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STARZEJACY SIE MOZG — ZMIANY STRUKTURALNE | CZYNNOSCIOWE

WSTEP

Mobzg, podobnie jak inne organy i tkanki,
posiada pewna zdolno$¢ do zmian plastycz-
nych, ktéra pozwala mu kompensowaé nieko-
rzystne wptywy Srodowiska zewnetrznego lub
nieprawidtowosci przemian biologicznych za-
chodzace w obrebie samej tkanki nerwowej. Ta
zdolno$¢ adaptacji maleje jednak z wiekiem. To
oznacza, ze w miare uptywu czasu dojrzaty
uktad nerwowy staje sie coraz bardziej wrazliwy
na rézne neurotoksyczne substancje i nie jest
zdolny do skutecznej obrony przed ich uszka-
dzajacym wptywem. W przypadku mézgu szcze-
go6lnie wazny problem stanowi fakt, ze jest to
tkanka o bardzo ograniczonych mozliwosciach
regeneracji, a neurony sg komérkami, ktére po
okresie dojrzewania zasadniczo (sga pewne wy-
jatki) utracity zdolnos¢ do replikaciji.

Podreczniki i opracowania opisujgce ukiad
nerwowy przedstawiajg budowe i funkcje stru-
ktury, ktérej dziatanie uznajemy za normalne,
to znaczy pozbawione zmian patologicznych.
Réwniez opisujac zmiany jakie zachodza w
uktadzie nerwowym w wyniku starzenia sie na-
lezy wyraznie rozgraniczy¢ pomiedzy ,normal-
nie” starzejacym sie moézgiem, a zmianamijakie
zachodzg w uktadzie nerwowym w wyniku roz-
norodnych proceséw patologicznych (Rye. 1). W
ukladzie nerwowym normalne starzenie sie nie
objawia sie dramatycznymi zmianami struktu-
ry, ajego wynikiem jest spowolnienie i pogor-
szenie jakosci funkcji uktadu nerwowego u w
zasadzie zdrowych osobnikéw. Natomiast
zmiany bedace wynikiem proceséw patologicz-
nych prowadzg do rozwoju réznorodnych ze-
spotow klinicznych, wsrod ktérych najczestszy-
mi sg tak zwane zespoty otepienne (demencje).

Jednym z najpowazniejszych jest choroba Alz-
heimera. Te procesy chorobowe sg zwykle nie-
odwracalne, objawiajg sie powaznymi zaburze-
niami strukturalnymi, w tym wymieraniem
neurondw oraz powstawaniem patologicznych
tworéww tkance mézgowej i prowadza do utraty
zdolnosci poznawczych i intelektualnych.

Rye. 1 Normalne i patologiczne starzenie sie uktadu
nerwowego to dwa odrebne procesy.

W tym artykule przedstawione zostang neu-
ranatomiczne i neurofizjologiczne zmiany jakie
pojawiaja sie w osrodkowym uktadzie nerwo-
wym w wyniku normalnego starzenia sie. Wie-
kszo$¢ omawianych ponizej faktéw dotyczy pro-
cesu starzenia sie mézgu u czitowieka, jednak
cze$¢ z nich zostata uzyskana w badaniach na
zwierzetach. Nalezy przy tym zaznaczy¢, ze ba-
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dania laboratoryjne proceséw starzenia sie
uktadu nerwowego sg szczegdlnie trudne z uwa-
gi na niezwykla ztozonos¢ struktury i funkcji
tego organu. Trudnos¢ stanowi takze wiasciwe
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dobranie modeli zwierzecych do takich badan.
Stad wnioski uzyskane w tych badaniach bar-
dzo ostroznie nalezy odnosi¢ do naszego gatun-
ku.

ZMIANY STRUKTURALNE W STARZEJACYM SIE MOzZGU

MAKROSKOPOWE ZMIANY W STARZEJACYM SIE MOZGU

Najbardziej uderzajacg zmiang, pojawiajaca
sie w mdzgu wraz z wiekiem, jest ubytek zawar-
tosci wody w komorkach nerwowych (Desbor-
des i Cohadon 1997). Nalezy zaznaczy¢, ze do-
tyczy to jedynie wnetrza komoérek, natomiast w
przestrzeni miedzykomoérkowej zawartosé wody
nie zmienia sie. Okoto 50 roku Zzycia masa
uwodnionej tkanki modzgowej zaczyna malec
(Srednio z 1400 g u dwudziestoletniego mezczy-
zny do 1200 g w wieku 65 lat). Obnizenie uwo-
dnionej masy mézgu obserwowano takze u sta-
rych zwierzat laboratoryjnych. Ubytek wody z
komoérek nerwowych prowadzi do znaczacego
wzrostu zawartosci biatka w neuronach (Ryc. 2)
i ma wplyw na przebieg proces6w metabo-
licznych i aktywnos¢ neurondéw. Utrata wody
prowadzi do obkurczenia neuronéw i do zmniej-
szenia z wiekiem objetosci struktur mézgo-
wych. Nie wszystkie okolice mozgu sgjednako-
wo podatne na te zmiany. Pewne okolice kory
moézgu, na przyktad kora ciemieniowa i potyli-
czna, ktére zawierajg duzo matych neurondéw
(tzw. komoérek ziarnistych), nie traca wiecej niz
8% swej objetosci. Dzieje sie tak dlatego, ze
neurony ziarniste tracg znacznie mniej wody

Srednia zawartosé biatka w mbzgu szczura
i cztowieka w zaleznosci od wieku
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Ryc. 2. Zmiany zawartos$ci biatka w neuronach czto-
wieka i szczura zwigzane z odwodnieniem komoérek
nerwowych (szczegoty w tekscie).

niz duze neurony piramidalne. Dlatego znacz-
nie wieksze zaburzenia strukturalne obserwuje
sie w asocjacyjnej korze czotowej (-15%) oraz
szczegblnie nasilone w korze ruchowej (-20%).

Dzieki mozliwosci nieinwazyjnego obrazo-
wania mozgu (techniki tomografii komputero-
wej) stwierdzono takze, ze zwiekiem zmienia sie
jego makroskopowy wyglad, powiekszaja sie ko-
mory mdzgu, natomiast bruzdy pomiedzy po-
szczegblnymi zawojami kory mézgowej posze-
rzaja sie. Istnieje jednak bardzo duza zmien-
nos¢ indywidualna w obrebie tych cech. Ponad-
to zmiany te zalezne sag takze od pici. U mez-
czyzn pojawiajg sie wczesniej (ok. 40 roku zycia)
niz u kobiet i zwykle sag bardziej nasilone (Met-
calfe 1998).

