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DARBĀ LIETOTIE SAĪSINĀJUMI 

Saīsinā-
jums Apzīmējums angļu valodā Apzīmējums latviešu valodā 

AGA Appropriate for the gestational 
age Atbilstošs grūtniecības laikam 

Att. Figure Attēls 

ĶMI Body mass index Ķermeņa masas indekss 

bFGF Basic Fibroblast growth factor Bāziskais fibroblastu augšanas 
faktors  

CH Chorionamnionitis Horionamnionīts 

CPAP Continuous positive airway 
pressure 

Pastāvīgi pozitīvs spiediens 
elpceļos 

CS Cesarean section Ķeizargrieziens 

DAB Diaminobenzidine Diaminobenzidīns 

ECM Extracellular matrix Ekstracelulārā matrice 

FGFR Fibroblast growth factor 
receptor  

Fibroblastu augšanas faktora 
receptors  

GBS Group B Streptococcus B grupas streptokoks 

HE Hematoxylin and eosin Hematoksilīns un eozīns 

HGF Hepatocyte growth factor Hepatocītu augšanas faktors 

HIER Heat induced epitope retrieval Karstuma izraisīta epitopu 
izdalīšana  

HIV Human immunodeficiency virus  Cilvēka imūndeficīta vīruss 

IGF1 Insulin-like growth factor 1 Insulīnam līdzīgais augšanas 
faktors 1  

IGFR1 Insulin-like growth factor 
receptor 1 

Insulīnam līdzīgā augšanas 
faktora receptors 1 

IHC Immunohistochemistry Imūnhistoķīmija 

IL Interleukin Interleikīns 
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Saīsinā-
jums 

Apzīmējums angļu valodā Apzīmējums latviešu valodā 

IUGR Intrauterine growth restriction Intrauterīnās augšanas aizture 

LGA Large for the gestational age Liels grūtniecības laiks 

LPS Lipopolysaccharide Lipopolisaharīds 

MMP Matrix metaloproteinase Matrices metālproteināze 

NICU Neonatal intensive care unit Jaundzimušo intensīvās terapijas 
nodaļa 

NS Non-significant Nenozīmīgs 

pH Power of Hydrogen ion H+ Ūdeņražu jonu H+ spēks 

PBS Phosphate buffered saline Fosfātu bufera sāls šķīdums 

pO2 Partial pressure of oxygen Skābekļa parciālais spiediens 

PI Ponderal index Ponderala indekss  

PPROM Pre-term premature rupture of 
membranes  

Pirmstermiņa priekšlaicīgs augļa 
apvalka plīsums 

PROM Premature rupture of 
membranes 

Priekšlaicīgs augļa apvalku 
plīsums 

RNS Ribonucleic acid (RNA) Ribonukleīnskābe 

ROM Rupture of membranes Augļa apvalka plīsums 

RSU Riga Stradins university  Rīgas Stradiņa universitāte 

SGA Small for the gestational age Mazs grūtniecības laiks 

TUNEL 
Terminal deoxynucleotidyl 
transferase dUTP nick end 
labeling 

Terminālās 
deoksinukleotidiltransferāzes 
dUTP N gala marķēšana 

TGF Transforming growth factor Transformējošais augšanas 
faktors  

TNFα Tumor necrosis factor  Audzēja nekrozes faktors 

VEGF Vascular endothelial growth 
factor 

Asinsvadu endotēlija augšanas 
faktors 

VLBW Very low birth weight Ļoti mazs dzimšanas svars 
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1. PĒTĪJUMA AKTUALITĀTE 
 

Perinatālās un neonatālās mirstības rādītāji ir vieni no visplašāk 

lietotajiem jebkuras valsts attīstības indikatoriem; attīstītajās valstīs tiek gaidīta 

šo rādītāju nepārtraukta uzlabošanās (Mancey-Jones et al., 1997; Pattinson et 

al., 2009), kas no speciālistiem prasa arvien dziļāku augļa augšanu un attīstību 

noteicošās vides izpratni un arvien agrīnāku potenciāli apdraudošu faktoru 

identifikāciju. Visbiežāk sastopamās problēmas, kas var novest pie negatīva 

grūtniecības iznākuma, ir dažādu cēloņu izraisītas priekšlaicīgas dzemdības (Al-

Riyami et al., 2013), augļa augšanas aizture (Longo et al., 2013), kā arī dzīvību 

apdraudošs skābekļa piegādes traucējums, ko klīniski varētu identificēt kā 

nozīmīgu augļa distresu (Ribak et al., 2011).  

Augļa augšanu un attīstību lielā mērā nosaka mātes un augļa 

mijiedarbība visas grūtniecības gaitā, kas notiek caur placentu; augļa augšanas 

un attīstības traucējumi var novest pie jaundzimušajam nelabvēlīga iznākuma ar 

veselības traucējumiem visas dzīves laikā. Placenta rada apstākļus augļa 

augšanai un attīstībai (Bauer et al., 1998; Murphy et al., 2006, Jansson et al., 

2007), pārmaiņas tās audos ataino procesus, kuriem varētu būt izšķiroša loma 

grūtniecības iznākumā; īpaši nozīmīga ir šo procesu izpratne augsta riska 

grūtniecības un negaidītu sarežģījumu gadījumā. Placentā notiekošo 

fizioloģisko un patoloģisko procesu izpratne paver iespējas risināt problēmu tā, 

lai panāktu iespējami labvēlīgu rezultātu auglim, kas ir ilgtermiņa ieguldījums 

bērna veselībā un dzīves kvalitātes uzlabošanā.  

 Grūtnieču antenatālā aprūpe un pēcdzemdību placentas izmeklēšana ir 

neatņemama perinatālās aprūpes daļa, kas palīdz noskaidrot iespējamos 

patoģenēzes ceļus, kas noveduši pie nevēlama rezultāta. Pat parasta placentas 

apskate sniedz nozīmīgu ieskatu augļa vidē (Fox and Sebire, 2007; Roescher et 

al., 2011; Roje et al., 2011), kas, iespējams, ietekmējusi bērna un māmiņas 
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veselību. Tā kā grūtniecības laikā noritošie procesi ir sarežģīti, rutīnveida 

izmeklējumi nesniedz atbildes uz daudziem jautājumiem. Šajā promocijas 

darbā aprakstītie molekulārie procesi, kas pētīti dažāda gestācijas vecuma 

pēcdzemdību placentu paraugos, sniedz klīniskajā praksē nozīmīgas atziņas, 

kas varētu palīdzēt uzlabot perinatālo rezultātu riskantās situācijās. 

 Grūtniecības problēmu patoģenēzes ceļi tiek pētīti ar dažādām metodēm; 

sarežģītākos gadījumos procesu izpratnē un precīzas klīniskās diagnozes 

uzstādīšanā palīdz IHC izmeklējumi (Takizawa et al., 2007). IHC lieto gan 

preeklampsijas un intrauterīnas augšanas aiztures (Shen et al., 2011; Cayli et 

al., 2012; Cozzi et al., 2012), gan arī neimūnas universālas augļa tūskas (non-

immune fetal hydrops) gadījumā (Bellini et al., 2010). IHC parāda molekulāros 

procesus placentas audos, kā arī ļauj labāk saprast klīniskās pieejas specifiskos 

mērķus katrā konkrētā gadījumā, uzlabojot ārstēšanas efektivitāti un rezultātu. 

Šo izmeklējumu iespējas ierobežo to specifiskums (Ramos-Vara, 2005), tāpēc 

ir būtiski noteikt tādu placentas molekulāro faktoru kopumu, kuru klātbūtni 

tieši vai netieši nevar identificēt ar mūsdienās lietotām rutīnveida metodēm, bet 

kuri norāda uz patoloģiskiem procesiem, kuri, iespējams, noveduši pie 

labvēlīga vai nelabvēlīga iznākuma.  

Šajā pētījumā tika novērtēti dažādu tipu placentā notiekošu procesu 

faktori, kuri varētu būt iesaistīti augļa attīstībā un viņa vides nodrošināšanā: 

augšanas faktori, citokīni, bāzes membrānas (basement mebrane) 

olbaltumvielas, audu degradācijas enzīmi, kā arī homeobox gēnu produkti. Tika 

apzināts arī apoptisko šūnu skaits placentas audos. No augšanas faktoriem un to 

receptoriem tika izvēlēti šādi: vispirms viens no ietekmīgākajiem augšanas 

faktoriem, kas ietekmē augļa augšanu, placentas attīstību un funkciju 

(Sferruzzi-Perri et al., 2007; Forbes and Westwood, 2008; Sferruzzi-Perri et 

al., 2008; Sferruzzi-Perri et al., 2008): insulīnam līdzīgais augšanas faktors 1 

(Insulin-like growth factor 1 - IGF1) (Kansra et al., 2012; Becker et al., 2012) 

un tā receptors (IGFR1); tad hepatocītu augšanas faktors (Hepatocyte growth 
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factor – HGF), kas ietekmē placentas un augļa augšanu un attīstību (Bladt et 

al., 1995; Schmidt et al., 1995; Uehara et al., 1995; Ebens et al., 1996); kā arī 

bāziskais fibroblastu augšanas faktors (bFGF) un tā receptors FGFR1, kuru 

palielināts daudzums placentas audos konstatēts grūtniecības patoloģiju 

gadījumā (Hill et al., 1998; Arany et al., 1998; Ozkan et al., 2008). Pētījumam 

tika izvēlēti gan proinflammatorie citokīni IL-1α un TNFα, gan arī anti-

inflammators citokīns IL-10, prognozējot to līdzsvara un savstarpējās 

mijiedarbības ietekmi uz grūtniecības norisi (Xie et al., 2011; Chabtini et al., 

2012; Chaparro et al., 2012; Kim et al., 2012; Lamarca et al., 2012; Parveen 

et al., 2012; Taki et al., 2012; Twig et al., 2012; Wu et al., 2012) un rezultātu 

(Mitchel et al., 2004; Kobayashi et al., 2010; Brogin Moreli et al., 2012). 

