baltās vielas hiperintensitātes novērtēšanas skala ir viena no senāk izmantotajām 

skalām. Izvērtējot baltās vielas hiperintensitātes dalībniekiem periventrikulāri un dziļajā baltajā 

vielā un sadalot tos divās grupās (ar un bez kognitīvajiem traucējumiem), netika novērotas 

statistiski nozīmīgas atšķirības starp grupām. Sadalot pacientus četrās grupās, tika novērotas 

statistiski nozīmīgas atšķirības PVBV un kopējā Fazekas skalas vērtībā starp normālu KF – 

smagiem KT, viegliem KT – smagiem KT. Kopumā baltās vielas hiperintensitātes ir zināms 

cerebrovaskulāru un neirodeģeneratīvu slimību attīstības riska faktors (Brickman et al., 2012; 

Chen et al., 2021; Veldsman et al., 2020). PVBV un DzBV hiperintensitātes ir saistītas ar 

kognitīvajiem traucējumiem tādos domēnos kā informācijas apstrādes ātrums, izpildfunkcijas 

traucējumi un uzmanības noturēšana (Prins and Scheltens, 2015). Daļā longitudinālo pētījumu 

baltās vielas hiperintensitāšu tilpuma palielinājums ir saistīts ar kognitīvo traucējumu 

progresiju un garozas biezuma samazināšanos (Boyle et al., 2016; Jiang et al., 2022; Kim et al., 

2020; J. Lee et al., 2018). Neskatoties uz vairākiem pētījumiem, kas liecina par baltās vielas 

hiperintensitāšu saistību ar kognitīvajiem traucējumiem, ir pētījumi, kuros šāda sakarība 

attiecināta uz citām saslimšanām vai novērota tikai neliela saistība, ja tiek koriģēti jaucējfaktori 

(Mortamais et al., 2013). Kopumā baltās vielas hiperintensitātes varētu būt viens no 

biomarķieriem kognitīvo traucējumu gadījumā, īpaši vaskulāru kognitīvo traucējumu gadījumā. 

Promocijas darba dalībnieku grupās vaskulāras ģenēzes galvas smadzeņu bojājumi bija 

izslēgšanas faktors, tas daļēji varētu izskaidrot, kāpēc netika novērotas statistiski nozīmīgas 

atšķirības starp dalībnieku grupām.  
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Kopumā izvērtējot vizuālās novērtēšanas skalu rezultātus, var secināt, ka izmantotās 

skalas ir cita citu papildinošas un raksturo konkrēto galvas smadzeņu reģionu vai novērojumu, 

kas var ietekmēt kognitīvo funkciju. Ir jāņem vērā vizuālo novērtēšanas skalu ierobežojošie 

faktori, t. i., vērtētāja subjektivitāte, vērtētāja pieredze skalu lietošanā, salīdzinoši zemākā 

sensitivāte nelielu struktūru izvērtēšanā un nepieciešamais laiks izvērtēšanā. Tāpēc ir 

apsverama vizuālo novērtēšanas skalu lietošana kombinācijā ar kvantitatīvajiem galvas 

smadzeņu datiem, piemēram, zemgarozas struktūru tilpuma mērījumiem, garozas biezuma 

mērījumiem un baltās vielas traktu analīzi. Izmantojot galvas smadzeņu kvantitatīvos 

mērījumus, ir iespējams objektīvāk izvērtēt izmaiņas galvas smadzenēs, kā arī novērtēt garozas 

biezuma izmaiņas vai tilpuma izmaiņas, kas kvalitatīvā novērtējumā nav iespējams (Sangha 

et al., 2021; Schwarz et al., 2016). 

Veicot galvas smadzeņu subkortikālo struktūru tilpuma mērījumus un sadalot 

dalībniekus divās grupās, tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības kreisās puses 

hipokampa tilpumā un mandeļveida kodolā abpusēji. Savukārt, sadalot pacientus četrās grupās, 

tika novērotas statistiski nozīmīgas tilpuma atšķirības abpusēji hipokampos, abpusēji 

mandeļveida kodolos, kreisās puses nucelus accumbens un labās puses smadzenīšu garozas 

tilpuma rādītājos. Līdzīgi rezultāti ir novēroti arī citos pētījumos, kur novēro nozīmīgas 

atšķirības kognitīvo traucējumu gadījumā hipokampā un mandeļveida kodolā (Dawe et al., 

2020; Nobis et al., 2019; Sangha et al., 2021; Schwarz et al., 2016). Hipokampa un mandeļveida 

kodola nozīme kognitīvo traucējumu attīstībā ir plaši pētīta un zināmā mērā arī izskaidrota, t. i., 

hipokampam ir nozīmīga loma atmiņu veidošanā, atmiņu konsolidācijā, vizuāli telpiskā 

apstrādē (Braak and Braak, 1991; Dawe et al., 2020; Devanand et al., 2007; Lee et al., 2012; 

van Strien et al., 2009). Mandeļveida kodols atbild par emociju apstrādi un emociju regulāciju – 

atrofija vai bojājums tajā var izraisīt emocionālās un uzvedības izmaiņas, kas raksturīgas 

demences pacientiem, t. i., apātija, trauksme, agresija (Belkhiria et al., 2020; Braak and Braak, 

1991; Poulin et al., 2011; Prieto del Val et al., 2016). 