LICZBA KOMOREK NERWOWYCH NIE ZMNIEJSZA SIE Z
WIEKIEM

Od potowy lat pie¢dziesigtych wraz z opub-
likowaniem wynikéw badari morfometrycznych
Brodyego (1955) uwazano, ze u cziowieka w
czasie starzenia sie znacznie maleje liczba neu-
ronéw w korze mézgowej, co jest przyczyna
powaznego obnizenia zdolnosci poznawczych i
intelektualnych ludzi starych. Badania te obar-
czone byly jednak powazymi btedami metody-
cznymi. Jedynie dzieki wielkiemu autorytetowi
naukowemu Brodyego, ktory byt znakomitym
neuroanatomem, przyjeto je niemal powszech-
nie lekcewazac nieliczne doniesienia wskazujg-
ce na brak zmian liczby neuronéw korowych u
0s6b starszych (Cragg 1975). Wprowadzenie
przez Gundensena i wspoétaut. (1988) nowej
stereologicznej metody zwanej metoda disekto-
ra pozwolito w sposéb zobiektywizowany zwery-
fikowac wyniki wczesniejszych badari. Obecnie
wiekszos¢ danych otrzymanych u ludzi oraz u
matp naczelnych Swiadczy o tym, ze liczba ko-
moérek nerwowych w moézgu nie zmniejsza sie
znaczaco wraz z wiekiem (Peters i wspotaut.
1998, witelson i wspoétaut. 1992).

Nie oznacza to, ze komérek w mdzgu nie
ubywa wcale. Szacuje sie, ze codziennie obu-
miera okoto 100 tys. neuronéw w korze moézgu,
co jednak nie stanowi wielkiej straty wobec
ogélnej liczby komérek w korze (Srednio ok.
16,5 x 109 ). Ponadto w pewnych okolicach
mdzgu ubywa wiecej neuronéw nizw innych. W
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trakcie normalnego starzenia sie prawie nie
obserwuje sie wymierania neuronéww struktu-
rach pnia mézgu oraz w strukturze nazywanej
istotg czarng. Jest to o tyle ciekawe, ze w cho-
robie Parkinsona, ktora dotyka ludzi starych,
wilasnie w tej okolicy mézgu degenerujg niemal
wszystkie neurony dopaminergiczne (syntety-
zujace neuroprzekaznik dopamineg). Natomiast
strukturg wrazliwg na obumieranie neuronéw
jest mozdzek, w ktorym najbardziej dotknietg
populacjag sg tak zwane komorki Purkinjego
(Haug i Eggers 1991). Poniewaz mézdzek zaan-
gazowany jest w kontrole motorykKi ciata, a przy
tym réwniez w korze ruchowej wystepujg sto-
sunkowo powazne zmiany morfologiczne, to nic
dziwnego, ze u ludzi starych obserwuje sie zna-
czne pogorszenie funkcji ruchowych.

Nalezy jednak podkresli¢ wyraZnie, ze opi-
sane wyzej zmiany liczby neuronéw w normal-
nie starzejagcym sie moézgu sa nieznaczne w
poréwnaniu z ich naprawde masowym wymie-
raniem w roznych chorobach neurodegenara-
cyjnych. Dotyczy to na przykltad neurondw ru-
chowych pnia moézgu i rdzenia kregowego oraz
neuronow piramidalnych kory ruchowej w cho-
robach z zaburzeniami uktadu ruchowego, neu-
ronow dopaminergcznych istoty czarnej w cho-
robie Parkinsona i neuronéw cholinergicznych
okolicy podstawnej mozgu w chorobie Alzhei-
mera. Ponadto cecha charakterystyczng wszy-
stkich zespotéw otepiennych jest utrata duzej
liczby neuronéw w korze moézgu.

W STARZEJACYM SIE MOZGU ZMIENIA SIE MORFOLOGIA
NEURONOW

Z wiekiem obkurczeniu ulegaja ciata komo-
rek nerwowych, zmienia sie takze obraz mor-
fologiczny ich wypustek. Dotyczy to przede
wszystkim rozgatezien dendrytycznych, przy
czym dopodki nie osiagniemy naprawde zaawan-
sowanego wieku (powyzej 80 lat) nie sg to zmia-
ny niekorzystne. U normalnie starzejacych sie
0osOb w wieku pomiedzy 50 a 75 rokiem zycia
drzewka dendrytyczne neuronéw korowych sg
bardziej rozgatezione i wieksze niz u oséb mio-
dych (Flood 1993). Najwieksze réznice dotycza
Sredniej dtugosci segmentow koricowych rozga-
tezienn dentrytycznych. Rowniez w hipokampie
szczurdow diugosé apikalnych i podstawnych
dendrytow komoérek piramidalnych byta wie-
ksza u starych zwierzat niz w miodej grupie
kontrolnej (Pyapali i Turner 1996). Rozrost
drzewka dendrytycznego jest przypuszczalnie
zmiang kompensujgcag ubytek neuronow i wy-
nikajagce z tego zmniejszenie liczby potgczen
neuronalnych.
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W starzejgcym sie mozgu dochodzi takze do
obnizenia liczby potgczen synaptycznych po-
miedzy neuronami. Stopienn nasilenia tych
zmian jest jednak zalezny od $rodowiska w
jakim zyjemy. Badania na szczurach wykazaty,
ze zwierzeta hodowane w homogennej grupie
wiekowej w tak zwanym zubozonym Srodowi-
sku o bardzo ograniczonej ilosci bodzcéw, miaty
na staros¢ znacznie zmniejszong liczbe pola-
czen synaptycznych i zmniejszong liczbe kolcow
dentrytycznych. Natomiast u zwierzat starych,
hodowanych w srodowisku bogatym w bodzce
oraz wérod osobnikéw w réznym wieku (w tym
miodych) nie stwierdzono obnizenia liczby kol-
coéw dentrytycznych i potgczen synaptycznych
(Saito i wspétaut. 1994, Kempermann i wspot-
aut. 1998). Najwiecej korzystnych zmian, tacz-
nie z wiekszym ciezarem mozgu, obserwowano
u szczuréw, ktore aktywnie wykorzystywaty
mozliwosci wzbogaconego $rodowiska. U zwie-
rzat pasywnych zmiany nie byty istotne (Kolb i
wspoétaut. 1998). Uwaza sie, ze te zmiany mor-
fologiczne sg przejawem plastycznosci dojrzate-
go uktadu nerwowego i Swiadczg o tym, ze mébzg
bardzo diugo zachowuje zdolnosci kompensa-
cyjne i adaptacyjne wobec zmieniajgcego sie
Srodowiska.