Kolagēns IV ir viena no basement membrane daļām, kas ietekmē audu stiprību 

(Kühn, 1995; Nerlich, 1995), piedalās placentas barjeras veidošanā (Mori et al., 

2007; Jones et al., 2008), bet mainās grūtniecības patoloģiju gadījumā (Hu et 

al., 2004; van der Velde et al., 1985; Asfhaq et al., 2003; Rath et al., 2011), 

radot placentas nepietiekamību (Khozhaĭ et al., 2010). Ekstracelulārās matrices 

(ECM) degradācijas procesus izraisa dažādi enzīmi, no kuriem visnozīmīgākās 

ir matrices metālproteināzes (MMP) (Reynolds, 1996; Shingleton et al., 1996; 

Xu et al., 2002; Cawston and Young, 2010). Kolagēnu IV degradē MMP2 un 

MMP9, ietekmējot audu stiprību kopumā. ECM remodelēšanas procesu 

saskaņotība placentā var ietekmēt grūtniecības gaitu un iznākumu (Hopper et 

al., 2003). Lai gan MMP9 jau ir atzīts par nozīmīgu grūtniecības gaitas un 

dzemdību procesu ietekmējošu faktoru, uz visiem jautājumiem šajā jomā vēl 

nav atrastas atbildes. Cilvēka embrija attīstību nosaka homeobox gēnu kopums, 

no kura visvairāk izpētītie ir Hox gēni, kas tika atklāti Drosophila melanogaster 

kā anterior-posterior ass attīstības noteicēji, pēc tam to iedarbība tika pierādīta 

pētot zīdītāju nervu sistēmas attīstību (Mc Ginnis and Krumlauf, 1992; 

Krumlauf, 1994; Schneider-Maunoury et al., 1998; Carapuço et al., 2005; 

Tümpel et al., 2009) un hemopoēzi (Lawrence et al., 1997). Hox gēnu produkti 
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vai Hox proteīni darbojas kā transkripcijas faktori, kas ietekmē 

ribonukleīnskābes (RNS) transkripcijas procesu. Apoptozei, programmētai 

šūnu nāvei, ir nozīmīga loma placentas morfoģenēzē un attīstībā (Smith et al., 

1997; Huppertz et al., 1998; Mayhew et al., 1999; Mayhew 2001; Hupperz et 

al., 2004), sekmējot bārkstiņu augšanu un nobriešanu. Patoloģijas gadījumā 

apoptoze tiek saistīta ar augļa augšanas atpalicību (Smith et al., 1997; Axt et al., 

1999; Erel et al., 2001; Liu et al., 2002; Burton et al., 2009) vai preeklampsiju 

(Huppertz et al., 2003; Kadyrov et al., 2006; Chen et al., 2010; Sharp et al., 

2010; Chamley et al., 2011). Apoptozes procesu novērtēšana placentas audos 

var sniegt nozīmīgu ieskatu tajā noritošajos procesos.  

 Novērtējot minēto molekulāro procesu faktoru klātbūtni dažāda 

gestācijas vecuma placentu paraugos, iespējams uzlabot izpratni par šo procesu 

mijiedarbību dažādā gestācijas laikā un to ietekmi uz grūtniecības laiku un 

rezultātu.  
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2. DARBA MĒRĶIS  

 
Pētījuma mērķis ir pētīt šūnu augšanas, reģenerācijas un bojāejas, audu 

degradācijas un iekaisuma molekulāros notikumus, kā arī gēnu produktu 

klātbūtni dažāda gestācijas vecuma pēcdzemdību placentās, tos attiecinot uz 

grūtniecības riska faktoriem, antropometriskajiem un klīniskajiem 

indikatoriem, lai identificētu svarīgākos placentas stāvokļa un augļa labsajūtas 

prognostiskos faktorus.  
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3. DARBA UZDEVUMI 

 

Mērķa sasniegšanai tika izvirzīti šādi uzdevumi:  

1. statistiski analizēt pētījumā iekļauto pacientu (dzemdētāju un 

jaundzimušo) antropoloģiskos un pamata klīniskos parametrus;  

2. noteikt šādu molekulāro faktoru izplatību un izteiktību dažāda 

gestācijas vecuma placentu paraugos: IGF1, IGFR1, HGF, bFGF, 

FGFR1, IL-1α, TNFα, IL-10, kolagēns IV, MMP9; 

3. noteikt apoptisku šūnu izplatību un izteiktību dažāda gestācijas 

vecuma placentu paraugos; 

4. noteikt homeobox gēna HoxB3 produktu izplatību un izteiktību 

dažāda gestācijas vecuma placentu paraugos; 

5. meklēt korelāciju starp placentā noritošo molekulāro procesu 

faktoriem un grūtniecības laiku, mātes, bērna un placentas 

antropoloģiskajiem, kā arī mātes un bērna klīniskajiem parametriem.  
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4. DARBA NOVITĀTE 
 

Pētījumā noteikta dažādu molekulāro faktoru klātbūtne atšķirīga 

gestācijas vecuma placentās in situ un meklēta šo faktoru pozitīvo šūnu 

daudzuma korelācija ar grūtniecības laiku, mātes un bērna antropoloģiskajiem, 

kā arī pamata klīniskajiem parametriem; šāda veida pētījums vēl nav aprakstīts 

un rada priekšstatu par molekulāro procesu ietekmi uz grūtniecības norisi un 

rezultātu.  
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5. MATERIĀLI UN METODES 
 

2009. gada 12. martā pētījumu akceptēja Rīgas Stradiņa universitātes 

Ētikas komiteja. Pētījuma tika iekļautas 53 pilngadīgas, HIV negatīvas 

pacientes ar pilnvērtīgu antenatālu aprūpi bez smagām sistēmas slimībām, 

kuras tika uzņemtas dzemdībām Rīgas Dzemdību namā un piekrita dalībai 

pētījumā. 

Pētījuma grupas:  

• 1. grupa (laicīgas dzemdības): 14 laicīgu dzemdību gadījumi ar 

veselu bērnu no 37. līdz 41. grūtniecības nedēļai; 

• 2. grupa (priekšlaicīgas dzemdības): 25 priekšlaicīgi dzemdību 

gadījumi ar neiznēsātu bērnu no 22. līdz 36. grūtniecības nedēļai; 

• 3. grupa (distresa dzemdības): 14 dažādu grūtniecības laiku 

dzemdības ar klīniski nozīmīgu augļa distresu antenatāli vai 

dzemdību laikā. 

 Divi 1*1 cm lieli preparāti, paņemti cauri visiem placentas slāņiem, tika 

ievietoti Picric Acid-Formaldehyde fiksācijā (Stefanini et al., 1967) un nogādāti 

RSU Anatomijas un antroploģijas institūtā tālākai apstrādei. Mātes un 

jaundzimušā dati tika iegūti no dzemdību vēstures, jaundzimušā attīstības 

vēstures un pētījuma anketas. Preparāti tika pakļauti šādai apstrādei: 

• rutīnveida krāsošana ar hematoksilīnu un eozīnu atbilstoši H&E 

krāsošanas metodei un protokolam (Avwioro, 2011; 

www.ihcworld.com); 

• IHC krāsošana ar izvēlētajām antivielām. Peles un truša antivielām 

preparāti tika sagatavoti atbilstoši Dako REALTM EnVision Detection 

System protokolam (3rd edition, 2005). Aitas antivielām preparāti 

tika sagatavoti atbilstoši ImmunoCruz goat ABC Staining System 

protokolam sc-2023 (Santa Cruz Biotechnology, inc., 2011); 
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• apoptisku šūnu identifikācija ar terminālās deoksinukleotidil 

transferāzes N gala marķēšanu (TUNEL), kas tika veikta ar standarta 

In Situ Cell Death Detection kit, POD Cat. No 11684817910, ražots 

Roche Diagnostics (Negoescu et al., 1998); 

• IHC vērtēšanai tika izmantotas antivielas (5.1. tabula); 

• tika veikti negatīvās un pozitīvās kontroles testi.  

 
5.1. tabula 

Pētījumā izmantotās antivielas 

 Antiviela Klons Suga Ražotājs Atšķaidījums 
1. IGF1 56408 pele R&D 1:50 
2. IGFR1 poliklonāla kaza R&D 1:100 
3. HGF poliklonāla kaza R&D 1:300 
4. FGFb poliklonāla trusis Abcam 1:200 
5. FGFR1 poliklonāla trusis Abcam 1:100 
6. IL-10 poliklonāla trusis Abcam 1:400 
7. IL-1α B-7 pele Santa Cruz 1:50 
8. TNFα poliklonāla trusis Abcam 1:100 
9. Caspase EP13254 trusis Abcam 1:200 

10. Kolagēns IV CIV94 pele Invitrogen 1:30 
11. MMP9 poliklonāla trusis Santa Cruz 1:250 
12. HoxB3 poliklonāla trusis Santa Cruz 1:100 

   

IHC atrade tika vērtēta puskvantitatīvi pēc pozitīvu indikatoru šūnu vai 

ECM struktūru daudzuma redzes laukā (Pilmane et al., 1998): nav 0, dažas 0/+, 

maz +, vidēji daudz ++, daudz +++, ļoti daudz ++++. IHC rezultātiem rangs 

tika piešķirts, izmantojot ascendējošo modificēto ranga piešķiršanas metodi 

(Pozzi, 2008): atbilstoši 0; 0,5; 1; 2; 3; 4; apoptiskās šūnas tika skaitītas 10 

redzes laukos. Datu analīze tika veikta šādos aspektos: 

1. visā pētījumā kopumā, ietverot 53 gadījumus; 

2. trīs aprakstītajās pētījuma grupās G1, G2 un G3; 

3. visās laicīgajās (N = 19) un priekšlaicīgajās (N = 34) dzemdībās; 

4. specifiskās grupās atkarībā no gaidāmām faktora īpatnībām. 

 Tika apkopota visa pētījuma un izvēlēto grupu datu aprakstošā statistika. 
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Pētījuma grupu vidējo vērtību salīdzināšanai bija izvēlēts Student’s t-tests. 

Statistiskās metodes izvēli noteica datu aptuveni normālā izplatība.  

 Pearson produkta un momenta korelācija tika izmantota, lai noteiktu 

iespējamo korelāciju starp antropoloģiskajiem un klīniskajiem datiem un 

molekulārajiem faktoriem, kā arī starp molekulārajiem faktoriem. Metodes 

izvēli noteica noteiktā lineārā sakarība starp korelējamajiem parametriem, kā 

arī šo parametru normālā izplatība. Izvēli starp Mann-Whitney U testu un 

Pearson korelāciju par labu pēdējam noteica datu normālā izplatība. 

 Tika izmantotas programmas Microsoft Excell 2013 Preview un IBM 

SPSS 19.0; statistiska ticamība noteikta p < 0,05.   
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6.  REZULTĀTI 

6.1. Mātes parametri 
  

Pētījumā tika ietverti 53 dzemdību gadījumi ar gestācijas laiku no 22. 

līdz 40. nedēļai; 30 vaginālas dzemdības (57%) un 23 (43%) dzemdības ar 

ķeizargrieziena operāciju (CS), 9 no tām (20%) bija akūti ķeizargriezieni akūta 

augļa distresa dēļ; mātes antropoloģiskie parametri parādīti 6.1. tabulā.  

 

Mātes vecumam bija statistiski nozīmīga pozitīva korelācija ar 

grūtniecību un dzemdību skaitu anamnēzē (6.2. tabula).  

6.2. tabula  
Korelācija starp mātes faktoriem 

  Mātes vecums Grūtniecību 
skaits 

Dzemdību 
skaits 

Mātes 
vecums 

Pearson Corr. 1      0,527**   0,425** 
Sig. (2-tailed)       0,000   0,002 

Grūtniecību 
skaits 

Pearson Corr.   0,527** 1   0,733** 
Sig. (2-tailed)   0,000    0,000 

Dzemdību 
skaits 

Pearson Corr.   0,425**      0,733** 1 
Sig. (2-tailed)   0,002     0,000  

** Statistiski ticama cieša korelācija p < 0,01 
 

Mātes parametru rādītāji G1 un G2 pētījumu grupās parādīja dažas 

statistiski nozīmīgas atšķirības. Vidējo rādītāju T-tests liecināja par statistiski 

6.1. tabula 
Mātes dati 

Parametri Min. Max Mean ± SD 
Mātes vecums 18 39 29,79 ± 5,6   
Grūtniecību skaits 1 7     2,59 ± 1,64 
Dzemdību skaits 1 6     1,75 ± 0,98 
Grūtniecības nedēļas 22 40   33,02 ± 5,18 
Ķermeņa masa pirms grūtniecības (kg) 46 109     65,82 ± 12,75 
Augums (cm) 150 182    166,33 ± 7,025 
Mātes ĶMI pirms grūtniecības (kg/m2) 17,20 42,60    23,79 ± 4,74 
Ķermeņa masas pieaugums grūtniecības laikā 
(kg) 0 26    10,90 ± 5,81 
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ticami lielāku grūtniecību skaitu G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas) nekā G1 

grupā (laicīgas) (6.3. tabula); bezūdens periods (Rupture of membranes – 

ROM) arī bija ilgāks priekšlaicīgu dzemdību G2 grupā.  