Pētījumos nucleus accumbens atrofija tiek minēta retāk, tomēr ir vairāki pētījumi, kuros 

novēro līdzīgas izmaiņas ar nucleus accumbens atrofiju pacientiem ar kognitīvajiem 

traucējumiem un demenci (Kawakami et al., 2014; Nie et al., 2017). Atrofija tiek saistīta ar 

tādām klīniskām izpausmēm kā limbiskā disfunkcija, depresija, apātija, trauksme un arī ar 

Parkinsona slimības simptomiem, kas ietver hipokinēziju un akinēziju (Mavridis et al., 2011; 

Mavridis, 2015; Nie et al., 2017). 

Lai gan vēsturiski smadzenīšu funkcija tika saistīta galvenokārt ar motorajām 

funkcijām, koordināciju un līdzsvara funkciju, mūsdienās ir noskaidrots, ka smadzenītes ir 

asociatīvais centrs augstākajām kognitīvajām funkcijām, un, pateicoties fMRI izmeklējumiem, 
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ir novērota konkrētu smadzenīšu reģionu saistība ar kognitīvajām funkcijām (Allen and 

Courchesne, 1998; Koziol et al., 2014; Leiner et al., 1993). Jāņem vērā, ka vairākos pētījumos 

netika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības ar kognitīvajiem traucējumiem (Bernard et al., 

2014; Hoogendam et al., 2014; Paradiso et al., 1997; Zdanovskis et al., 2021). Savukārt Mitoma 

et al. un Bordignon et al. rakstos smadzenītes tiek uzlūkotas kā struktūra, kas nodrošina 

kognitīvās rezerves, t. i., smadzenīšu kognitīvā rezerve tiek definēta kā smadzenīšu spēja 

kompensēt un atjaunot daļu funkciju, reaģējot uz bojājumu vai atrofiju citās galvas smadzeņu 

daļās. Kontekstā ar kognitīvajiem traucējumiem var nepastāvēt strukturālas atšķirības 

smadzenītēs starp pētījuma grupām, bet tiek realizēta kompensatora signālu pārvades 

reorganizācija, kā rezultātā var uzlaboties kognitīvā funkcija (Bordignon et al., 2021; Mitoma 

et al., 2020).  

Papildus tilpuma rādītājiem tika analizēts arī garozas biezums dažādos smadzeņu 

reģionos, lai noteiktu iespējamās atšķirības starp grupām. Sadalot dalībniekus divās grupās, tika 

novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības kreisās puses entorinālās garozas biezumā. Savukārt, 

sadalot pacientus četrās grupās, tika novērotas statistiski nozīmīgas garozas biezuma atšķirības 

deniņu daivā (abpusēji entorinālajā garozā, abpusēji parahipokampālajā garozā, abpusēji 

deniņu daivas vidējā garozā, abpusēji fuziformajā garozā, abpusēji deniņu daivas augšējā 

garozā, labās puses deniņu daivas transversālās daļas garozā), paura daivā (abpusēji 

supramarginālajā garozā, labās puses cingulum sašaurinājumā un kreisās puses paura daivas 

apakšējā garozā) un pakauša daivā – labās puses perikalkarīnajā garozā. 

Plaši pierādīta entorinālās garozas iesaiste kognitīvo traucējumu attīstībā un entorinālās 

garozas biezuma mērījumu saistībā ar to (Holbrook et al., 2020; Velayudhan et al., 2013). 

Līdzīgi novērojumi ir arī parahipokampālajā garozā un citās deniņu daivas daļās, kas 

kombinācijā ar paura daivas garozas biezuma zudumu var liecināt par lielāku risku demences 

attīstībai (Du et al., 2007; Machulda et al., 2020; Verfaillie et al., 2016; Zarei et al., 2013).  

Mūsu iegūtie garozas mērījumu dati daļēji saskan ar citiem pētījumiem, kuros tiek 

meklēta “Alcheimera slimībai raksturīgā garoza” (Bakkour et al., 2009; Dickerson et al., 2009; 

Schwarz et al., 2016). Piemēram, Schwarz et al. pētījumā kā seši rekomendētie izvērtējamie 

garozas reģioni Alcheimera slimības gadījumā ietver entorinālo garozu, fuziformo garozu, 

parahipokampālo garozu, deniņu daivas vidējo, apakšējo garozu un angulāro garozu. Salīdzinot 

ar mūsu datiem, iegūti līdzīgi rezultāti, kur piecas no sešām garozas daļām bija ar vislielākajām 

atšķirībām starp grupām. Kopumā arī citos pētījumos kā galvenās garozas daļas, kuras jāizvērtē 

kognitīvo traucējumu gadījumos, tiek minētas entorinālā garoza, parahipokampālā garoza un 

deniņu daivas garozas daļas (Bakkour et al., 2009; Dickerson et al., 2009; Machulda et al., 