Jednak zdolnos¢ do odbudowy potaczen sy-
naptycznych i rozrastania sie drzewka dendiy-
tycznego ma ograniczenie wiekowe. Srednio po-
wyzej 80 roku zycia médzg nie przejawiajuz tak
dynamicznych zmian strukturalnych. Pojawia-
ja sie morfologiczne zmiany $wiadczace o nasi-
leniu proceséw degeneracyjnych. Nalezy do
nich rozlegte i utrzymujace sie zanikanie kolcéw
dendrytycznych w calej korze oraz pojawianie
sie pecherzykowatosci, puchniecie i skrecanie
sie poziomych rozgatezien dendrytycznych. W
slad za tym pojawia sie pecznienie catego neu-
ronu i zanikanie dendrytéw. Ostatecznie neu-
ron ulega catkowitej atrofii i obumiera.

HISTOLOGICZNE WSKAZNIKI STARZENIA SIE MOZGU

O starzeniu sie komoérek nerwowych w moz-
gu Swiadczy nie tylko ich obkurczanie sie i
obumieranie, ale zanim do tego dojdzie, takze
gromadzenie sie w ich wnetrzu nierozpuszczal-
nych pigmentéw, takich jak neuromelanina i
lipofuscyna. W miare starzenia sie w mozgu
pojawia sie tez coraz wieksza liczba patologicz-
nych struktur nazywanych ptytkami starczymi
(NP, ang. neuritic plaques) i splotami neuro-
fibrylarnymi (NFT, ang. neurofibrillary tangles).

Neuromelanina jest ciemnym barwnikiem
gromadzacym sie szczegdlnie obficie w komor-
kach katecholaminergicznych, na przykiad
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neuronach dopaminergicznych istoty czarnej
(nazwa tej struktury pochodzi wiasnie od cie-
mnego wybarwienia przez neuromelanineg).
Barwnik nagromadza sie w tych neuronach
wraz z wiekiem. Nie wiadomo czy jest on w
jakikolwiek sposob zwigzany ze Smiercig komo-
rek istoty czarnej. Badania uktadu dopaminer-
gicznego u starych szczuréw pokazatly, ze na-
gromadzanie sie z wiekiem neuromelaniny nie
uszkadzato w istotny spos6b funkcji neurondéw.

Nagromadzanie sie w komérkach drugiego z
pigmentéw, lipofuscyny, jest jednym z najbar-
dziej charakterystycznych wskaznikéw starze-
nia sie uktadu nerwowego (Ryc. 3). W neuronie,
jak w kazdej komadrce, btona komérkowa pod-
lega ciggtej recyrkulacji i naprawie. W procesie
tym biorg udziat lizosomy. Lipofuscyna powsta-
je wskutek transformacji lizosoméw drugiego
rzedu i jest substancjg niejednorodng. Tworzy
sie w wyniku utleniania wielonienasyconych
kwasow tluszczowych lub nieenzymatycznej
glikozylacji dtugo zyjacych biatek i kwaséw nu-
kleinowych. Utlenione grupy cukrowe tworzg
wigzania krzyzowe pomiedzy biatkami. Powsta-
te w ten sposéb substancje sg oporne na hydro-
lize, nie podlegaja strawieniu i odktadajg sie w
cytoplazmie neuronu. Niektére ze skitadnikow
lipofuscyny maja wtasciwosci fluorescencyjne.
Stad im starsza tkanka nerwowa, obserwowana
w mikroskopie powzbudzeniu Swiattem o odpo-
wiedniej diugosci fali, tym bardziej Swieci. Nie
ma przekonywujacych dowodéw na to, ze lipo-
fuscynajest substancja toksyczna dla komérek
nerwowych. Niektorzy uwazajg wrecz, ze gro-
madzenie sie lipofuscyny jest raczej odzwier-
ciedleniem aktywnos$ci metabolicznej komorki,
niz jej rzeczywistego wieku (Dani i wspdélaut.
1997).

Natomiast patologicznymi wskaznikami
starzenia sie mozgu sa ptytki starcze oraz sploty
neurofibrylarne, ktére masowo tworza sie u
pacjentéw z chorobami neurodegeneracyjnymi,
ale obecne sg takze u normalnie starzejgcych
sie oséb. Obie struktury powstaja wskutek de-
generacji komorek nerwowych. NP sktadajg sie
z luznych agregatéw utworzonych z odgatezien
neuronow i komorek glejowych. Zawieraja takze
depozyty strukturalnych biatek cytoplazmaty-
cznych, takich jak zwigzane z mikrotubulami
biatko tau oraz zwigzane z btonami biatko 3
amyloidalne. Ponadto znalezé w nich mozna
zewnatrzkomérkowe produkty uboczne proce-
su neurodegeneracji (Ryc. 4). NFT sktadajq sie
réwniez z depozytéw biatek strukturalnych
neuronéw oraz z degenerujacych krétkich od-
cinkéw dendrytéw i koricowych rozgatezien
aksonalnych. Jednak ich gtdbwnym skiadnikiem
sg parzyste filamenty helikalne (PHF), ktore
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Ryc. 3. Odkiadanie sie ztogéw lipofuscyny jest jed-
nym z bardziej charakterystycznych objawow starze-
nia sie uktadu nerwowego.

Na reprodukcji wida¢ ciemne granulki lipofuscyny otacza-
jace jadro neuronu piramidalnego w korze srédwechowej u
cztowieka. Barwienie — impregnacja srebrem wg. metody
Howell-Black/Reusche (wedtug Daniego i wspétaut. 1997).

powstajg wskutek nieprawidtowej fosforylacji
biatka tau. Proces prowadzacy do powstawania
tych form pozostaje nadal nie wyjasniony. Z
badan post mortem u ludzi wynika, ze struktury
te czesciej tworza sie w duzych neuronach.
Dlatego NP i NFT wystepuja najliczniej w Il iV
warstwie nowej kory oraz w Il warstwie kory
srodwechowej, gdzie lezg duze neurony pirami-
dalne.

Wiele danych wskazuje na to, ze NP i NFT to
dwie kolejne fazy tego samego procesu degene-
racji cytoszkieletu komorek nerwowych. Two-
rzenie sie NP sygnalizuje zaburzenia struktury
neurytéw i poprzedza rozpadanie sie aparatu
tubularnego perykarionu oraz powstawanie
NFT (Ryc. 5). Zarowno NPjaki NFT moga bardzo
dynamicznie zmienia¢ swoje rozmiary. Na przy-
ktad w korze srédwechowej 30 gmz2 plytka po-
wstata wskutek rozpadujednego neuronu moze
powiekszy¢ sie do 30 000 (im , obejmujac bar-
dzo wiele neuronow (Dani i wspotaut. 1993). NP
i NFT nie musza jednak pozostawa¢ w mozgu
na zawsze. Moga one zanika¢ nawet w krotkim
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Ryc. 4. Plytka starcza (A) oraz splot neurofibiylarny (B) powstate wskutek neurodegeneracji dwu neuronéw
piramidalnych w zwoju okotohipokampalnym u cztowieka.