6.3. tabula 
Mātes parametru atšķirība G1 un G2 pētījumu grupās 

  Mean SD Std. Error 
Mean 

Sig. (t-test for 
Equality of Means) 

Grūtniecība G1 1,86 0,949 0,254 0,022* G2 2,91 1,730 0,361 

ROM G1  4,29 4,687 1,253 0,012* G2  52,27 84,392 17,597 
* Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05) 
 

6.2. Jaundzimušā parametri 
  

Jaundzimušo vidējais gestācijas vecums bija 33,06 ± 5,09 nedēļas: 34 no 

viņiem bija dzimuši priekšlaicīgi 22.–35. grūtniecības nedēļā; 19 bija dzimuši 

laicīgi 37.–40. grūtniecības nedēļā. Jaundzimušo antropometriskie rādītāji 

parādīti 6.4. tabulā. 

6.4. tabula 
Jaundzimušo antropometriskie rādītāji 

 Min Max Mean ± SD 
Ķermeņa masa (g) 540 4630 2367,15 ± 1122,59 
Ķermeņa garums (cm) 28 59 45,51 ± 7,433 
Ponderala indekss (PI = 100 x g/cm3) 1,74 3,13 2,33 ± 0,31 
Galvas apkārtmērs (cm) 22 39 31,15 ± 4,34 
Krūšu apkārtmērs (cm) 20 37 29,19 ± 4,93 

 

39 jaundzimušo kermeņa masa atbilda grūtniecības laikam (appropriate 

for the gestational age – AGA), 5 jaundzimušo masa bija par mazu (small for 

the gestational age – SGA), 9 – par lielu (large for the gestational age – LGA) 

grūtniecības laikam. Četri no SGA un trīs no LGA jaundzimušajiem bija 

dzimuši priekšlaicīgi.  

Jaundzimušo antropometriskie parametri visā pētījumā pozitīvi korelēja 

ar gestācijas laiku, kā arī savstarpēji (6.5. tabula). 
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6.5. tabula 

Korelācija starp grūtniecības laiku un jaundzimušā antropometriskajiem 
parametriem 

  Masa Garums Galva Krūtis 

Grūtniecības laiks 
Pearson corr. 0,906** 0,900** 0,887** 0,905** 
Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,000 0,000 

Ķermeņa masa Pearson corr. 1 0,938** 0,936** 0,961** 
Sig. (2-tailed)  0,000 0,000 0,000 

Jaundzimušā  Pearson corr. 0,938** 1 0,936** 0,934** 
Sig. (2-tailed) 0,000  0,000 0,000 

Krūšu apkārtmērs Pearson corr. 0,936** 0,936** 1 0,951** 
Sig. (2-tailed) 0,000 0,000  0,000 

Galvas apkārtmērs Pearson corr. 0,961** 0,934** 0,951** 1 
Sig. (2-tailed) 0,000 0,000 0,000  

** Statistiski nozīmīga cieša korelācija p < 0,01 līmenī 
 

Grupu izveidošanas nosacījumi noteica statistiski ticamu atšķirību starp 

pētījuma grupu jaundzimušo antropometriskajiem rādītājiem (6.6. tabula). 

6.6. tabula 

Jaundzimušo antropometrisko parametru atšķirības starp pētījuma grupām  

Parametrs Grupa Mean SD Std. Error 
Mean p* 

Ķermeņa 
masa 

G1 (laicīgas) 3591,43 503,019 134,438 0,000** G2 (priekšlaicīgas) 1721,28 578,325 115,665 
G1 (laicīgas) 3591,43 503,019 134,438 0,002** G3 (distresa) 2296,21 1322,32 353,406 

Ķermeņa 
garums 

G1 (laicīgas) 52,93 2,495 0,667 0,000** G2 (priekšlaicīgas) 41,48 5,665 1,133 
G1 (laicīgas) 52,93 2,495 0,667 0,002** G3 (distresa) 45,29 8,062 2,155 

Galvas 
apkārtmērs 

G1 (laicīgas) 35,50 1,019 0,272 0,000** G2 (priekšlaicīgas) 28,96 3,691 0,738 
G1 (laicīgas) 35,50 1,019 0,272 0,001** G3 (distresa) 30,71 4,410 1,179 

Krūšu 
apkārtmērs 

G1 (laicīgas) 34,71 1,490 0,398 0,000** G2 (priekšlaicīgas) 26,52 3,537 0,707 
G1 (laicīgas) 34,71 1,490 0,398 0,000** G3 (distresa) 28,43 4,957 1,325 

*    Sig. (t-test for Equality of Means) 
** Statistiski nozīmīga cieša korelācija (p < 0,01)  
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G1 pētījuma grupa (laicīgas) ietvēra 14 laicīgas dzemdības 37.–40. 

grūtniecības nedēļā ar veseliem jaundzimušajiem (7 meitenes; 7 zēni) ar 

ķermeņa masu no 2740 g līdz 4410 g (6.7. tabula). 

 
6.7. tabula 

G1 pētījuma grupa (laicīgas) 
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1. 27 1 1 42,6 37 M* 3020 49 8 8 
2. 37 3 3 20,4 37 M 3200 50 7 9 
3. 25 2 2 23,8 37 M 3270 50 7 8 
4. 27 2 2 26,7 38 Z** 4290 57 8 9 
5. 28 2 2 26,4 39 M 2740 50 7 8 
6. 39 1 1 20,4 39 Z 3230 53 8 9 
7. 23 1 1 25,5 39 M 3540 52 7 8 
8. 19 2 1 21,9 39 Z 3670 52 8 9 
9. 32 2 1 22,9 39 M 3810 55 8 9 

10. 30 3 3 20,3 39 Z 4000 54 8 9 
11. 25 1 1 26,0 40 Z 3250 54 7 8 
12. 21 1 1 20,9 40 M 3670 54 6 8 
13. 21 1 1 20,4 40 Z 4180 55 8 9 
14. 37 4 2 30,5 39 Z 4410 56 7 8 

*   M – meitene  
** Z – zēns  
 

G2 pētījuma grupa (priekšlaicīgas) ietvēra 25 priekšlaicīgas 

dzemdības 22.–35. grūtniecības nedēļā ar neiznēsātiem jaundzimušajiem  

(16 meitenes; 9 zēni) ar ķermeņa masu no 540 g līdz 2580 g (6.8. tabula).  
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6.8. tabula 
G2 pētījuma grupa (priekšlaicīgas) 
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1. 20 1 1 24,6 22 M* 540 30 6 6 
2. 36 2 2 21,0 23 Z** 650 28 1 2 
3. 30 4 2 20,7 24 M 720 32 3 5 
4. 18 1 1 28,0 28 M 1130 36 4 6 
5. 34 6 3 32,3 28 M 1190 38 6 7 
6. 34 1 1 21,0 28 M 1290 37 7 8 
7. 37 2 2 25,6 28 M 1410 41 7 7 
8. 34 2 2 23,8 29 Z 1476 39 7 7 
9. 32 4 4 22,9 30 M 1580 41 5 7 

10. 36 2 2 22,9 30 Z 1710 42 7 8 
11. 25 2 2 19,7 30 Z 1750 44 6 7 
12. 29 4 1 19,9 31 M 1370 38 7 7 
13. 28 4 1 20,0 31 M 1780 45 7 7 
14. 34 2 2 19,4 31 Z 1888 40 7 7 
15. 35 1 1 36,6 31 Z 2060 46 7 8 
16. 23 1 1 19,6 32 Z 1940 46 7 7 
17. 30 7 6 24,4 32 M 2258 49 7 7 
18. 35 4 3 26,8 33 M 1948 46 7 7 
19. 21 1 1 18,7 33 M 1992 45 7 7 
20. 37 4 2 29,8 33 Z 2300 45 7 8 
21. 27 2 1 18,6 34 M 2310 48 7 8 
22. 29 3 2 26,6 34 M 2320 42 7 8 
23. 29 3 2 26,6 34 M 2390 47 7 7 
24. 27 2 1 19,9 34 Z 2450 48 7 8 
25. 29 2 1 30,1 34 M 2580 44 7 7 

*   M – meitene  
** Z – zēns  

 

G3 pētījuma grupa (distresa) ietvēra 14 laicīgas un priekšlaicīgas 

dzemdības 23.–40. grūtniecības nedēļā ar dzīvi vai nedzīvi dzimušiem 

jaundzimušajiem (7 meitenes; 7 zēni) ar ķermeņa masu no 905 g līdz 4630 g 

(6.9. tabula). 
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6.9. tabula 
G3 pētījuma grupa (distresa) 
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1. 28 1 1 19,9 23 Z* 905 34 0 0 
2. 32 6 4 22,9 28 Z 1090 35 6 7 
3. 36 2 2 21,0 28 M** 1360 41 6 7 
4. 25 1 1 19,7 29 M 1114 40 6 7 
5. 28 4 1 19,9 30 Z 1860 41 7 7 
6. 34 6 2 19,4 31 Z 1896 44 7 8 
7. 36 2 2 22,9 32 M 1088 38 7 7 
8. 35 2 2 36,6 33 M 1888 43 7 7 
9. 34 1 1 23,8 35 Z 1920 45 7 7 

10. 37 3 3 25,6 37 M 2770 49 0 0 
11. 23 5 2 19,6 38 M 2786 54 0 0 
12. 34 4 3 21,0 38 Z 4510 55 0 2 
13. 21 1 1 18,7 40 Z 4330 56 1 2 
14. 18 3 1 28,0 40 M 4630 59 0 0 

* Z – zēns ** M – meitene 
 

6.3. Placentas parametri 
 

Placentu masa pētījumā svārstījās no 220 g līdz 930 g, ar vidējo vērtību 

448,95±157,50 g, vidējās vērtības pētījuma grupā parādītas 6.10. tabulā.  

 6.10. tabula 
Placentas masa pētījuma grupās 

Pētījuma grupa Robežas (g) Mean (g) 
G1 (laicīgas) 480-750 663,33 ± 102,632 
G2 (priekšlaicīgas) 220-510 421,10 ± 189,968 
G3 (distresa) 240-930 516,07 ± 216,157 

 

G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas) placentas masa bija statistiski 

nozīmīgi mazāka nekā G1 pētījuma grupā (laicīgas) (6.11. tabula). Tāda pat 

sakarība bija starp visām pētījumā izmantotajām placentām no laicīgām un 

priekšlaicīgām dzemdībām. 
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6.11. tabula 
Placentas masas atšķirības starp pētījuma grupām 

  Mean SD Std. Error 
Mean p* 

Placentas 
masa 

G1 (laicīgas) 663,33 102,63 59,255 0,007** G2 (priekšlaicīgas) 403,39 145,39 30,432 
*  Sig. (t-test for Equality of Means) 

** Statistiski nozīmīga cieša korelācija (p < 0,01)  
 

Visā pētījumā iezīmējās statistiski pozitīva korelācija starp placentas 

masu un šādiem mātes parametriem (6.12. tabula): ķermeņa masu pirms 

grūtniecības, gestācijas laiku (statistiski nozīmīga arī G2 pētījuma grupā 

(priekšlaicīgas), kā arī ķermeņa masas pieaugumu grūtniecības laikā (statistiski 

nozīmīga arī visos laicīgu dzemdību gadījumos).  