2020; Schwarz et al., 2016).  
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Promocijas darbā tika izmantota DTI sekvence, lai izvērtētu kvantitatīvos traktogrāfijas 

datus – šajā gadījumā frakcionālās anizotropijas (FA) datus. DTI ir salīdzinoši jaunāka metode, 

kas tiek izmantota, lai izvērtētu balto vielu galvas smadzenēs, t. i., izvērtētu ne tikai bojājumu 

esamību (piemēram, baltās vielas hiperintensitāšu gadījumā), bet arī noteiktu, kādā mērā šie 

bojājumi var ietekmēt galvas smadzeņu traktu integritāti. Kognitīvo traucējumu kontekstā FA 

kvantitatīvie mērījumi ir saistīti ar traktu nervu šķiedru izmaiņām, kā rezultātā mainās arī ūdens 

molekulu difūzijas virziens. Vairākos pētījumos ir novērotas FA izmaiņas konkrētos smadzeņu 

reģionos, kam ir saistība ar kognitīvo traucējumu attīstību, piemēram, visās galvas smadzenēs 

(Xing et al., 2021), corpus callosum (Raghavan et al., 2020).  

Veicot galvas smadzeņu frakcionālās anizotropijas (FA) mērījumus un sadalot 

dalībniekus divās grupās, tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības starp visu galvas 

smadzeņu normatīvo procentili, labās puses un kreisās puses kortikospinālo traktu, kur zemākas 

normatīvās procentiles vērtības tika novērotas grupā bez kognitīvajiem traucējumiem. Šo 

rezultātu interpretācijā jāmin ierobežojumi un limitācijas. Normatīvās procentiles vērtība tiek 

aprēķināta kā vērtība no standartizētās kontroles grupas, kurā tiek pieņemts, ka FA un vecuma 

izmaiņas ir lineāra sakarība. Dažos pētījumos tas tiek apstiprināts, bet, izvērtējot longitudinālos 

datus par FA un DTI, ir secināts, ka pastāv ļoti plaša FA variabilitāte dzīves laikā un arī indivīda 

līmenī (Sexton et al., 2014). Papildus individuālām izmaiņām FA rezultātus var ietekmēt 

krustoto traktu attīstība un izmaiņas galvas smadzeņu traktu mikrostrukturālajā organizācijā. 

Nozīmīgs faktors ir arī lielā heterogenitāte pacientu grupā ar kognitīvajiem traucējumiem, kas 

padara FA salīdzināšanu apgrūtinošu, ja netiek atsevišķi izdalīti vieglāki un smagāki kognitīvie 

traucējumi. Tāpēc FA dati tika salīdzināti, arī sadalot pacientus četrās grupās.  

Sadalot pacientus četrās grupās, tika novērotas statistiski nozīmīgas atšķirības – visu 

galvas smadzeņu FA izmaiņās; visu galvas smadzeņu FA normatīvās procentiles rezultātā; 

abpusēji augšējā garā saikļa lokveida saikļa FA un FA normatīvajās procentilēs; augšējā garā 

saikļa lokveida saikļa asimetrijas normatīvajā procentilē; abpusēji apakšējā pieres-pakauša 

trakta FA un normatīvajā procentilē; kreisās puses cingulum FA un FA normatīvajā procentilē; 

labās puses cingulum FA normatīvajā procentilē.  

Salīdzinot iegūtos rezultātus ar citu autoru pētījumiem, Xing et al. secināja, ka visu 

galvas smadzeņu FA izmaiņas ir labāks kognitīvo traucējumu prognostiskais rādītājs 

salīdzinājumā ar specifisku traktu FA mērījumiem un smadzeņu tilpuma mērījumiem (Xing et 

al., 2021). Augšējais garais saiklis un lokveida saiklis savieno dažādas galvas smadzeņu daivas, 

tādējādi ietekmē vairākus kognitīvos domēnus, kas nodrošina arī vizuāli telpisko funkciju un 

runas funkcijas uztveri un atmiņu, taču pētījumos saistība ar kognitīvo funkciju nav 

viennozīmīga. Piemēram, Hoeft et al. konstatēja, ka palielināta FA ir saistīta ar sliktāku vizuāli 
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telpiskās funkcijas veiktspēju (Hoeft et al., 2007; Koshiyama et al., 2020; Koyama and Domen, 

2017). Savukārt cingulum FA samazināšanās kognitīvo traucējumu gadījumā ir novērota 

vairākos pētījumos (Dalboni da Rocha et al., 2020; Hall et al., 2021; Xiao et al., 2022). 