Barwienie — impregnacja srebrem wg. metody Howell-Black/Reusche (wedtug Daniego i wspétaut. 1997).

czasie po powstaniu. Niestety mechanizm usu-
wania ich z kory moézgowej jest bardzo stabo
poznany. Badania populacyjne u normalnych,
zdrowych o0s6b pochodzacych z réznych grup
etnicznych oraz réznych obszaréw geograficz-
nych udowodnily, ze procesy neurodegenera-
cyjne prowadzace do tworzenia sie NP i NFT sg

zaprogramowane. Ich powstawanie ma kilka faz
(Ryc. 6) i rozpoczyna sie w wieku okoto 50-55
lat tworzeniem sie ptytek starczych. Pojawienie
sie NFT i rozpad komdrki moze nastagpi¢ bardzo
szybko, bo juz w ciggu roku od powstania NP,
badz z odroczeniem okoto 15 lat.

ZMIANY FIZJOLOGICZNE | BIOCHEMICZNE W STARZEJACYM SIE MOZGU

AKTYWNOSC ELEKTRYCZNA STARZEJACEGO SIE MOZGU

Aktywnosé bioelektryczna mézgu moze by¢
mierzona przy pomocy elektroencefalografii
(EEG). EEG odzwierciedla og6lng aktywnosc¢
elektryczng obszaru mézgu, znad ktérego zbie-
ranyjest sygnat u czuwajacych oséb w spoczyn-
ku, nie méwi natomiast nic o aktywnosSci poje-
dynczej komorki. Technika ta stosowana jest
rutynowo w postepowaniu klinicznym u ludzi,
ale takze u ludzi i zwierzat w réznych testach
laboratoryjnych. Wyniki niektérych badan po-

kazuja, ze wraz z wiekiem pojawiajg sie zmiany
w zapisie EEG (Dawbarn i Allen 1995). Uwaza
sie, ze dotyczy to okoto 24% os6b w podesziym
wieku. Ws$rdéd osob z chorobami neurodegene-
racyjnymi az 50% chorych ma powazne zmiany
w zapisie EEG. Nie mozna jednoznacznie
stwierdzi¢, ze zmiany te sg wynikiem procesu
starzenia sie. Prawdopodobnym jest, ze zarow-
no u oséb normalnie starzejacych sie, jak i u
0sob z chorobami neurodegeneracyjnymi sa to
zmiany wtérne, wywotane na przykiad nadcis-
nieniem tetniczym lub arterioskleroza.



206

Grazyna Niewaidomska

Ryc. 5. Zmiany neurodegeneracyjne prowadzace do powstawania ptytek starczych (NP) i splotéw neurofi-
brylarnych (NFT) zalezg od rozmiaréw neuronéw. Na schemacie przedstawiono dwie mozliwe drogi tych
przemian.

A. Neuron piramidalny, w ktérym pojawiaja si¢ pierwsze objawy degeneracji neurytéw. B. Niektére z neurytéw degeneruja,
tworzac wczesne plytki starcze. Ci. Jezeli neuron jest maly, to tworzaca sie ptytka starcza moze zostac¢ rozproszona.
Wewnatrz perykarionu przejsciowo pojawiajg sie twoiy podobne do NFT ztozone gtdwnie z p-amyloidu. Cze$¢ neurytow
zostaje zachowana. Di. Neuron ulega obkurczeniu, jednak jest w stanie przywréci¢ swéj normalny metabolizm. Ziogi
neurodegeneracyjne zostajg rozproszone wewnatrz cytoplazmy i neuron przezywa az do zaawansowanego wieku. C2.
Jezeli neuron jest duzy i zawiera duza ilos¢ makroczasteczek, to tworzgca sie ptytka starcza powieksza sie, degeneracji
ulegaja wszystkie neuryty, powaznie zaburzony zostaje transport aksonalny i dendrytyczny, a wewnatrz perykarionu
odktadaja sie licznie NFT. D2. Neuron umiera wskutek odktadania sie w cytoplazmie nieprawidtowych biatek. NFT zostajg

rozproszone poza cytoplazme komoérki. W miejscu, gdzie byt kiedys neuron tworzy sie rdzen ztozony z p-amyloidu.

POTENCJALY WYWOLANE

Alternatywna technikg wobec pomiaru
spontanicznej aktywnosci bioelektrycznej méz-
gu jest pomiar EEG w czasie, gdy osobie bada-
nej prezentuje sie ré6znego rodzaju bodzce. Naj-
czescie] sa to bodzce wzrokowe, na przyktad
btyski swiatta lub poruszajgce sie czarno-biate
wzorce, ktére specyficznie stymulujg ukiad
wzrokowy. Zwielokrotniony potencjat czynno-
Sciowy generowany w ukiadzie czuciowym po
stymulacji dociera do pdl sensorycznych kory
wzrokowej, gdzie wywotuje réwnoczesng
odpowiedz duzej liczby neurondéw kory. Zsyn-
chronizowana aktywnos¢ tych komorek, czyli
tak zwany potencjat wywotany, moze by¢ zmie-
rzony elektroencefalograficznie. Potencjaty wy-
wotane mozna poréwnywacé analizujac naste-
pujace ich cechy: wczesny komponent (czas
zanim potencjat osiggnie wartosci ujemne), wy-
soko$¢ fali potencjatu (amplitude) oraz pozny
komponent (czas trwania potencjatu po tym,
gdy po raz pierwszy osiggnie on wartos¢ uje-
mna) (Ryc. 7).

Wzrokowe potencjaty wywotane u normal-
nie starzejacych sie 0s6b réznig sie wieloma
cechami od tych, obserwowanych u ludzi mio-
dych. Wczesny komponent trwa zwykle dituzej,

fala potencjatu ma znacznie wyzszg amplitude,
a p6zny komponentjest rowniez mocno rozcigg-
niety w czasie. U 0s@b cierpigcych na demencje
starcze zmiany te sg znacznie bardziej nasilone,
przy czym szczegoOlnie dotyczy to péznego kom-
ponentu. Zmiany w potencjatach wywotanych u
ludzi starych nie dotycza tylko bodzcow wzro-
kowych. Podobne réznice obserwowano takze w
uktadzie somatosensorycznym i stuchowym
(Metcalfe 1998)

Ro6znice w potencjatach wywotanych obser-
wowane pomiedzy miodymi i starymi osobami
moga by¢ spowodowane wolniejszym na staros¢
przewodzeniem sygnatu wzdtuz nerwéw. Wol-
niejsze przewodzenie przez neurony drég czu-
ciowych oraz zmiany odpowiedzi w korze moga
powodowac spowolnienie czasu reakcji oraz za-
burzenia funkcji poznawczych.

metabolizm energetyczny w starzejagcym sie mézgu

Mimo, ze moézg stanowi zaledwie 2% masy
ciata, to zuzywa az 20% glukozy i tlenu trans-
portowanego z krwig. To wysokie zuzycie sub-
stancji energetycznych w mdzgu zapewnione
jest poprzez wysokie tempo przeptywu krwi
przez mézg. Lokalnemu zwiekszeniu aktywno-
Sci tkanki mozgowej towarzyszy zwigkszenie
lokalnego przeptywu krwi. Dlatego lokalng
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Ryc. 6. Chronologia pojawiania si¢ zmian neuro-
degeneracyjnych w korze mézgowej cztowieka, pro-
wadzgcych do degradacji neuronéw.