6.12. tabula 
Placentas masas korelācija ar mātes parametriem 

Mātes parametrs  Placentas masa 

Gestācijas nedēļas Pearson corr. 0,537** 
Sig. (2-tailed) 0,001 

Ķermeņa masa pirms grūtniecības  Pearson corr. 0,342* 
Sig. (2-tailed) 0,036 

Ķermeņa masas pieaugums grūtniecībā Pearson corr. 0,342* 
Sig. (2-tailed) 0,036 

*   Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  
** Statistiski nozīmīga cieša korelācija (p < 0,01)  
 

Visā pētījumā placentas masai bija statistiski nozīmīga pozitīva 

korelācija ar visiem galvenajiem jaundzimušā antropometriskajiem 

parametriem (6.13. tabula): ķermeņa masu un garumu, galvas un krūšu 

apkārtmēru. 

6.13. tabula 
Placentas masas korelācija ar jaundzimušā parametriem 

Jaundzimušā parametrs  Placentas masa 
Visā pētījumā un G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas) 

Ķermeņa masa Pearson corr. 0,749** 
Sig. (2-tailed) 0,000 

 6.13. tabulas nobeigums 23. lpp. 
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 6.13. tabula (nobeigums) 
Jaundzimušā parametrs  Placentas masa 

Ķermeņa garums Pearson corr. 0,692** 
Sig. (2-tailed) 0,044 

Galvas apkārtmērs Pearson corr. 0,725** 
Sig. (2-tailed) 0,000 

Krūšu apkārtmērs Pearson corr. 0,788* 
Sig. (2-tailed) 0,000 

Pētījuma grupa G1 (laicīgas) 

Krūšu apkārtmērs Pearson corr. 0,801* 
Sig. (2-tailed) 0,030 

Ponderala indekss Pearson corr.   -0,975** 
Sig. (2-tailed) 0,001 

Pētījuma grupa G3 (distresa) 

Ponderala indekss Pearson corr. 0,554* 
Sig. (2-tailed) 0,040 

*   Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  
** Statistiski nozīmīga cieša korelācija (p < 0,01)  
  

Tāda pati statistiski nozīmīga pozitīva korelācija novērota G2 pētījuma 

grupā (priekšlaicīgas), kā arī visās pētījumā iekļautajās dzemdībās ar neiznēsātu 

jaundzimušo; G1 pētījuma grupā ar veseliem iznēsātiem jaundzimušajiem 

pozitīva korelācija bija placentas masai ar jaundzimušā krūšu apkārtmēru, bet 

negatīva – ar jaundzimušā ponderala indeksu. G3 pētījuma grupā (distresa) 

placentas masai bija pozitīva korelācija ar jaundzimušā ponderala indeksu.  

 

6.4. Placentas preparātu rutīnveida mikroskopiskā izmeklēšana 
 

 Krāsojumā ar hematoksilīnu un eozīnu (HE) tika konstatēts atšķirīgs 

placentu morfoloģiskais nobriedums: otrā trimestra beigās placentas bija jaunas 

(6.1. att.), trešā trimestra sākumā tās bija pārejas posmā (6.2. att.), trešā 

trimestra beigās tām bija novecošanas pazīmes (6.3. att.).  
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6.1. att. Jaunas placentas mātes daļa 23. gestācijas nedēļā; terciārās bārkstiņas 
 HE, X 250 

 

 
 

6.2. att. Pārejas posma placentas mātes daļa 28. gestācijas nedēļā; enkurbārkstiņa 
un terciārās bārkstiņas HE, X 250 

 

 
 

6.3. att. Vecas placentas mātes daļa 40. gestācijas nedēļā; terciārās bārkstiņas 
HE, X 250 
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6.5. Placentas preparātu IHC izmeklēšana 
Augšanas faktori un receptori: IGF1, IGFR1, HGF, bFGF un FGFR1 

 

IGF1 pozitīvo šūnu daudzums placentas audos nekorelēja ar placentas 

gestācijas vecumu un redzes laukā (6.4. att. un 6.5. att.) tika novērots no 0 (nav) 

līdz lielam daudzumam (++++) pozitīvo šūnu. Izmantojot modificēto rangu 

piešķiršanas metodi (Pozzi, 2008), tika noteiktas IGF1 pozitīvo šūnu rangu 

vidējās vērtības dažādos pētījuma aspektos (6.14. tabula).  
6.14. tabula 

IGF1 pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma aspektos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā 1,58 ± 0,86 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 1,32 ± 0,75 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 1,74 ± 0,99 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 1,54 ± 0,69 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 1,40 ± 0,70 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 1,68 ± 0,94 

 

  
 

6.4. att. Maz (+) IGF1 pozitīvo šūnu 
placentā 40. gestācijas nedēļā 

IGF1 IHC, X 250 

 
6.5. att. Ļoti daudz (++++) IGF1 

pozitīvo šūnu placentā 22. gestācijas 
nedēļā IGF1 IHC, X 250 

 

IGFR1 pozitīvo šūnu daudzums statistiski nozīmīgi samazinājās 

grūtniecības gaitā; tās bija novērojamas gandrīz visos placentas preparātos 

dažādā gestācijas laikā no 0 (nav) līdz lielam daudzumam (++++) pozitīvo šūnu 



26 

(6.6. att. un 6.7. att.). Izmantojot modificēto rangu piešķiršanas metodi (Pozzi, 

2008), tika noteiktas IGFR1 pozitīvo šūnu rangu vidējās vērtības dažādos 

pētījuma aspektos (6.15. tabula). 

6.15. tabula 

IGFR1 pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma aspektos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā 2,06 ± 1,12 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 1,25 ± 0,83 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 2,38 ± 1,24 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 2,29 ± 0,73 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 1,55 ± 0,91 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 2,34 ± 1,14 

  
  

  
 

6.6. att. Atsevišķas IGFR1 pozitīvās 
šūnas (0/+) placentā  
23. gestācijas nedēļā 
IGFR1 IHC, X 250 

 
6.7. att. Daudz (+++) IGFR1 pozitīvo 

šūnu placentā 40. gestācijas  
nedēļā 

IGFR1 IHC, X 250  
 

Pētot priekšlaicīgi notikušu dzemdību placentu paraugus, tika 

konstatētas statistiski nozīmīgi lielākas ranga vērtības, nekā pētot laicīgi 

notikušu dzemdību placentu paraugus (6.16. tabula).  
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6.16. tabula 

IGFR1 pozitīvo šūnu daudzuma rangu atšķirības pētījuma grupās  

 Mean SD Std. Error Mean p* 
G1 (laicīgas) 1,250 0,8263 0,2208 0,002** G2 (priekšlaicīgas) 2,380 1,2440 0,2488 
G1 (laicīgas) 1,250 0,8263 0,2208 0,002** G3 (distresa) 2,286 0,7263 0,1941 
Visa pētījuma laicīgas 1,553 0,9113 0,2091 0,009** Visa pētījuma priekšlaicīgas 2,338 1,1396 0,1954 

*   Sig. (t-test for Equality of Means) 
** Statistiski nozīmīga cieša korelācija (p < 0,01)  

 

Iezīmējās arī statistiski nozīmīga atšķirība starp SGA un LGA 

jaundzimušo placentām (6.17. tabula). 

6.17. tabula 

IGFR1 vidējo vērtību starpība AGA un LGA bērnu placentās 

Parametrs  N Mean SD Std. Error Mean p* 

IGFR1 SGA 5 16,00 5,477 2,449 0,024* LGA 9 26,67 10,00 3,333 
*   Sig, (t-test for Equality of Means) 
** Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  

 

HGF pozitīvo šūnu daudzums nekorelēja ar gestācijas laiku un redzes 

laukā bija no 0 (nav) līdz lielam (++++) daudzumam pozitīvo šūnu (6.8. att. un 

6.9. att.). Izmantojot modificēto rangu piešķiršanas metodi (Pozzi, 2008), tika 

noteiktas HGF pozitīvo šūnu rangu vidējās vērtības dažādos pētījuma aspektos 

(6.18. tabula).  

6.18. tabula 

HGF pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma aspektos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā 1,61 ± 0,94  
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 1,17 ± 0,80 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 1,74 ± 0,98 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 1,82 ± 0,91 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 1,45 ± 0,91 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 1,62 ± 0,97 
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6.8. att. Vidēji daudz (++) HGF 
pozitīvo šūnu placentā  
32. gestācijas nedēļā  

HGF IHC, X 250 

6.9. att. Ļoti daudz (++++) HGF 
pozitīvo šūnu placentā  
29. gestācijas nedēļā  

HGF IHC, X 250  
 

Bāziskajam FGF (bFGF) izvēlētajos placentas preparātos bija vāja 

imūnreaktivitāte, to vizuāli varēja identificēt tikai dažos no tiem (6.10. att. un 

6.11. att.), tādēļ bFGF tika izslēgts no turpmākas vērtēšanas.  

  
 

6.10. att. Vidēji daudz (++) bFGF 
pozitīvo šūnu placentā  
40. gestācijas nedēļā  

bFGF IHC, X 250 

 
6.11. att. Atsevišķas (0/+) bFGF 

pozitīvās šūnas placentā  
38. gestācijas nedēļā 

bFGF IHC, X 250  
 

FGFR1 pozitīvo šūnu daudzums placentas audos nekorelēja ar 

gestācijas laiku; redzes laukā tās tika novērotas visās placentās ar dažādu 
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gestācijas laiku no atsevišķām (0/+) līdz ļoti daudzām (++++) pozitīvajām 

šūnām (6.12. att. un 6.13. att.). Izmantojot modificēto rangu piešķiršanas 

metodi (Pozzi, 2008), tika noteiktas FGFR1 pozitīvo šūnu rangu vidējās 

vērtības dažādos pētījuma aspektos (6.19. tabula).  

6.19. tabula 

FGFR1 pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma aspektos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā 2,31 ± 0,95 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 2,46 ± 0,88 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 2,32 ± 1,02 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 2,18 ± 0,95 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 2,42 ± 0,97 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 2,24 ± 0,98 

   

  
6.12. att. Vidēji daudz (++) FGFR1 

pozitīvo šūnu placentā  
31. gestācijas nedēļā 
 FGFR1 IHC, X 250 

6.13. att. Daudz (+++) FGFR1 
pozitīvo šūnu placentā  
40. gestācijas nedēļā  
FGFR1 IHC, X 250  

 

Korelācija ar antropoloģiskajiem un klīniskajiem parametriem G1 

pētījuma grupā (laicīgas) tika noteikta HGF ranga vērtību pozitīva korelācija ar 

mātes ĶMI pirms grūtniecības, bet FGFR1 rangu vērtības šajā grupā negatīvi 

korelēja ar mātes ķermeņa masu pirms grūtniecības un glikozes līmeni bērna 

asinīs (6.20. tabula). G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas) IGF1 rangu vērtības 

pozitīvi korelēja ar glikozes līmeni asinīs pēc bērna dzimšanas, savukārt IGFR1 
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rangu vērtības pozitīvi korelēja ar bērna pirmo asins pH mērījumu pēc 

dzimšanas. G3 pētījuma grupā (distresa) HGF rangu vērtības negatīvi korelēja 

ar grūtniecību skaitu pacientes anamnēzē.  