Tāpat kā iepriekš, FA rezultāti ir jāizvērtē piesardzīgi. DTI izmeklējums sniedz papildu 

informāciju par smadzeņu baltās vielas uzbūvi, taču pastāv vairāki ierobežojumi šo rezultātu 

izvērtēšanā un atkārtojamībā, t. i., FA kvantitatīvā vērtība ir vispārīgs mērījums konkrēta 

reģiona/trakta lokalizācijā, un analīzes rezultātā netiek ņemta vērā šķiedru krustošanās vai 

bojājums citā traktā. DTI sekvence ir ar salīdzinoši lielāku trokšņa–signāla attiecību (no angļu 

valodas signal-to-noise ratio), salīdzinot ar citām sekvencēm, to daļēji var labot, izvēloties 

atbilstošus skenēšanas parametrus (pagarinot skenēšanas laiku) un veicot atbilstošu attēlu 

pēcapstrādi. DTI sekvence ir jutīga pret kustību un citiem artefaktiem, kas var radīt neprecīzus 

difūzijas mērījumus, kas rezultātā noved pie neprecīzas frakcionālās anizotropijas rezultāta; 

atšķirības starp iekārtām, pēcapstrādes algoritmi un datu ieguves veidi apgrūtina DTI rezultātu 

atkārtojamību (Tax et al., 2022).  

Neskatoties uz ierobežojumiem, DTI sekvences lietošana kognitīvo traucējumu 

diagnostikā sniedz papildu informāciju jau iepriekš aprakstītajiem tilpuma mērījumiem un 

garozas biezuma mērījumiem.  

 

Ierobežojumi un limitācijas, izvērtējot galvas smadzeņu MR kvantitatīvos datus 

kognitīvo traucējumu gadījumā 

Kopumā kognitīvo traucējumu izvērtēšana un diagnostika gan klīniski, gan radioloģiski 

ir komplicēts process, un, lai agrīni diferencētu riska grupas pacientus, ir nepieciešama 

multidisciplināra sadarbība un aktīva pacientu uzraudzība. Kognitīvo traucējumu pētījumos, arī 

promocijas darba pētījumā, jāmin vairāki ierobežojumi un limitācijas, kas var ievērojami 

ietekmēt rezultātu interpretāciju:  

1. Atlase un heterogenitāte. Pacientu atlase un pacientu heterogenitāte var ietekmēt 

pētījuma rezultātus. Lielākā daļa kontroles grupas dalībnieku vērsās pie neirologa 

ar kognitīvajiem traucējumiem nesaistītām sūdzībām vai arī ar subjektīviem 

kognitīvajiem traucējumiem. Noteiktos gadījumos šāda kontroles grupas dalībnieku 

kohorta var neatspoguļot vispārējās populācijas rādītājus un kontroles rādītāji var 

būt neprecīzi, kas noved pie neprecīzas rezultātu interpretācijas un kļūdainiem 

secinājumiem. 

2. Nepietiekams dalībnieku skaits. Ierobežots pētījuma dalībnieku daudzums 

ietekmē rezultātu statistisko spēku. Promocijas darbā tika izmantotas atbilstošas 

statistiskās analīzes metodes, lai apstiprinātu vai noliegtu izvirzītās hipotēzes, 
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neraugoties uz dalībnieku skaita ierobežojumiem. Balstoties uz statistikas spēka 

aprēķiniem un efekta apjomu esošajiem mainīgajiem, nepieciešamais pacientu 

skaits, lai sasniegtu 80 % statistikas spēku, sadalot pacientus divās grupās (ar 

kognitīvajiem traucējumiem un bez kognitīvajiem traucējumiem) un izvērtējot pēc 

vizuālajām novērtēšanas skalām, ir no 70 līdz 145 dalībniekiem katrā grupā, 

savukārt, izvērtējot pacientus pēc kvantitatīvajiem rādītājiem, nepieciešamais 

dalībnieku skaits katrā grupā (atkarībā no izvēlētā mainīgā) ir no 100 līdz 1000. 

Turpinot kognitīvo traucējumu pētniecību, ir jāņem vērā nepieciešamais dalībnieku 

daudzums, lai sasniegtu lielāku statistisko spēku.  

3. Programmatūras dažādība un attīstība. Visi pētījuma dalībnieku MR attēli tika 

analizēti ar jaunāko programmatūras Freesurfer versiju un jaunāko Icometrix 

programmatūras pakotni. Šo programmatūru iegūtie dati ir attiecināmi uz esošo 

programmatūras versiju un nav piemērojami vecākām versijām, un, ticamāk, nebūs 

piemērojami arī jaunākām programmatūras versijām. Jāņem vērā, ka iegūtie galvas 

smadzeņu dati ir salīdzināmi tikai ar konkrētā programmatūrā analizētiem 

rezultātiem. Ja tiek izmantota cita programmatūra, kas lieto citus segmentēšanas 

algoritmus vai mašīnmācīšanās algoritmus, rezultāti var atšķirties. Programmatūru 

attīstības ceļā var tikt atklātas jaunas sakarības un rezultāti, kas saistīti ar kognitīvo 

funkciju izmaiņām un demenci. 

4. MR iekārtu tehnoloģiskās atšķirības. MR iekārtu magnētiskā lauka stiprums, 

dažādu ražotāju MR iekārtas, izvēlētās MR sekvences un sekvences parametri var 

ietekmēt MR kvantitatīvos rezultātus, kā arī apgrūtināt datu salīdzināšanu un 

interpretāciju. 