Proces ten moze mie¢ cztery stadia. Stadium | — do 50-55
roku zycia, zdrowe neurony. Stadium Il — pomiedzy 50-60
rokiem zycia, pojawianie sie ptytek starczych. Stadium Il
— pomiedzy 60-70 rokiem zycia, pojawianie si¢ splotow
neurofibrylarnych. Stadium IV — rozpad i $mier¢ neuronéw
w wieku 70-80 lat.

aktywnos¢ mozgu mozna oceni¢ mierzac moz-
gowy przeptyw krwi (CBF, ang. cerebral blood
flow). U normalnie starzejacych sie oséb, nie
cierpigcych na zadne zaburzenia krazenia, CBF
jest tylko nieznacznie obnizony w poréwnaniu
z osobami miodymi.

Rozwiniecie techniki pozytronowej tomo-
grafii emisyjnej (PET) pozwolito wykorzystac

Ryc. 7. Trzy parametry opisujace przebieg potencjatu
wywotanego: wczesny komponent, pézny komponent
i wysokos¢ amplitudy fali (szczegoty w tekscie).
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CBF do nieinwazyjnej oceny metabolizmu méz-
gu i do mapowania obszarow aktywnosci mézgu
w odpowiedzi na rézne bodZce sensoryczne.
Wyniki z uzyciem techniki PET rowniez potwier-
dzajg tylko nieznaczne pogorszenie funkcji u
normalnie starzejacych sie os6b. Bardzo zna-
czace roznice wystepujq dopiero u starych os6b
dotknietych chorobami neurodegeneracyjnymi.
Wydaje sie zatem, ze przeptyw mozgowy obniza
sie wolno wraz z wiekiem, a spadek ten jest
naprawde powazny wéwczas, gdy réwnoczesnie
obserwuje sie pogorszenie funkcji intelektual-
nych. By¢ moze u podtoza tagodnych zmian w
czasie normalnego starzenia sie oraz ostrych
zaburzen w chorobach neurodegeneracyjnych
lezg te same zmiany morfologiczne, jednak w
przypadku demencji sg one znacznie bardziej
nasilone.

Badania na zwierzetach, pozwalajace stoso-
wac szersze spektrum metod (np. autoradiogra-
fia z wykorzystaniem znakowanej 2-deoksyglu-
kozy) potwierdzajg wyniki otrzymane u ludzi. U
starych szczuréw obserwowano 20% obnizenie
zuzycia glukozy w poréwnaniu ze zwierzetami
miodymi. Interesujgcym jest fakt, ze najnizszy
poziom zuzycia glukozy odnotowano w okoli-
cach mézgu zwigzanych z funkcjami wzrokowy-
mi i stuchowymi. Ponadto zmiany w poziomie
wykorzystania glukozy korelowaty z pogorsze-
niem sie zdolnosci do uczenia sie, ocenianej w
testach behawioralnych. Obnizeniu zdolnosci
do wykorzystania glukozy towarzyszy réwniez
spadek poziomu zuzycia tlenu. U szczuréw réz-
nica pomiedzy zwierzetami miodymi i starymi
wynosi $rednio 15%, przy czym w niektorych
okolicach mozgu jest szczegélnie dotkliwa, na
przykiad w hipokampie, strukturze zwigzanej z
procesami zapamietywania, osigga az 25%.

ZMIANY W POZIOMIE SYNTEZY NEUROPRZEKAZNIKOW

Starzenie sie ukladu nerwowego wigze sie
zwykle z takimi zmianami fizjologicznymi, jak
zaburzenia snu, nadmierna drazliwos¢ i wzrost
poczucia zagrozenia oraz obnizenie aktywnosci
intelektualnej (Bartes i Bairtes 1990). Wszy-
stkie te objawy moga by¢ spowodowane zmia-
nami w poziomie syntezy neuroprzekaznikéw
oraz zmianami w odpowiedzi uktadu nerwowe-
go na pobudzenie przez te neuroprzekazniki.
Dane doswiadczalne wskazujg, ze z wiekiem
dochodzi w mézgu do obnizenia poziomu nie-
mal wszystkich tak zwanych klasycznych
neuroprzekaznikéw. W prazkowiu, strukturze
nalezacej dojader podstawy, znaczgco obnizony
jest poziom dopaminy natomiast w hipokampie
maleje ilos¢ noradrenaliny. W tej strukturze
oraz w korze mézgowej zredukowany jest takze
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poziom acetylocholiny. Przyczyna tego sg zabu-
rzenia projekcji neuronéw cholinergicznych po-
tozonych w okolicy podstawnej moézgu i beda-
cych gtownym Zrédiem tego neuroprzekaznika.

Uwaza sie, ze z wiekiem dochodzi do atrofii
neuronow cholinergicznych, co prowadzi do za-
niku projekcji cholinergicznej oraz zwigzanego
z tym uposledzenia proceséw uczenia sie i pa-
mieci. Neurony cholinergiczne przodomézgowia
sg odpowiedzialne za klasyczne efekty amnesty-
czne wywotane podaniem lekéw antycholinergi-
cznych zaréwno u zwierzat, jak i u ludzi (De-
utsch 1971, Drachman i Leavitt 1974) Neuro-
ny te degenerujg réwniez we wczesnych etapach
choroby Alzheimera, przejawiajgcej sie utratg
pamieci (Francis i wspotaut. 1994,
1986). Jednak obecnie uwaza sie, ze w procesie
naturalnego starzenia sie neurony cholinergicz-
ne wcale nie ulegaja atrofii (Sarter i Bruno
1998). Wydaje sie, ze pogorszenie projekcji cho-
linergicznej w mozgu jest spowodowane raczej
zanikiem fenotypu neuroprzekaznikowego neu-
rondéw cholinergicznych. Oznacza to, ze z wie-
kiem neurony te tracg zdolno$¢ do syntezy
charakterystycznego dla nich neuroprzekazni-
ka, acetylocholiny. Potwierdzity to, miedzy in-
nyml (Markowska | WSpél’aUt. 1989, Fisher i
wspotaut. 1994, Rossner 1997), takze nasze
badania (Niewiadomska | Chechtacz 1999), w
ktorych ocenialiSmy wplyw podawania czynni-
ka wzrostu nerwow — NGF (ang. nerve growth
factor) na morfologie nueuronéw cholinergicz-
nych u starych szczuréw.