6.20. tabula 

Augšanas faktoru/receptoru rangu vērtību korelācija ar antropoloģiskajiem un 
pamata klīniskajiem parametriem 

Parametrs  IGF1 IGFR1 HGF FGFR1 
G1 pētījuma grupa (laicīgas) 

Mātes ĶMI pirms 
grūtniecības 

Pearson cor. NS NS 0,601* NS Sig.  0,023 
Mātes ķermeņa masa 
pirms grūtniecības 

Pearson cor. NS NS NS -0,644* 
Sig.   0,017 

Bērna glikozes 
līmenis asinīs 

Pearson cor. NS NS NS -0,638* 
Sig.   0,026 
G2 pētījuma grupa (priekšlaicīgas) 

Bērna asiņu pH Pearson cor. NS 0,428* NS NS Sig.  0,033 
Bērna glikozes 
līmenis asinīs 

Pearson cor. 0,444* NS NS NS Sig.  0,026 
G3 pētījuma grupa (distresa) 

Grūtniecību skaits Pearson cor. NS NS -0,538* NS Sig.   0,047 
*   Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05) 
NS Statistiski nenozīmīga korelācija  

 

Citokīni 

Pro-inflammatorie IL-1α un TNFα, anti-inflammatorais IL-10 

 

Pro-inflammatorā citokīna IL-1α pozitīvās šūnas placentas preparāta 

redzes laukā bija no 0 (nav) līdz daudzām pozitīvām šūnām (+++) (6.14. att. un 

6.15. att.); to daudzums nekorelēja ar placentas gestācijas vecumu. Izmantojot 

modificēto rangu piešķiršanas metodi (Pozzi, 2008), tika noteiktas IL-1α 

pozitīvo šūnu rangu vidējās vērtības dažādos pētījuma aspektos (6.21. tabula).  

 

 

 



31 

6.21. tabula 

IL-1α pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma aspektos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā 0,811 ± 0,7353 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 1,75 ± 0,85 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 1,40 ± 0,88 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 1,39 ± 0,79 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 1,53 ± 0,89 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 1,47 ± 0,83 

   

  
 

6.14. att. Maz (+) IL-1α pozitīvo šūnu 
placentā 39. gestācijas nedēļā 

IL-1α IHC, X 250 

 
6.15. att. Daudz (+++) IL-1α pozitīvo 
šūnu placentā 31. gestācijas nedēļā  

IL-1α IHC, X 250  
 

Pro-inflammatorā citokīna TNFα pozitīvās Höfbauera šūnas placentas 

preparāta redzes laukā bija no 0 (nav) līdz daudzām pozitīvām Höfbauera 

šūnām (+++) (6.16. un 6.17. attēli). Izmantojot modificēto rangu piešķiršanas 

metodi (Pozzi, 2008), tika noteiktas TNFα pozitīvo šūnu vidējās vērtības 

dažādos pētījuma aspektos (6.22. tabula). Atšķirības starp grupām nebija 

statistiski nozīmīgas.    

6.22. tabula 

TNFα pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma aspektos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā    2,311 ± 0,9468 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības)  1,18 ± 0,96 

 6.22. tabulas turpinājums 32. lpp. 
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 6.22. tabula (nobeigums) 
 Pētījuma grupa Mean ± SD 

3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 1,06 ± 0,76 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 0,71 ± 0,51 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 1,09 ± 0,88 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 0,94 ± 0,69 

   

  
 

6.16. att. Maz (+) TNFα pozitīvo šūnu 
placentā 37. gestācijas nedēļā 

TNFα IHC, X 250 

 
6.17. att. Daudz (+++) TNFα pozitīvo 
šūnu placentā 34. gestācijas nedēļā 

TNFα IHC, X 250 
 

Anti-inflammatorā citokīna IL-10 pozitīvās šūnas placentas preparāta 

redzes laukā bija no maza daudzuma (+) līdz ļoti daudzām pozitīvajām šūnām 

(++++); daudzums samazinājās, pieaugot grūtniecības laikam (6.18. att. un 

6.19. att.). Izmantojot modificēto rangu piešķiršanas metodi (Pozzi, 2008), tika 

noteiktas IL-10 pozitīvo šūnu rangu vidējās vērtības dažādos pētījuma aspektos 

(6.23. tabula).  

  6.23. tabula 

IL-10 pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma griezumos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā 3,019 ± 0,9505 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 2,71 ± 0,91 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 3,20 ± 1,00 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 3,00 ± 0,88 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 2,79 ± 0,98 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 3,15 ± 0,93 
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Iez m j s statistiski noz m ga korel cija starp AGA un LGA 

jaundzimu o placent m (6.24. tabula). 

6.24. tabula 

AGA un LGA b rnu placentu IL-10 vid jo v rt bu at ir bas 

Parametrs  N Mean SD Std. Error Mean P* 

IL-10 AGA 39 28,72 10,047 1,609 0,024** LGA 9 34,44 5,270 1,757 
*  Sig. (t-test for Equality of Means) 

** Statistiski noz m ga korel cija (p < 0,05)  
 

  
 

6.18. att. Vid ji daudz (++) IL-10 
pozit vo nu placent   
34. gest cijas ned   

IL-10 IHC, X 250 

 
6.19. att. oti daudz (++++) IL-10 

pozit vo nu placent   
22. gest cijas ned   

IL-10 IHC, X 250  
 

Vis  p t jum  tika nov rota statistiski noz m ga pozit va korel cija starp 

TNF  un IL-10 rangu v rt b m; t da pati sakar ba tika nov rota ar  G1 p t juma 

grup  (laic gas). Vis s p t jum  iek autaj s izn s tu b rnu placent s un ar  G1 

p t juma grup  (laic gas) tika par d ta statistiski noz m ga pozit va korel cija 

starp ab m proinflammatorisko citok nu (TNF  un IL-1 ) rangu v rt b m. 

Mekl jot korel ciju starp citok nu rangu v rt b m placent s un kl niskajiem 

parametriem, G1 p t juma grup  (laic gas) iez m j s pozit va korel cija starp 

proinflammatorisk  citok na TNF  ranga v rt b m un m tes vecumu, 

gr tniec bu un dzemd bu skaitu (6.25. tabula). G2 p t juma grup  
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(priekšlaicīgas) iezīmējās negatīva IL-10 ranga vērtības korelācija ar placentas 

gestācijas laiku, savukārt IL-1α rangu vērtības pozitīvi korelēja ar bezūdens 

perioda ilgumu (ROM) un negatīvi – ar asiņu pH un glikozes līmeni pēc bērna 

dzimšanas. G3 pētījuma grupā (distresa) IL-1α rangu vērtības negatīvi korelēja 

ar gestācijas laiku, savukārt TNFα – ar bērna asiņu pH tūlīt pēc dzimšanas.  

6.25. tabula 

Citokīnu rangu vērtību korelācija ar mātes un bērna parametriem 

Parametrs  IL-10 IL-1α TNFα 
Pētījuma grupa G1 (laicīgas) 

Mātes vecums Pearson Correlation NS NS 0,614* 
Sig. (2-tailed) 0,044 

Grūtniecību 
skaits 

Pearson Correlation NS NS 0,628* 
Sig. (2-tailed) 0,039 

Dzemdību skaits Pearson Correlation NS NS 0,622* 
Sig. (2-tailed) 0,041 

Pētījuma grupa G2 (priekšlaicīgas) 

Gestācijas laiks Pearson Correlation -0,440* NS NS Sig. (2-tailed) 0,028 
Bezūdens 
periods (ROM) 

Pearson Correlation NS 0,536** NS Sig. (2-tailed) 0,008 

Bērna asiņu pH Pearson Correlation NS -0,559** NS Sig. (2-tailed)  0,004 

1’ APGAR Pearson Correlation NS -0,526** NS Sig. (2-tailed)  0,007 
Pētījuma grupa G3 (distresa) 

Gestācijas laiks Pearson Correlation NS -0,613* NS Sig. (2-tailed)  0,020 

Bērna asiņu pH Pearson Correlation NS NS -0,855** 
Sig. (2-tailed)  0,002 

Bērna glikozes 
līmenis asinīs 

Pearson Correlation NS NS 0,768** 
Sig. (2-tailed)  0,009 

*   Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  
** Statistiski nozīmīga cieša korelācija (p < 0,01)  
NS Statistiski nenozīmīga korelācija  
 

Apoptisko šūnu daudzums placentas audos 

 

Vidējais apoptotisko šūnu daudzums placentas audos svārstījās no 0,91 

± 0,83 līdz 75,91 ± 14,42 redzes laukā, bet samazinājās, grūtniecībai 
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progresējot (6.20. att. un 6.21. att.). Vidējais apoptotisko šūnu daudzums 

placentu preparātos dažādos pētījuma aspektos parādīts 6.26. tabulā. 

6.26. tabula 

Placentas apoptisku šūnu daudzums dažādos pētījuma aspektos 

  Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā 22,15 ± 17,82 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 11,85 ± 11,718 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 27,16 ± 17,899 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 22,79 ± 19,292 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 13,00 ± 13,052 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 27,00 ± 8,246 

 

Priekšlaicīgu dzemdību placentās apoptotisko šūnu bija statistiski 

nozīmīgi vairāk (6.27. tabula). 

6.27. tabula 

Apoptotisko šūnu daudzuma atšķirības  

 Mean SD Std. Error Mean p* 
G1 (laicīgas) 11,85 11,718 3,250 0,003** G2 (priekšlaicīgas) 27,16 17,899 3,580 
Visas laicīgas 13,00 13,052 3,076 0,003** Visas priekšlaicīgas 27,00 18,246 3,129 

*   Sig, (t-test for Equality of Means) 
** Statistiski nozīmīga cieša korelācija (p < 0,01)  
 

  
 

6.20. att. 8,0±3,32 apoptisko šūnu 
placentā 34. gestācijas nedēļā  

Caspase IHC, X 250 

 
6.21. att. 43,91±6,76 apoptisko šūnu 

placentā 40. gestācijas nedēļā  
TUNEL, X 250  
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6.28. tabula 

Placentas apoptotisko šūnu skaita korelācija ar klīniskajiem parametriem 

Parametrs  Apoptoze 
Pētījuma grupa G1 (laicīgas) 

Grūtniecību skaits Pearson Correlation  -0,586* 
Sig. (2-tailed) 0,035 

** Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05) 

 

Pamata membrānas olbaltumviela kolagēns IV 

 
Kolagēns IV bija saskatāms gandrīz visos placentu preparātos līdz ļoti 

daudzām (++++) struktūrām (6.22. att. un 6.23. att.); tā bija vairāk placentās no 

laicīgām dzemdībām. Izmantojot modificēto rangu piešķiršanas metodi (Pozzi, 

2008), tika noteiktas kolagēna IV pozitīvo struktūru rangu vidējās vērtības 

dažādos pētījuma aspektos (6.29. tabula).  