5. Subjektīvs kognitīvo funkciju novērtējums. Lai gan kognitīvie testi tiek veidoti, 

lai mazinātu subjektivitāti, ir jāņem vērā testa veicēja un izpildītāja savstarpējā 

komunikācija un iespējamās komunikācijas problēmas, kas var novest pie neprecīza 

kognitīvā novērtējuma.  

6. Kontroles grupas un pētījuma dalībnieku atšķirības. Bez atbilstoši pielīdzinātas 

kontroles grupas, kas ir maksimāli pielīdzināta pētījuma dalībniekiem, var būt 

sarežģīti noteikt, kuras radioloģiskās izmaiņas ir saistītas ar kognitīvo funkciju 

izmaiņām un demenci. 

7. Longitudinālo datu trūkums. Galvas smadzeņu struktūru kvantitatīvās izmaiņas 

laika gaitā ietekmē dažādi faktori ar plašu individuālu variabilitāti, tāpēc jāņem 

vērā, ka longitudinālo datu izvērtējums noteiktos gadījumos var būt noderīgāks, 
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salīdzinot ar šķērsgriezuma mērījumu, kas pielīdzināts vecuma normai vai 

kontroles grupai.  

8. Bioloģisko un vides faktoru ietekme. Vairāki bioloģiskie un vides faktori, 

piemēram, iedzimtība, izglītība, medikamentu lietošana, uzturs un dzīvesveids, var 

ietekmēt gan galvas smadzeņu biomarķieru izmaiņas, gan kognitīvo funkciju un 

demences attīstību. Visu šo faktoru ietekmes izslēgšana vai kontrole pētījumā ir 

sarežģīta. 

9. Dalībnieku blakusslimības. Citi medicīniski stāvokļi un slimības, kas var būt 

saistītas ar kognitīvām funkciju izmaiņām un demenci, var radīt pētījuma rezultātu 

interpretācijas problēmas, piemēram, depresija, cukura diabēts, hipertensija, citi 

nediagnosticēti psihiatriski stāvokļi u. c. 

Neskatoties uz vairākiem ierobežojumiem, ņemot vērā programmatūras attīstību, 

standartizācijas uzlabošanos un jaunu, klīniski validētu rīku ieviešanu klīniskajā praksē, 

kvantitatīvie MR biomarķieri sniedz iespēju izvērtēt galvas smadzenes visaptveroši, iekļaujot 

garozas daļu biezumus, subkortikālo struktūru tilpumus un baltās vielas struktūras izvērtēšanu. 

Kopumā kognitīvo traucējumu un demences kvantitatīvo MR biomarķieru izmantošana 

ir salīdzinoši jauna un uz attīstību vērsta pētniecības nozare, kas tuvākajā nākotnē varētu uzlabot 

kognitīvo traucējumu diagnostisko precizitāti, savlaicīgumu, kā arī sniegt objektīvu informāciju 

par kognitīvo traucējumu ārstēšanas rezultātiem.  
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Secinājumi 
 

Šī promocijas darba mērķis bija noteikt galvas smadzeņu kvalitatīvu un kvantitatīvu 

radioloģisko biomarķieru izmaiņu saistību ar kognitīvo funkciju izmaiņām un demenci. 

Promocijas darba mērķis ir sasniegts, un, balstoties uz iegūtajiem rezultātiem, darba hipotēzes 

apstiprinājās: 

• Galvas smadzenēs kognitīvo traucējumu un demences gadījumā ir novērojamas 

strukturālas pārmaiņas, kas ir gan novērtējamas ar vizuālajām novērtēšanas skalām, 

gan novērojamas, veicot kvantitatīvu galvas smadzeņu analīzi.  

• Kognitīvo traucējumu gadījumā kvantitatīvo vērtību izmaiņas ir novērojamas 

konkrētos galvas smadzeņu reģionos.  

Balstoties uz veikto analīzi, tika izdarīti šādi secinājumi par vizuālajām 

novērtēšanas skalām: 

• Tika novērota saistība ar kognitīvajiem traucējumiem, izvērtējot pētījuma 

dalībniekus pēc globālās kortikālās atrofijas (GKA) skalas, mediālās deniņu daivas 

atrofijas skalas, entorinālās garozas atrofijas skalas; paura daivas atrofijas skalas 

rezultātiem ir saistība ar kognitīvajiem traucējumiem un dalībnieku kognitīvo testu 

rezultātiem.  

• Netika novērota saistība ar kognitīvajiem traucējumiem, izvērtējot pētījuma 

dalībniekus pēc perivaskulāro telpu paplašinājuma skalas un hemorāģiju esamības.  

• Veicot PKA, tika noteikti trīs principiālie komponenti, kas izskaidro 71 % variances 

un norādīja noteiktas sakarības starp grupām.  