Nalezy wyjasni¢, ze zaréwno dojrzewanie
neurondw cholinergicznych w okresie embrio-
nalnym i postnatalnym, jak i ich prawidtowe
funkcjonowanie w dorostym organizmie zalezy,
w bardzo scisty sposob, od dostepnosci czynni-
ka wzrostu nerwéw. NGF jest jednag z wielu
substancji sygnatowych w obwodowym i osrod-
kowym uktadzie nerwowym okreslanych jako
substancje neurotroficzne. Od konca lat 80-
tych wiadomo, ze NGF, podawany domdzgowo,

Perry
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zapobiega zmianom degeneracyjnym neuronow
cholinergicznych po eksperymentalnych uszko-
dzeniach okolic mézgu, w ktérych leza te neu-
rony oraz zmianom wywolanym procesem sta-
rzenia sie. Okazato sie, ze NGF moze nie tylko
tagodzi¢ zmiany neurodegeneracyjne oraz
wspomagac procesy naprawy, ale wptywa takze
na poprawe funkcji poznawczych, co wykazano
w testach behawioralnych u zwierzat i testach
mnemonicznych u pacjentéw z chorobg Alzhei-
mera.

W naszych badaniach znakowaliSmy neuro-
ny cholinergiczne w tkance mézgowej metoda
immunohistochemiczng, wykorzystujgc dwa
przeciwciata monoklonalne. Jedno z nich spe-
cyficznie rozpoznawato acetylotransferaze cho-
linowg ChAT (enzym syntetyzujacy acetylocho-
ling), a drugie, biatko receptora NGF o niskim
powinowactwie, tak zwane biatko p75. Oba te
biatka wystepujg specyficznie jedynie w neuro-
nach cholinergicznych i dlatego sg bardzo do-
brymi markerami tych neuronéw. Okazato sie,
ze u starych szczuréw obraz morfologiczny neu-
ronéw znakowanych na ChAT byt bardzo zty, u
niektorych zwierzat wrecz nie wykrywano tych
neuronéw (Ryc. 8). Moglo to oznacza¢, ze z
wiekiem neurony cholinergiczne ulegaja atrofii,
a nawet catkowicie degenerujg. Jednak réwno-
czesne znakowanie receptora p75 oraz klasycz-
ne histologiczne barwienie metoda Nissla poka-
zaty, ze obraz morfologiczny tych neuronéw u
starych szczurowjest rownie prawidtowy, jak u
miodych zwierzat (Ryc. 8). Neurony choliner-
giczne nie ocbumierajg w starym mézgu, ajedy-
nie tracg zdolnos¢ do syntezy acetylocholiny.
Mozna temu przeciwdziata¢ podajagc NGF. U
starych szczuréw, otrzymujacych NGF obraz
morfologiczny neuronéw cholinergicznych
przypomina ten, obserwowany u zwierzgt mio-
dych (Ryc. 8). Podobne wyniki uzyskano u sta-
rych malp (Tuszynski | wspotaut. 1996, Fine i
wspotaut. 1997).

Ryc. 8. Reprodukcja mikroskopowego obrazu neuronéw cholinergicznych w wielkokomoérkowym jadrze

podstawnym u szczura.

Neurony znakowano immunohistochemicznie, wykrywajac acetylotransferaze cholinowg (ChAT, pierwszy panel) i receptor
czynnika wzrostu nerwéw (NGF) — biatko p75 (drugi panel) oraz barwiono fioletem krezylu wg. metody Nissla (trzeci panel).
Doswiadczenie przeprowadzono w trzech grupach zwierzat: u mtodych szczuréw kontrolnych nie otrzymujacych infuzji
NGF, u starych szczuréw kontrolnych nie otrzymujacych infuzji NGF i u starych szczuréw otrzymujacych NGF podawany
w sposob ciggly, przy pomocy zainplantowanej podskoérnie pompki miniosmotycznej, przez jeden miesigc. U starych
szczuréw kontrolnych neurony cholinergiczne nie wybarwiajg si¢ w reakcji immunohistochemicznej na ChAT poniewaz
nie synetyzujg tego enzymu (prostokat z wykrzyknikiem). Poza tg zmiang funkcjonalna wiek nie ma wptywu na morfologie
neurondéw cholinergicznych (pozostate zdjecia). Warto zaznaczy¢, ze infuzja NGF przywraca fenotyp cholinergiczny
neuronéw u starych szczuréw. ChAT-ip — neurony immunopozytywne na ChAT; p75-ip — neurony immunopozytywne

na receptor p75.
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ZMIANY PROCESOW POZNAWCZYCH W STARZEJACYM SIE MOZGU

Bardzo ogodlna definicja mowi, ze proces
poznaweczy jest to utrzymanie w pamieci naby-
tych informacji przez bardzo diugi czas i swo-
bodne wykorzystywanie tych informacji do
modyfikowania naszych reakcji i zachowania w
odpowiedzi na zmiany zachodzgce w Srodowi-
sku. Mozna stosowacé ja zaréwno u cziowieka,
jak i uzwierzat. W psychologii cztowieka pozna-
nie definiuje sie jako zdolno$¢ do myslenia i
takich proceséw mentalnych, jak mowa, pa-
mie¢ i wnioskowanie, ktdre sg z procesem my-
Slenia nierozerwalnie zwigzane. W praktyce nie
spos6b oddzieli¢ myslenia od percepcji i uwagi,
ktére zapewniajg dotarcie informacji do mézgu
oraz od systemu reakcji, np. wypowiedzi lub
dziatania, ktére sg zewnetrznym przejawem za-
chodzacego procesu myslenia. W bardzo upro-
szczony sposob (Ryc. 9) przedstawia sie proces
poznawczy jako serie kolejnych etapéw prze-
twarzania informacji.

wiekiem elastycznos¢ soczewki oka pogarsza
ostros¢ widzenia bliskich przedmiotéow. Zweze-
niu ulega takze pole widzenia oka. Zmniejszenie
rozmiaréw zrenicy oraz zmetnienie ptynu wy-
petniajacego gatke oczng obniza zdolno$¢ siat-
kowki do wykrywania bodzcow sSwietlnych. W
okresie pomiedzy 20 a 70 rokiem zycia prawid-
towe rozpoznawanie koloréw maleje o 25%. Za-
burzone jest réwniez postrzeganie wielu aspe-
ktow przestrzeni, na przyklad postrzeganie gte-
bi oraz prawidtowe lokowanie w przestrzeni po-
ruszajacych sie bodzcéw. U osbéb starszych
przyczyna tych zaburzeri moze by¢ zjawisko tak
zwanego utrzymywania sie bodzca, ktére polega
na tym, ze po pobudzeniu ukfadu nerwowego
jego aktywnosc¢ utrzymuje sie dtuzej po ustaniu
bodzca niz u ludzi mtodych. W konsekwencji
dwa bodzce nastepujace szybko po sobie zlewa-
ja sie i nie sg rozpoznawane jako oddzielne
zdarzenia.