6.29. tabula 

Kolagēna IV pozitīvo struktūru daudzuma rangu vērtības dažādos 
pētījuma aspektos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā   3,019 ± 0,9505 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 2,71 ± 0,91 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 3,20 ± 1,00 
4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 3,00 ± 0,88 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 2,79 ± 0,98 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 3,15 ± 0,93 

 

Lielāks kolagēna IV struktūru daudzums pētītajās placentās no laicīgām 

dzemdībām bija statistiski nozīmīgs (6.30. tabula). 

6.30. tabula 
Kolagēna IV struktūras pētījuma placentās no laicīgām un priekšlaicīgām 

dzemdībām  

 Mean SD Std, Error Mean p* 
Laicīgas 2,14 1,28 3,020 0,040* Priekšlaicīgas 1,39 1,16 2,015 

*   Sig. (t-test for Equality of Means);  
** Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  
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6.22. att. Maz (+) kolagēna IV 
struktūru placentā  

23. gestācijas nedēļā  
Collagen IV IHC, X 250 

 
6.23. att. Ļoti daudz (++++) kolagēna 

IV struktūru placentā  
40. gestācijas nedēļā  

Collagen IV IHC, X 250  
 

Meklējot korelāciju starp kolagēna IV struktūru daudzumu un 

klīniskajiem parametriem, iezīmējās statistiski nozīmīga pozitīva korelācija ar 

pacientes grūtniecību skaitu visās pētītajās placentās no laicīgām dzemdībām 

un negatīva korelācija ar mātes ķermeņa masu pirms grūtniecības visās pētītajās 

placentās no priekšlaicīgām dzemdībām (6.31. tabula). 

6.31. tabula 
Kolagēna IV struktūru rangu vērtību korelācija ar klīniskajiem parametriem 

Parametrs  Kolagēns IV 
Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 

Grūtniecību skaits Pearson Correlation   0,494* 
Sig. (2-tailed) 0,037 

Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 
Mātes ķermeņa masa 
pirms grūtniecības 

Pearson Correlation  -0,363* 
Sig. (2-tailed) 0,038 

* Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  
 

Audu degradācijas enzīms MMP9 

  

MMP9 pozitīvās šūnas bija atrodamas gandrīz visos placentas preparātos 

no 0 (nav) līdz lielam (++++) daudzumam (6.24. att.un 6.25. att.); atrade 
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nekorelēja ar placentas gestācijas vecumu. Izmantojot modificēto rangu 

piešķiršanas metodi (Pozzi, 2008), tika noteiktas MMP9 pozitīvo šūnu rangu 

vidējās vērtības dažādos pētījuma aspektos (6.32. tabula).    

6.32.  tabula 

MMP9 pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma griezumos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1 Visā pētījumā kopā 1,44 ± 1,20 
1.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 0,86 ± 0,74 
2.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 1,42 ± 1,12 
3.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 2,07 ± 1,44 
4.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 1,11 ± 1,14 
5.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 1,63 ± 1,21 
   

  
 

6.24. att. Vidēji daudz (++) MMP9 
pozitīvu šūnu placentā  
33. gestācijas nedēļā  
MMP9 IHC, X 250 

 
6.25. att. Ļoti daudz (++++) MMP9 

pozitīvu šūnu placentā  
23. gestācijas nedēļā  
MMP9 IHC, X 250  

 

Salīdzinot MMP9 pozitīvo šūnu daudzumu pētījuma grupās, iezīmējās 

statistiski nozīmīga atšķirība starp G1 (laicīgas) un G3 (distresa) grupām (6.33. 

tabula). 

6.33. tabula 
MMP9 rangu vērtību atšķirības pētījuma grupās 

 Mean SD Std. Error Mean p* 
G1 (laicīgas) 0,857 0,745 0,199 0.009** G3 (distresa) 2,071 1,439 0,384 

*   Sig. (t-test for Equality of Means) 
** Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  
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Meklējot korelāciju starp MMP9 pozitīvo šūnu rangu vērtībām un 

klīniskajiem parametriem G1 pētījuma grupā (laicīgas), tika fiksēta statistiski 

nozīmīga pozitīva korelācija ar jaundzimušā ķermeņa masu un krūšu 

apkārtmēru, G2 grupā (priekšlaicīgas) – pozitīva korelācija ar bērna asiņu pH 

pēc dzimšanas un G3 grupā (distresa) – negatīva korelācija ar bērna glikozes 

līmeni asinīs pēc dzimšanas (6.34. tabula).  

6.34. tabula 

Korelācijas starp MMP9 rangu vērtībām un klīniskajiem parametriem 

Parametrs  MMP9 
G1 grupa (laicīgas) 

Bērna ķermeņa masa Pearson Correlation 0,622* 
Sig. (2-tailed) 0,018 

Krūšu apkārtmērs Pearson Correlation 0,550* 
Sig. (2-tailed) 0,042 
G2 grupa (priekšlaicīgas) 

Bērna asiņu pH Pearson Correlation 0,464* 
Sig. (2-tailed) 0,020 

G3 grupa (distresa) 
Bērna glikozes līmenis 
asinīs 

Pearson Correlation   -0,713* 
Sig. (2-tailed) 0,021 

* Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  
 

HoxB3 gēna produkti 

  
HoxB3 gēnu produktu pozitīvās šūnas tika atrastas visos placentas 

preparātos no atsevišķām šūnām (0/+) līdz daudzām šūnām (+++) (6.26. att. un 

6.27. att.); to daudzums nekorelēja ar gestācijas laiku. Izmantojot modificēto 

rangu piešķiršanas metodi (Pozzi, 2008), tika noteiktas HoxB3 produktu 

pozitīvo šūnu rangu vidējās vērtības dažādos pētījuma aspektos (6.35. tabula).  

6.35. tabula 
HoxB3 produktu pozitīvo šūnu rangu vērtības dažādos pētījuma aspektos 

 Pētījuma grupa Mean ± SD 
1.  Visā pētījumā kopā 1,44 ± 1,20 
2.  G1 pētījuma grupā (laicīgas dzemdības) 1,25 ± 0,27 
3.  G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas dzemdības) 1,36 ± 0,71 

 6.35. tabulas turpinājums 40. lpp. 
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 6.35. tabula (nobeigums) 
 Pētījuma grupa Mean ± SD 

4.  G3 pētījuma grupā (distresa dzemdības) 1,39 ± 0,76 
5.  Visa pētījuma laicīgu dzemdību placentas 1,16 ± 0,71 
6.  Visa pētījuma priekšlaicīgu dzemdību placentas 1,44 ± 0,72 
   

  
 

6.26. att. Vidēji daudz (++) HoxB3 
produktu pozitīvo šūnu placentā  

32. gestācijas nedēļā  
HoxB3 IHC, X 250 

 
6.27. att. Daudz (+++) HoxB3 

produktu pozitīvo šūnu placentā  
40. gestācijas nedēļā  
HoxB3 IHC, X 250  

  

Meklējot korelāciju starp HoxB3 produktu pozitīvo šūnu rangiem un 

klīniskajiem parametriem, iezīmējās statistiski nozīmīga korelācija ar mātes un 

bērna ķermeņa garenvirziena mērījumiem (6.36. tabula).  

6.36. tabula 
HoxB3 produktu pozitīvu šūnu rangu korelācija ar klīniskajiem parametriem 

Parametrs  HoxB3 produkti 
Visā pētījumā 

Ponderala indekss Pearson Correlation -0,323* 
Sig. (2-tailed)  0,018 

G1 grupa (laicīgas) 

Bērna ķermeņa garums Pearson Correlation  0,541* 
Sig. (2-tailed)  0,046 

G3 grupa (distresa) 

Mātes augums Pearson Correlation  0,573* 
Sig. (2-tailed)  0,032 

Visas priekšlaicīgu dzemdību placentas 

Ponderala indekss Pearson Correlation -0,461** 
Sig. (2-tailed)  0,008 

*   Statistiski nozīmīga korelācija (p < 0,05)  
** Statistiski nozīmīga cieša korelācija (p < 0,01)  
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7. DISKUSIJA 
7.1. Antropoloģija 

 

Augšanas faktori/receptori: to pozitīvo šūnu daudzums kopumā bija 

atkarīgs no gestācijas laika, lai gan statistiski nozīmīga bija tikai IGFR1 

pozitīvo šūnu daudzuma samazināšanās grūtniecības progresēšanas gaitā. 

Pētījuma dati liecina, ka IGF1 un HGF augšanas faktoriem nozīmīgāka loma 

placentā ir pirms dzemdībām, acīmredzami tieši ietekmējot placentas augšanu 

un no tās atkarīgo augļa attīstību. Literatūrā var atrast vairākus pētījumus, kuros 

IGF1 ekspresija placentā saistīta ar gestācijas laiku, atzīmējot IGF1 daudzuma 

samazināšanos grūtniecības gaitā (Kumar et al., 2006; Kumar et al., 2012), tā 

nemainīšanos (Han et al., 1996) vai pat pieaugumu mātes asins serumā 

(Tennekoon et al., 2007); arī jaundzimušā bērna asins serumā atrasts augstāks 

IGF1 līmenis lielākā gestācijas vecumā (Smith et al., 1997). Atrade šī pētījuma 

gaitā liek domāt ne tikai par to, ka pētījumā izmantotajās placentās no 

priekšlaicīgām dzemdībām ir lielāks IGF1 un IGFR1 pozitīvo šūnu daudzums, 

bet arī par to, ka tam ir ietekme uz priekšlaicīgi dzimušā bērna dzīvotspēju un 

veselību. G2 pētījuma grupas (priekšlaicīgas) placentās, kā arī visās pētījumā 

izmantotajās placentās no priekšlaicīgām dzemdībām, IGFR1 pozitīvo šūnu 

daudzums pozitīvi korelēja ar jaundzimušā asiņu pH pēc dzimšanas, kas ir 

viens no organisma homeostāzes pamata rādītājiem; līdzīga korelācija literatūrā 

nav aprakstīta. Atrade par to, ka augstāks IGF1 līmenis dziļi neiznēsāta 

jaundzimušā asins serumā liecina par viņa augšanas potenciālu deviņas nedēļas 

pēc dzimšanas (Kajantie et al., 2003), zināmā mērā saskan ar šajā pētījumā 

konstatēto IGF1 pozitīvo šūnu ranga pozitīvo korelāciju ar neiznēsātā 

jaundzimušā glikozes līmeni asinīs pētījuma G2 grupā (priekšlaicīgas). Šī 

sakarība netika novērota visās placentās no priekšlaicīgām dzemdībām (ietverot 

distresa gadījumus), tādējādi jādomā, ka lielāks IGF1 pozitīvo šūnu skaits var 
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liecināt par potenciāli cerīgāku dziļi neiznēsāta jaundzimušā veselības stāvokli 

un terapeitiska IGF1 lietošana ārstēšanā šādos gadījumos ir apsvēršanas vērta. 