Balstoties uz noteiktajiem kvantitatīvajiem mērījumiem, tika izdarīti šādi secinājumi par 

MR kvantitatīvajiem biomarķieriem: 

• Nosakot tilpuma rādītājus kognitīvajiem traucējumiem, tika novērota saistība ar 

hipokampa tilpumu, mandeļveida kodola tilpumu un nucleus accumbens tilpumu. 

• Nosakot garozas biezuma rādītājus kognitīvajiem traucējumiem, tika novērota 

saistība ar entorinālās garozas biezumu abpusēji; parahipokampālās garozas 

biezumu abpusēji; deniņu daivas vidējās krokas garozas biezumu abpusēji; 

fuziformās garozas biezumu abpusēji; deniņu daivas augšējās krokas garozas 

biezumu abpusēji; deniņu daivas transversālās garozas biezumu labajā pusē; 

supramarginālajā garozā abpusēji; labās puses cingulum sašaurinājumā; kreisās 

puses paura daivas apakšējās krokas garozā un labās puses perikalkarīnajā garozā.  
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Ar principiālo komponentu analīzi (PKA) tika noteiktas sakarības starp multipliem 

kvantitatīvajiem mainīgajiem un iegūti vairāki principiālie komponenti, kurus var izmantot 

tālākā pētniecībā, lai skaidrotu atšķirības starp kognitīvo traucējumu grupām.  

Balstoties uz noteiktajiem kvantitatīvajiem mērījumiem, galvas smadzeņu difūzijas 

tensora izmeklējuma FA rezultātiem, saistība ar kognitīvajiem traucējumiem tika novērota visu 

galvas smadzeņu FA rezultātos, abpusēji augšējā garā saikļa lokveida saikļa FA rezultātos, 

abpusēji apakšējā pieres-pakauša trakta FA rezultātos un abpusēji cingulum FA rezultātos.  
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Priekšlikumi 
 

1. Pacientiem ar kognitīvajiem traucējumiem veicot MR izmeklējumu, jāiekļauj sekvences, 

kas ļauj veikt attēlu pēcapstrādi un struktūru kvantitatīvu novērtējumu, t. i., 3D T1, 3D 

FLAIR. Apsveramas arī papildu sekvences tālāku pētījumu veikšanai, iekļaujot difūzijas 

izmeklējumu (ar vairākām b-vērtībām un vairākiem virzieniem), arteriālo spinu marķēšanu 

(no angļu val. Arterial Spin Labeling (ASL)) un funkcionālo magnētisko rezonansi (fMRI).   

2. Balstoties uz vizuālajām novērtēšanas skalām pacientiem ar kognitīvajiem traucējumiem, 

aprakstā iekļaut: 

• Fazekas skalas novērtējumu, 

• mediālās deniņu daivas atrofijas skalas novērtējumu, 

• paura daivas atrofijas skalas novērtējumu, 

• globālās kortikālās atrofijas skalas novērtējumu, 

• entorinālās garozas atrofijas skalas novērtējumu. 

3. Izmantojot klīniski validētu kvantitatīvo mērījumu noteikšanas programmatūru (atkarībā 

no programmatūras iespējām), izvērtēt: 

• hipokampa tilpumu, 

• mandeļveida kodola tilpumu, 

• entorinālās garozas biezumu, 

• parahipokampālās garozas biezumu, 

• deniņu un paura daivu garozas biezumu un tilpuma rādītājus (atkarībā no 

programmatūras iespējām). 

4. MR izmeklējuma secinājumā sniegt iespējamo kognitīvo traucējumu etioloģiju, ņemot vērā 

pacienta vecumu un simptomus, t. i., vaskulāri kognitīvie traucējumi, neirodeģeneratīva 

slimība, jaukta tipa kognitīvie traucējumi. 

5. Novērotās sakarības, balstoties uz principiālo komponentu analīzi, izmantot nākamajos 

pētījumos, lai veidotu prognozēšanas modeļus un analizētu iegūto sakarību saistību ar 

kognitīvo traucējumu diagnostiku.  
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1. pielikums 

Galvas smadzeņu garozas kvantitatīvie dati abās puslodēs 

 

  

Valid Median Mean
Std. Error 

of Mean
Upper Lower

Std. 