Ryc. 9. Uproszczony model przetwarzania informacji w procesie poznawczym u cztowieka.

W tym modelu, etap percepcji oznacza nabywanie informacji docierajacej ze sSrodowiska. Procesy uwagi zapewniajg oceneg
i selekcje informacji. Etap pamigci to magazynowanie nowo nabytych informacji oraz wydobywanie starszych informacji
majacych znaczenie w aktualnej sytuacji. Mys$lenie to wykorzystywanie tych informacji do wnioskowania i rozwigzywania
probleméw. Ostatecznie pojawia sie reakcja w formie naszej wypowiedzi lub naszego dziatania.

Nalezy zaznaczy¢, ze proces przetwarzania
informacji nie jest liniowy, tak jak to przedsta-
wiono na rysunku. Wiekszo$¢ z tych stadiow
wplywa na siebie wzajemnie i moze przebiegac
rownolegle w czasie. Niezaleznie jednak od tego
uproszczenia wiadomo, ze na kazdym z tych
etapow dochodzi do zaburzen w wyniku starze-
nia sie uktadu nerwowego.

PERCEPCJA BODZCOW SENSORYCZNYCH W STARZEJACYM
SIE MOZGU

Wrazliwos¢ na bodzce wzrokowe maleje sto-
pniowo poczynajac od okoto 40 roku zycia.
Bardzo gwattownie maleje tak zwany bez-
wzgledny prég wykrywania bodzcow Swietl-
nych. Roéznice wrazliwosci wzrokowej zwigzane
z wiekiem mozna ocenia¢, badajac zdolnosé
adaptacji do ciemnosci. U ludzi mtodych (20 lat)
zdolnos¢ adaptacji do ciemno$ci jest 200 razy
wieksza niz u 0os6b w wieku 80 lat. Malejgca z

W ukitadzie stuchowym wraz z wiekiem ob-
niza sie wrazliwos¢ na bodzce o wysokiej cze-
stotliwosci. Mimo stosunkowo nie zmienionej
czutosci na bodZce o niskiej czestotliwosci po-
garsza to zdolnos¢ do prawidtowego rozpozna-
wania bodzcéw, co oznacza trudnosci w rozpo-
znawaniu mowy. Z wiekiem maleje tez prdég
réznicowania pomiedzy réznymi czestotliwo-
Sciami bodzcow. Aby dwa bodzce zostaty rozpo-
znane jako rézne ich czestotliwos¢ musi réznic
sie znacznie bardziej niz w miodosci (Craik i
Salthouse, 1992).

ZMIANY w procesach uwagi

Uktad nerwowy nie przetwarza réwnoczes-
nie wszystkich informacji docierajgcych ze sro-
dowiska, ale przede wszystkim te, ktére w danej
chwili maja najwieksze znaczenie dla organi-
zmu. Oznacza to, ze informacja musi by¢é w
jaki$ sposéb oceniana i selekcjonowana. Przyj-
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muje sie, ze w mdézgu stuza temu procesy uwagi.
Dla mechanizméw poznawczych istotne sg trzy
wihasciwosci procesu uwagi: czutosé, selektyw-
nos¢ i podzielnosé.

Czutos¢ to zdolnos¢ do utrzymania uwagi w
czasie i wykrywania zachodzgcych zmian. Pod-
czas badan laboratoryjnych u ludzi, zwykle pro-
si sie osobe uczestniczgcg w tescie o zidentyfi-
kowanie zmiany, jaka pojawita sie w dtugiej
sekwencji prezentowanych bodzcow. Wydaje
sie, ze czuto$¢ uwagi nie pogarsza sie znaczgco
z wiekiem. W tego rodzaju zadaniach rdoznice
miedzy osobami miodymi i starymi ujawniajq
sie wowczas, gdy tempo prezentacji bodzcow
jest bardzo szybkie, gdy test jest zbyt nuzacy
dla badanego lub gdy do rozwigzania zadania
konieczne jest zaangazowanie pamieci.

Selektywnos¢ uwagi oznacza zdolnos¢ do
skupienia sie na wybranym bodzcu i réwno-
czesnym wyeliminowaniu bodzcéw nieznacza-
cych. Dobrym codziennym przykiadem sele-
ktywnosci uwagi jest stuchanie i rozumienie
jednej osoby wsrod duzego grona rozmawiajg-
cych (w kawiarni, na przyjeciu). Osoby starsze
majg nieco pogorszong selektywnos¢ uwagi,
jednak prawdziwe problemy pojawiajg sie do-
piero woéwczas, gdy sytuacja wymaga przetwa-
rzania informacji docierajgcej z wiecej niz jed-
nego zrodta. Jezeli ponadto, w proces ten zaan-
gazowanajest pamieé, to réznice miedzy osoba-
mi mtodymi i starymi sg jeszcze wieksze. Sele-
ktywnos$¢ uwagi bada sie czesto w tescie dwu-
dzielnego stuchania (ang. dichotic listening).
Seria bodzcow (liter, liczb lub wyrazéw) jest
prezentowana przez stuchawki w taki sposob,
ze w tym samym czasie do kazdego ucha docie-
rajg dwa rézne bodzZce (np. 1-9-4 do prawego i
7-2-8- do lewego). Badani poproszeni o powtoé-
rzenie styszanych bodzcéw, najpierw odtwarza-
ja te, styszane jednym uchem (1-9-4), a naste-
pnie te, styszane drugim (7-2-8). U oséb star-
szych pogorszenie wykonania tego zadaniajest
szczegolnie silne przy odtwarzaniu drugiej serii
bodzcéw. Poniewazjednak w czasie odtwarzania
serii bodzcoéw z pierwszego ucha, druga seria
musi by¢ dtuzej utrzymana w pamieci, mozli-
wym jest, ze deficyt obserwowany u ludzi sta-
rych zalezy bardziej od sprawnosci pamieci i nie
musi wynikac z gorszej selektywnosci uwagi.