Lai gan šajā pētījumā konstatētā placentas HGF rangu vērtību samazināšanās 

grūtniecības gaitā izrādījās statistiski vāja (0,05 ≤ p ≤ 0,1), pozitīvā korelācija 

ar IGFR1 rangu vērtību dažādos pētījuma aspektos apstiprina šo tendenci; citos 

pētījumos aprakstīta izteiktāka HGF ekspresija placentā II trimestrī, salīdzinot 

ar placentu I trimestrī (Somerset et al., 2000), un tās samazināšanās amnija 

apvalkā, ja grūtniecības laiks ir lielāks vai māte vecāka (Lopez – Valladares et 

al., 2010). Šajā pētījumā HGF rangu vērtības nekorelēja ar mātes vecumu, bet 

tām bija negatīva korelācija ar mātes grūtniecību skaitu, kas varētu liecināt par 

mātes organisma reģeneratīvās kapacitātes samazinājumu abu minēto 

nosacījumu gadījumā. Veselo iznēsāto pacientu grupā G1 (laicīgas) HGF rangu 

vērtības pozitīvi korelēja ar mātes ĶMI pirms grūtniecības, kas zināmā mērā 

saskan ar citos pētījumos atzīmēto HGF lomu kompensatoriskas grūtnieču 

hiperinsulinēmijas nodrošināšanā (Araújo et al., 2012) pacientēm ar insulīna 

rezistenci (Ernst et al., 2011). Tas, ka autore nekonstatēja HGF rangu vērtību 

korelāciju ar glikozes līmeni jaundzimušo asinīs, iespējams, liecina par to, ka 

HGF ietekmē mātes, nevis augļa aizkuņģa dziedzeri. FGFR1 bija vienīgais no 

pētījumā iekļautajiem augšanas faktoriem/receptoriem, kura pozitīvo šūnu 

vairāk bija iznēsātās placentās, zināmā mērā saskanot ar pētījumu rezultātiem, 

kas apstiprina FGF un FGFR lomu placentas un augļa augšanā un nobriešanā 

(Marzioni et al., 2005), kas ir izteikta trešā trimestra beigās.  

Citokīni: vairumā pētījumu aprakstīta proinflammatorisko citokīnu 

saistība ar priekšlaicīgu augļa apvalka plīsumu (PPROM) un priekšlaicīgām 

dzemdībām (Huleihel et al., 2004; Holcberg et al., 2008), tādēļ tika gaidītas 

lielas IL-1α un TNFα pozitīvo šūnu rangu vērtības placentās no priekšlaicīgām 

dzemdībām, kas neapstiprinājās, liekot šajā gadījumā meklēt neinfekciozus 

priekšlaicīgu dzemdību cēloņus. Tikai G3 pētījuma grupā (distresa) placentas 

IL-1α rangu vērtības negatīvi korelēja ar tās gestācijas vecumu, saskanot ar to 
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pētījumu rezultātiem, kuros fiksēts, ka IL-1 var izmantot par iekaisīga procesa 

indikatoru, lai priekšlaicīgu dzemdību gadījumā neciestu auglis. (Girard et al., 

2010; Girard et al., 2012). Šajā pētījumā izmantotajās placentās no 

priekšlaicīgām dzemdībām konstatēta antiinflammatoriskā citokīna IL-10 ranga 

vērtību samazināšanās, pieaugot grūtniecības laikam, ko apstiprina arī to 

negatīvā korelācija ar jaundzimušā antropometriskajiem rādītājiem, kas liecina 

par pakāpenisku placentas citokīna IL-10 lomas samazināšanos mātes imūnās 

tolerances uzturēšanā; citos pētījumos placentas audu citokīns IL-10 netiek 

saistīts ar gestācijas laiku (Dembinski et al., 2003).   

 Apoptoze: programmēta šūnu nāve ir šūnu nomaiņas procesa daļa un 

norisinās placentā visā grūtniecības laikā. Šajā pētījumā lielāks apoptisko šūnu 

skaits redzes laukā tika novērots placentās priekšlaicīgu dzemdību gadījumā: 

G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas) to vidējais skaits bija statistiski nozīmīgi 

lielāks nekā G1 pētījuma grupā (laicīgas), nesaskanot ar literatūrā aprakstīto 

apoptozes pieaugumu grūtniecības gaitā (Smith et al., 1997). Aprakstītajā 

pētījumā šāds secinājums gan tika izdarīts, salīdzinot I un III trimestra 

placentas, savukārt šajā pētījumā tika izmantotas placentas no II trimestra 

beigām un III trimestra līdz iznēsātībai; acīmredzot, placentā no iznēsātas 

grūtniecības šūnu bojāeja novirzās pa nekrozes ceļu (Huppertz et al., 2003; 

Huppertz et al., 2004). Pie tam šajā pētījumā apoptisko šūnu skaits neiznēsātās 

placentās pozitīvi korelēja ar HGF rangu vērtībām, liecinot par šo placentu 

reģeneratīvo kapacitāti. 

 Kolagēns IV: šīs pamatmembrāmas (basement membrane) daļas 

struktūru daudzums palielinājās, pieaugot grūtniecības laikam, apliecinot 

literatūrā aprakstīto kolagēna IV indikatīvo lomu augļa nobriešanā 

(Papadopuolos et al., 2001); šajā G3 pētījuma grupā (distresa) kolagēna IV 

pozitīvo struktūru rangu vērtības pozitīvi korelēja ar jaundzimušā ķermeņa 

masu un krūšu apkārtmēru, iespējams, liecinot par nediagnosticētu grūtniecības 

paildzināšanos kā augļa distresa veicinātāju. Šī pētījuma rezultāti par lielāku 
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kolagēna IV struktūru daudzumu placentā sievietēm ar lielāku grūtniecību 

skaitu anamnēzē zināmā mērā saskan ar citu pētījumu rezultātiem, kas liecina 

par lielāku kolagēna IV struktūru skaitu grūtniecībai nelabvēlīgos apstākļos, 

kas var būt: iekaisums (Kumar et al., 2006) vai hipoksija (Chen and Aplin, 

2003; Chen et al., 2005), arī mātes smēķēšana (Jalali et al., 2010).  

Audu degradācijas enzīmam MMP9 šajā pētījumā nebija atšķirīgas 

rangu vērtības atkarībā no gestācijas laika, grūtniecības atrisināšanas veida vai 

bezūdens perioda ilguma; citos pētījumos bijusi izteiktāka MMP9 ekspresija 

priekšlaicīgu, spontānu vaginālu dzemdību gadījumā (Xu et al in 2002, 

Sundrani et al in 2012). Autoresprāt, MMP9 mātes un augļa vidē izpaužas 

noteiktās placentas šūnās, kas prasa detalizētāku izmeklēšanu un saskan ar citos 

pētījumos aprakstīto MMP9 atradi noteiktās placentas šūnās (Demir-Weusten et 

al., 2007). Šī pētījuma G1 grupas (laicīgas) placentas MMP9 rangu vērtības 

pozitīvi korelēja ar jaundzimušo antropometriskajiem parametriem, liecinot par 

MMP9 lomu laicīgu dzemdību procesa izraisīšanā.  

 

7.2. Atbilstība gestācijai 

 

Šajā pētījumā tika fiksētas lielākas IGFR1 rangu vērtības LGA 

jaundzimušo placentās, salīdzinot ar SGA jaundzimušo placentām, kas saskan 

ar literatūrā aprakstītajiem pētījumu rezultātiem par izteiktāku IGFR1 

ekspresiju makrosomisku bērnu placentās (Jiang et al., 2009) vai augstāku 

IGF1 līmeni LGA jaundzimušo nabas asinīs (Akcakus et al., 2006), kā arī 

neizteiktāku IGF1 ekspresiju SGA jaundzimušo placentā (Regnault et al., 2005; 

Koutsaki et al., 2010) vai nabassaites asinīs (Orbak et al.,2001; Akcakus et al., 

2006; Lee et al., 2010). Lai gan literatūrā ir arī pretēju rezultātu apraksti ar 

augstāku IGF1 ekspresiju SGA bērnu placentā (Iniguez et al., 2010; Ahram et 

al., 2011) vai negatīvu korelāciju starp jaundzimušā ķermeņa masu un IGF1 

nabassaites asinīs (Pathmaperuma et al., 2007), IGF1 un IGFR1 gan šajā 
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pētījumā, gan vairums literatūrā aprakstīto pētījumu spēlē nozīmīgu pozitīvu 

lomu augļa augšanā. Antiinflammatoriskā citokīna IL-10 rangu vērtības LGA 

jaundzimušo placentā bija statistiski nozīmīgi augstākas nekā SGA vai AGA 

jaundzimušo placentā, kas zināmā mērā saskan ar pētījumiem, kuros konstatēta 

zemāka IL-10 ekspresija SGA jaundzimušo placentā (Hahn-Zoric et al., 2002). 

Literatūrā ir izteiktas aizdomas par IL-10 daudzuma samazinājuma iespējamo 

lomu IUGR gadījumā, (Raghupathy et al., 2012), kas var novest pie SGA bērna 

piedzimšanas. Lai gan citos pētījumos ir aprakstīts apoptisku šūnu daudzuma 

pieaugums SGA jaundzimušo placentā (Athapathu et al., 2003; Vogt Isaksen et 

al., 2004; Roje et al., 2011; Longtine et al., 2012), šajā pētījumā šāda sakarība 

neiezīmējās, un apoptisku šūnu skaita negatīvā korelācija ar bērna 

antropometriskajiem rādītājiem ir saistīta ar gestācijas laiku.  

 

7.3. Morfoloģija 

 

Šajā pētījumā tika fiksēta virkne statistiski nozīmīgu korelāciju starp 

dažādu faktoru rangu vērtībām. IGF1 un IGFR1 rangu vērtības visās placentās 

no priekšlaicīgām dzemdībām pozitīvi korelēja ar IL-10 rangu vērtībām, 

liecinot par mātes imūnās tolerances lomu ne tikai augļa neatgrūšanā, bet arī 

augšanā un attīstībā. Šāda sakarība netika konstatēta, pētot placentu preparātus 

no laicīgām dzemdībām, kas liek domāt par imūnās tolerances nozīmes zudumu 

iznēsātā grūtniecībā. Literatūrā šādas sakarības nav tikušas aprakstītas. Šajā 

pētījumā G2 pētījuma grupā (priekšlaicīgas) IGF1 rangu vērtības negatīvi 

korelēja ar proinflammatoriskā citokīna IL-1α rangu vērtībām, zināmā mērā 

saskanot ar literatūrā aprakstīto proinflammatorisko citokīnu negatīvo ietekmi 

uz IGF asi (Hsiao et al., 2011). Savukārt šajā pētījumā iekļautā otrā 

proinflammatoriskā citokīna TNFα rangu vērtības placentās no priekšlaicīgām 

dzemdībām pozitīvi korelēja ar IGFR1 rangu vērtībām placentās no laicīgām 

dzemdībām un pozitīvi korelēja arī ar IGF1 rangu vērtībām, liekot domāt par 
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specifisku proinflammatorisko citokīnu ietekmi uz augļa augšanu. Literatūrā 