Deviation
Range

Maximu

m

Normāla KF 24 2,888 2,845 0,049 2,941 2,75 0,239 0,824 3,124

Viegli KT 37 2,825 2,761 0,057 2,873 2,649 0,347 1,472 3,323

Mēreni KT 10 2,186 2,202 0,097 2,392 2,012 0,307 0,944 2,711

Smagi KT 9 2,298 2,097 0,291 2,667 1,526 0,873 2,801 2,801

Normāla KF 24 2,905 2,904 0,069 3,04 2,768 0,339 1,646 3,797

Viegli KT 37 2,875 2,914 0,059 3,029 2,798 0,359 1,516 3,53

Mēreni KT 10 2,516 2,53 0,173 2,868 2,191 0,547 1,534 3,268

Smagi KT 9 2,436 2,167 0,305 2,766 1,569 0,916 3,112 3,112

Normāla KF 24 2,633 2,665 0,055 2,773 2,557 0,27 0,927 3,205

Viegli KT 37 2,776 2,775 0,05 2,873 2,676 0,305 1,259 3,459

Mēreni KT 10 2,383 2,375 0,102 2,575 2,175 0,323 0,933 2,803

Smagi KT 9 2,339 2,098 0,271 2,63 1,567 0,813 2,747 2,747

Normāla KF 24 2,607 2,625 0,028 2,68 2,57 0,137 0,534 2,95

Viegli KT 37 2,616 2,651 0,038 2,725 2,576 0,231 0,906 3,117

Mēreni KT 10 2,405 2,363 0,091 2,541 2,185 0,287 0,927 2,871

Smagi KT 9 2,222 2,046 0,269 2,573 1,52 0,806 2,69 2,69

Normāla KF 24 2,512 2,515 0,025 2,564 2,466 0,123 0,474 2,762

Viegli KT 37 2,518 2,517 0,018 2,552 2,482 0,108 0,377 2,703

Mēreni KT 10 2,321 2,323 0,062 2,446 2,201 0,197 0,626 2,586

Smagi KT 9 2,273 2,409 0,116 2,635 2,182 0,347 1,094 3,2

Normāla KF 24 2,572 2,56 0,019 2,598 2,522 0,095 0,329 2,709

Viegli KT 37 2,58 2,587 0,024 2,633 2,54 0,145 0,536 2,849

Mēreni KT 10 2,436 2,415 0,047 2,506 2,323 0,147 0,408 2,631

Smagi KT 9 2,451 2,488 0,087 2,658 2,318 0,26 0,809 3

Normāla KF 24 2,5 2,492 0,023 2,537 2,447 0,112 0,466 2,692

Viegli KT 37 2,512 2,502 0,022 2,546 2,458 0,137 0,605 2,768

Mēreni KT 10 2,356 2,379 0,055 2,486 2,272 0,172 0,583 2,766

Smagi KT 9 2,308 2,329 0,049 2,425 2,232 0,147 0,457 2,566

Normāla KF 24 2,548 2,534 0,02 2,572 2,495 0,097 0,363 2,71

Viegli KT 37 2,574 2,565 0,027 2,619 2,511 0,167 0,654 2,914

Mēreni KT 10 2,485 2,465 0,055 2,573 2,357 0,175 0,584 2,755

Smagi KT 9 2,449 2,398 0,056 2,508 2,289 0,168 0,47 2,64

Normāla KF 24 2,527 2,518 0,022 2,561 2,475 0,107 0,505 2,753

Viegli KT 37 2,525 2,534 0,022 2,576 2,491 0,132 0,496 2,76

Mēreni KT 10 2,397 2,333 0,07 2,471 2,195 0,222 0,619 2,558

Smagi KT 9 2,266 2,319 0,063 2,443 2,195 0,19 0,519 2,552

Normāla KF 24 2,542 2,573 0,029 2,63 2,517 0,141 0,56 2,91

Viegli KT 37 2,64 2,627 0,027 2,68 2,575 0,164 0,684 2,897

Mēreni KT 10 2,485 2,394 0,072 2,535 2,254 0,227 0,722 2,683

Smagi KT 9 2,505 2,379 0,077 2,53 2,229 0,23 0,586 2,628

Normāla KF 24 2,378 2,314 0,042 2,396 2,232 0,205 0,782 2,656

Viegli KT 37 2,37 2,41 0,034 2,476 2,344 0,204 0,828 2,784

Mēreni KT 10 2,279 2,222 0,068 2,354 2,089 0,213 0,627 2,495

Smagi KT 9 2,298 2,126 0,092 2,307 1,945 0,277 0,769 2,45

Normāla KF 24 2,317 2,328 0,022 2,372 2,284 0,109 0,414 2,586

Viegli KT 37 2,292 2,308 0,019 2,344 2,272 0,113 0,469 2,502

Mēreni KT 10 2,224 2,201 0,048 2,296 2,107 0,153 0,508 2,466

Smagi KT 9 2,004 2,095 0,068 2,229 1,962 0,204 0,577 2,403

Normāla KF 24 2,302 2,319 0,017 2,352 2,287 0,082 0,351 2,538

Viegli KT 37 2,388 2,347 0,019 2,385 2,309 0,118 0,474 2,584

Mēreni KT 10 2,204 2,242 0,039 2,318 2,166 0,123 0,316 2,406

Smagi KT 9 2,133 2,188 0,075 2,336 2,04 0,226 0,683 2,561

Normāla KF 24 2,204 2,234 0,03 2,293 2,175 0,147 0,533 2,512

Viegli KT 37 2,249 2,23 0,025 2,279 2,182 0,151 0,645 2,525

Mēreni KT 10 2,109 2,153 0,068 2,285 2,02 0,214 0,74 2,585

Smagi KT 9 2,106 2,082 0,045 2,17 1,995 0,134 0,371 2,252

Normāla KF 24 2,269 2,272 0,021 2,312 2,231 0,101 0,409 2,464

Viegli KT 37 2,261 2,273 0,018 2,308 2,239 0,107 0,366 2,446

Mēreni KT 10 2,195 2,179 0,033 2,245 2,114 0,106 0,329 2,348

Smagi KT 9 2,101 2,092 0,084 2,256 1,927 0,251 0,741 2,526

Normāla KF 24 1,656 1,644 0,023 1,69 1,598 0,114 0,438 1,834

Viegli KT 37 1,738 1,752 0,026 1,803 1,701 0,158 0,681 2,067

Mēreni KT 10 1,648 1,704 0,048 1,798 1,61 0,152 0,463 1,96

Smagi KT 9 1,557 1,685 0,12 1,921 1,45 0,36 1,156 2,602
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2. pielikums 