Zwiekiem obniza sie takze podzielnos¢ uwa-
gi. Réznice te sg wieksze, gdy uwaga musi by¢
podzielona na kilka réznych rzeczy réwnoczes-
nie. Mechanizm lezacy u podtoza tych réznic nie
jest jasny. Prawdopodobnie pogorszenie po-
dzielnosci uwagi u starych ludzi wynika z obni-
zenia tempa przetwarzania informacji przez
uktad nerwowy. Jezeli koniecznym jest prze-
twarzanie wielu bodzcow lub wykonywanie kil-
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ku zadan réwnoczesnie, to efekt spowolnienia
kumuluje sie i ostatecznie wykonanie zadania
staje sie niemozliwe (Cowan 1995).

UCZENIE SIE | PAMIEC W STARZEJACYM SIE MOZGU

Z wielu badan na zwierzetach i u ludzi wia-
domo, ze wiek ma wplyw na proces uczenia sie
i zapamietywania. U zwierzat pogorszenie fun-
kcji poznawczych dotyczy bardzo réznych form
uczenia sie, na przyktad warunkowania klasy-
cznego i instrumentalnego, uczenia sie bierne-
go i czynnego unikania, uczenia sie zadan roz-
nicowania. U ludzi uczenie sie umiejetnosci
(ang. skill learning) jest gorsze w podesziym
wieku. Jednak, co bardzo ciekawe, wieksze réz-
nice obserwuje sie woéwczas, gdy sa to testy
prowadzone w laboratorium, natomiast w co-
dziennym zyciu czesto otrzymuje sie catkiem
odmienne wyniki. Grupa starszych osob w wie-
ku od 63-91 uczyla sie przez trzy miesigce
jezyka niemieckiego, biorgc jedng lekcje tygo-
dniowo. Po tym okresie ponad potowa grupy
zdata egzamin na poziomie, ktory dzieci w wieku
szkolnym osiggajg po dwu latach nauki. Podo-
bne doswiadczenia majg pracownicy londyn-
skiego Open University (Metcalfe 1998). Lu-
dzie starsi potrafig osiggna¢ bardzo dobre rezul-
taty uczac sie réznych umiejetnosci. Z obserwaciji
wynika, ze dzieje sie to dzieki temu, iz sa zwykle
bardzo silnie umotywowani i poswiecajg nauce
wiecej czasu niz ludzie mtodzi. Proces uczeniajest
zatem uposledzony, ale istnieja dostatecznie
sprawne mechanizmy towarzyszace uczeniu sie,
ktére pozwalajg to zrekompensowac.

Zaburzenia procesu pamieci zalezne sg od
rodzaju pamieci. Z wiekiem znacznie bardziej
pogorszona jest sprawnos$¢ pamieci krétkoter-
minowej (ang. short-term memory) niz pamieci
diugotrwatej (ang. long-term memory). Zmniej-
sza sie przede wszystkim pojemnos¢ pamieci
krétkotrwalej oraz skraca czasjej trwania. Jed-
nak w tym przypadku istniejg réwniez sposoby
pozwalajace kompensowac pogorszenie spraw-
nosci pamieci. Badajac osoby starsze w réznych
testach pamieciowych zauwazono, ze wykonujag
one zadania zupetnie sprawnie, jezeli otrzymajg
wskazéwki, co do skutecznych strategii.

Pamie¢ dtugotrwata u ludzi dzieli sie ogélnie
na dwie kategorie, pamie¢ epizodyczna, ktora
zawiera informacje o zdarzeniach zasztych w
okreslonym czasie i miejscu, oraz pamiec¢ se-
mantyczng, ktéra jest dilugotrwalg pamiecig
znaczenia stéw, pojec regut i twierdzen, a takze
faktow i zasad odnoszacych sie do danego do-
Swiadczenia. Oba systemy pamieci nie sg cat-
kowicie niezalezne od siebie. Pamie¢ o tym, co
zjadto sie na Sniadanie jest pamiecig epizodycz-
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ng, jednak opiera sie na semantycznej wiedzy o
tym czym jest jajko, dzem i grzanka. Niemnigj
jednak wptyw wieku na oba systemy pamieci
jest rézny. Pamieé epizodyczna ulega znacznie
wiekszym zaburzeniom na staros¢ niz pamieé
semantyczna, ktérawydaje sie by¢ stosunkowo
odporna na uszkodzenia. Jest jednak pewne

THE AGEING BRAIN —

Grazyna Niewaidomska

charakterystyczne upos$ledzenie tej formy pa-
mieci, a dotyczy ono zdolnosci do wydobywania
informacji z magazynu pamieci (retrieval from
memory storage). To wiasnie obnizenie spraw-
nosci wydobywania informacji jest najpowaz-
niejszym uszkodzeniem proceséw poznaw-
czych, jakie dotyka nas na staros¢.

STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES

Summary

The most notable structural change in the normal
ageing brain is the decrease in wet weight which is even
greater in the pathological elderly brain. Selective degener-
ation of neurones occurs in some parts of the cortex and
non cortical areas of the brain. This cell loss is more
extensive in individuals with neurodegenerative diseases.
There is evidence thatloss of neurones may be compensated
for at the structural level by adaptative mechanisms in
surviving neurones such as axon sprouting and extensions
of dendrites, at least in the normal elderly brain up to the
age of about 70years. However, in the demented brain these
compensatory mechanisms are less evident. Brains of very
old people show evidence of progressive enlargement of
neuronal cell bodies, continued loss of dendrites, develop-
ment of varicosities and accumulation of the pigments
neuromelanin and lipofuscin. During normal ageing there
is a slight reduction in cerebral blood flow, in the rate of
glucose metabolism and oxygen utilisation. Electrical activ-
ity in the brain changes with age and this may be due to

slower conduction of action potentials. The most important
change in neurotransmitters occurrs in catecholamines,
but other systems also deteriorate. Perceptual acuity de-
clines due to the fact that the quality of the information
reaching the cognitive system is impaired. Components of
the cognitive system that process the information are also
impaired. Both short-term and long-term memory are af-
fected. In short-term, or working memory, the amount of
information that can be held in consciousness is reduced.
Information is not lost from long-term memory, but
becomes more difficult to retrieve. There is a decline in the
speed at which information can be processed. The ability to
attend to several things at once declines. This causes a
deterioration in the ability to perform different operations
simultaneously. Although these changes are clearly appar-
ent in experimental or psychometric test, they have rela-
tively little effect in everyday life because most everyday
activities are not sufficiently demanding to expose the
underlying impairment.
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