Spīrmena korelācijas starp vizuālajām novērtēšanas skalām 

 
  

Variable

MDA 

labajā 

pusē

MDA 

kreisajā 

pusē

Fazekas 

skala 

PVBV

Fazekas 

skala 

DzBV

Fazekas 

kopējā  

Paura 

daivas 

atrofija 

labajā 

pusē

Paura 

daivas 

atrofijas 

skala 

kreisajā 

pusē

ERICA 

labajā 

pusē

ERICA 

kreisajā 

pusē

Microble

eds
PVS BG PVS CS

PVS 

MidB
GCA

1. MDA labajā pusē
Spearma

n's rho
—

p-value —

2. MDA kreisajā pusē
Spearma

n's rho
0.912 —

p-value < .001 —

3. Fazekas skala PVBV
Spearma

n's rho
0.423 0.378 —

p-value < .001 < .001 —

4. Fazekas skala DzBV
Spearma

n's rho
0.285 0.221 0.742 —

p-value 0.010 0.048 < .001 —

5. Fazekas kopējā  
Spearma

n's rho
0.397 0.321 0.908 0.857 —

p-value < .001 0.003 < .001 < .001 —

6. Paura daivas atrofija 

labajā pusē

Spearma

n's rho
0.263 0.301 0.233 0.131 0.110 —

p-value 0.018 0.006 0.036 0.245 0.326 —

7. Paura daivas 

atrofijas skala kreisajā 

pusē

Spearma

n's rho
0.257 0.294 0.152 0.087 0.057 0.938 —

p-value 0.020 0.008 0.174 0.440 0.614 < .001 —

8. ERICA labajā pusē
Spearma

n's rho
0.668 0.731 0.340 0.185 0.295 0.403 0.432 —

p-value < .001 < .001 0.002 0.098 0.008 < .001 < .001 —

9. ERICA kreisajā pusē
Spearma

n's rho
0.717 0.729 0.301 0.168 0.272 0.405 0.432 0.917 —

p-value < .001 < .001 0.006 0.133 0.014 < .001 < .001 < .001 —

10. Microbleeds
Spearma

n's rho
0.234 0.183 -0.066 0.020 0.057 -0.271 -0.176 0.107 0.147 —

p-value 0.035 0.101 0.556 0.857 0.615 0.015 0.115 0.342 0.192 —

11. PVS BG
Spearma

n's rho
0.101 0.099 0.397 0.329 0.381 0.065 0.043 0.033 0.071 -0.032 —

p-value 0.369 0.380 < .001 0.003 < .001 0.567 0.705 0.767 0.530 0.776 —

12. PVS CS
Spearma

n's rho
0.250 0.211 0.359 0.329 0.402 0.079 0.091 0.078 0.123 0.041 0.515 —

p-value 0.025 0.059 < .001 0.003 < .001 0.483 0.417 0.490 0.273 0.719 < .001 —

13. PVS MidB
Spearma

n's rho
-0.050 0.002 -0.011 -0.072 -0.027 -0.025 -0.007 -0.095 0.005 -0.060 0.396 0.323 —

p-value 0.659 0.984 0.924 0.522 0.809 0.827 0.953 0.398 0.964 0.592 < .001 0.003 —

14. GCA
Spearma

n's rho
0.692 0.713 0.674 0.543 0.641 0.510 0.503 0.687 0.707 0.156 0.467 0.540 0.179 —

p-value < .001 < .001 < .001 < .001 < .001 < .001 < .001 < .001 < .001 0.164 < .001 < .001 0.110 —

Spīrmena korelācijas
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3. pielikums 

Icoemtrix izvades dati pētījuma dalībniekiem par kopējo galvas smadzeņu  

frakcionālās anizotropijas un corpus callosum frakcionālās anizotropijas vērtību 
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4. pielikums 

Icoemtrix izvades dati pētījuma dalībniekiem par kortikospinālo traktu FA,  

augšējā garā saikļa lokveida saikļu FA, apakšējā pieres-pakauša trakta FA un cingulum FA 
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5. pielikums 

SIA “Rīgas Austrumu klīniskā universitātes slimnīca” zinātnes daļas  

atļauja akadēmiskā pētījuma veikšanai 
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6. pielikums 

SIA “Rīgas Austrumu klīniskā universitātes slimnīca” atbalsta fonda  

Medicīnisko un biomedicīnisko pētījumu Ētikas komitejas atzinums 

 