aprakstīta TNFα līmeņa paaugstināšanās bērniem ar augšanas hormona deficītu, 

nekorelējot ar IGF1 līmeni (Andiran and Yordam, 2007), kas ir zināmā mērā 

kontroversiāli šajā pētījumā gūtajiem rezultātiem. Pētot priekšlaicīgās 

dzemdībās iegūtās placentas, iezīmējās statistiski nozīmīga HGF rangu vērtību 

pozitīva korelācija ar TNFα rangu vērtībām, kā arī ar vidējo apoptisko šūnu 

daudzumu preparāta redzes laukā, šie dati saskan ar literatūrā aprakstīto HGF 

lomu audu reģenerācijā (Matsumoto et al., 2001; Nayeri et al., 2002; Urbanek 

et al., 2005; Mizuno et al., 2008; Dai et al., 2010) un ietekmi uz iekaisīgiem 

procesiem (Nakamura et al, 2011), bet nesaskan ar pētījumu rezultātiem, kuri 

pierāda, ka HGF spēj inhibēt apoptozi patoloģiskas grūtniecības gadījumā 

(Dash et al., 2005). HGF reģeneratīvo funkciju šajā pētījumā pierāda arī tā 

rangu vērtības pozitīvā korelācija ar kolagēna IV struktūru rangu vērtībām 

pētītajās placentās no laicīgām dzemdībām. Tātad HGF ir svarīga loma 

placentas reģenerācijā, un tā trūkums var liecināt par placentas 

dekompensāciju. Viens no veiksmīgas grūtniecības faktoriem ir mātes un augļa 

vides proinflammatorisko un antiinflammatorisko citokīnu līdzsvars (Bowen et 

al., 2002; Szukiewich, 2012). Šajā pētījumā statistiski nozīmīga korelācija starp 

citokīniem parādījās tikai pētot placentu paraugus no laicīgām dzemdībām, 

visos placentas preparātos no laicīgām dzemdībām (ieskaitot distresa) TNFα 

pozitīvi korelēja tikai ar IL-1α, savukārt G1 pētījuma grupā (laicīgas), kurā 

iekļautas normālas laicīgas dzemdības ar veselu bērnu, bez šīs korelācijas 

parādījās arī pozitīva korelācija starp TNFα un IL-10. Literatūrā aprakstītais IL-

10 un TNFα saskaņotais pieaugums infekcioza rakstura stimulācijas gadījumā 

(Barrera et al., 2012; Mitchell et al., 2012) acīmredzot attiecināms uz mūsu 

pētījuma atradi G1 grupā (laicīgas) kā TNFα un IL-10 pieaugums 

mikroorganismu kolonizācijas laikā, kas notiek arī normālās dzemdībās. G3 

pētījuma grupā (distresa) tika novērota statistiski nozīmīga pozitīva korelācija 

starp IL-10 rangu vērtībām un audu degradācijas enzīma MMP9 rangu 
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vērtībām, savukārt literatūrā atainoti in vitro dati par to, ka IL-10 pazemina 

MMP2 un MMP9 līmeni, iesakot to lietot priekšlaicīgu dzemdību aizkavēšanai 

(Fortunato et al., 2001). Tā kā šī pētījuma G3 grupā (distresa) tūlītējas 

dzemdības bija labākā tā brīža taktika, rezultāti nav uzskatāmi par 

kontroversiāliem īpaši tādēļ, ka IL-10 rangu vērtības šajā pētījuma grupā 

pozitīvi korelēja arī ar kolagēna IV struktūru rangu vērtībām; šajā gadījumā ir 

pilnīgi skaidrs, ka placentās veidojusies grūtniecību uzturošo un atrisinošo 

molekulāro procesu nesaskaņa. Vērtējot citas kolagēna IV struktūru rangu 

vērtības, autore konstatēja, ka G1 pētījuma grupā (laicīgas) tās pozitīvi korelē 

ar HGF un IGFR1, savukārt placentās no priekšlaicīgām dzemdībam un 

pētījuma G3 grupā (distresa) tās pozitīvi korelēja ar FGFR1, liecinot par to, ka 

placentās no laicīgām dzemdībām kolagēna IV izteiktāka klātbūtne saistīta ar 

placentas augšanu un reģenerāciju, savukārt placentā no priekšlaicīgām 

dzemdībām vai distresa grupas tā saistīta ar fibrozi un iespējamu 

funkcionalitātes samazināšanos. Pētījuma rezultāti saskan ar literatūrā 

aprakstītajiem rezultātiem par placentas fibrozi palielinātas kolagēna IV 

ekspresijas gadījumā (Chen and Aplin, 2003; Chen et al., 2005). Jau iepriekš 

minētā pētījuma G3 grupā (distresa) novērotā statistiski nozīmīgā pozitīvā 

korelācija starp MMP9 rangu vērtībām un IL-10 rangu vērtībām pierāda MMP9 

lomu dzemdību iniciēšanā gadījumos, kad nav zudusi mātes imūnā tolerance 

pret augli, kas saskan ar pētījumos atzīto MMP9 lomu priekšlaicīgu dzemdību 

izraisīšanā (Romero et al., 2002; Weiss et al., 2007; Karthikeyan et al., 2012). 

Autore, ņemot vērā pētījumā iegūtos datus, secinājusi, ka MMP9 ir nozīmīgs 

mātes un augļa vides molekulārais faktors, kurš, piedaloties dzemdību 

izraisīšanā, nodrošina labāku perinatālo rezultātu. Homeobox gēna HoxB3 

produktu rangu vērtības pētījuma G1 grupā (laicīgas) statistiski nozīmīgi 

pozitīvi korelēja ar IGFR1 un kolagēna IV rangu vērtībām, savukārt pētījuma 

G3 grupā (distresa) tās pozitīvi korelēja ar MMP9 rangu vērtībām, kas ļāva 

autorei izteikt pieņēmumu par HoxB3 lomu audu integritātes uzturēšanā. Šāda 
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korelācija literatūrā nav aprakstīta, bet informāciju par negatīvu korelāciju starp 

Hox gēnu produktiem un proinflammatoriskiem citokīniem (Sarno et al., 2006; 

Sarno et al., 2009) autore attiecīgajā medicīnas literarūrā neatrada. Autoresprāt, 

Hox gēnu loma un to produktu klātbūtne mātes un augļa vidē ir turpmākas 

izpētes vērts jautājums, kurš var sniegt nozīmīgu ieskatu augļa augšanas vides 

novērtējumā.  

 

7.4. Klīniskā aina 

 

Gan G1 pētījuma grupā (laicīgas), gan visā pētījumā tika fiksēta 

negatīva korelācija starp FGFR1 rangu vērtībām placentās un jaundzimušo 

sākotnējiem glikozes līmeņa rādītājiem asinīs. Tā kā G1 pētījuma grupa 

(laicīgas) ietvēra normālu laicīgu dzemdību gadījumus bez klīniskiem 

hipoglikēmijas cēloņiem, atrade drīzāk saskan ar pētījumiem, kuru rezultāti 

liecina par izteiktāku FGFR ekspresiju diabēta pacienšu jaundzimušajiem ar 

makrosomiju (Grissa et al., 2010), radot aizdomas par nediagnosticētu 

gestācijas diabētu pētījuma grupas pacientēm. G2 pētījuma grupā 

(priekšlaicīgas) autore fiksēja pozitīvu korelāciju starp proinflammatoriskā 

citokīna IL-1α rangu vērtībām un bezūdens perioda ilgumu; šādas sakarības 

nebija ar TNFα ranga vērtībām, kas apstiprina autores atziņu par atšķirīgu 

proinflammatorisko citokīnu reakciju. Proinflammatoriskā citokīna IL-1α rangu 

vērtības placentās no priekšlaicīgām dzemdībām statistiski nozīmīgi negatīvi 

korelēja ar jaundzimušā sākotnējo asiņu pH vērtību un pirmās minūtes Apgares 

skalas vērtējumu. G3 pētījuma grupā (distresa) parādījās statistiski nozīmīga 

negatīva korelācija starp TNFα rangu vērtībām un jaundzimušo asiņu pH. Šajā 

pētījumā iegūtie dati saskan ar citos pētījumos konstatēto proinflammatorisko 

citokīnu IL-1 un IL-6 līmeņu pieaugumu mātes un augļa asinīs acidozes 

apstākļos (Prout et al., 2010), augstāku TNFα līmeni bērnu neiromotoriskās 

attīstības problēmu gadījumā (Carpentier et al., 2011) un norāda uz gestācijas 
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atkarīgu patoģenēzes ceļu. G3 pētījuma grupā (distresa) autore konstatēja 

statistiski nozīmīgu pozitīvu korelāciju starp TNFα rangu vērtībām placentās un 

jaundzimušo sākotnējām glikozes līmeņu asinīs vērtībām, kas saskan ar citu 

pētījumu datiem, kuros aprakstīta pastiprināta TNFα produkcija placentā 

pacientēm ar augstāku glikozes līmeni asinīs (Moreli et al., 2012), kas, 

iespējams, norāda uz nediagnosticētu glikozes intoleranci grūtniecības laikā. 

Audu deģenerācijas enzīma MMP9 vidējā ranga vērtība visaugstākā bija G3 

pētījuma grupā (distresa) un, salīdzinot ar G1 pētījuma grupu (laicīgas), tika 

konstatēta statistiski nozīmīga atšķirība. Citos pētījumos in vitro vērtētās, bet 

neatrastās MMP9 ekspresijas pārmaiņas skābekļa trūkuma apstākļos (Merchant 

et al., 2004) nav uzskatāmas par kontroversiālām šajā pētījumā reģistrētajiem 

rezultātiem un acīmredzot uzskatāmas par apliecinājumu iespējai, ka placentai 

piemīt kompensatoriskas īpašības. Vērtējot HoxB3 produktu rangu vērtību 

korelāciju ar klīniskajiem parametriem G3 pētījuma grupā (distresa), konstatēta 

pozitīva korelācija ar mātes augumu, ko varētu uzskatīt par sagadīšanos, ja šī 

sakarība neatkārtotos iepriekš aprakstītajā korelācijā ar jaundzimušā ķermeņa 

garumu vērtībām. Šos datus var uzskatīt par unikāliem un, tos izmantojot, 

norādīt uz nozīmīgiem augļa longitudinālās augšanas aspektiem, nevis tikai 

atzīmēt citos pētījumos aprakstīto Hox gēnu ietekmi uz placentas audu augšanu 

un attīstību (Zhang et al., 2002; Amesse et al., 2003).  
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8. SECINĀJUMI 
 

1. Priekšlaicīgi dzemdējušām sievietēm tika novērots lielāks grūtniecību (ne 

dzemdību) skaits anamnēzē, liecinot par grūtniecības pārtraukšanu kā 

riska faktoru sekojošām priekšlaicīgām dzemdībām; māšu antropoloģiskie 

un sociālie parametri pētījumu grupās neatšķīrās. Placentas masa no 

priekšlaicīgām dzemdībām ir tieši proporcionāla grūtniecības laikam un 

pozitīvi korelē ar svarīgākajiem jaundzimušā antropometriskajiem 

parametriem; placentās no laicīgām dzemdībām šādas korelācijas nav. 

Galvenie jaundzimušo antropometriskie parametri ir tieši proporcionāli 

gestācijas laikam. 

2. Augšanas faktoru/receptoru IGF1, IGFR1, HGF un FGFR1 pozitīvās 

šūnas ir praktiski visās placentās no 22. grūtniecības nedēļas līdz 

iznēsātībai, liecinot par to pastāvīgas augšanas potenciālu. IGF1, IGFR1 

un HGF pozitīvo šūnu daudzuma samazināšanās lielākā grūtniecības laikā 

ir saistīta ar placentas nobriedumu/novecošanu. FGFR1 pozitīvo šūnu 

skaits lielākā grūtniecības laikā palielinās, liecinot par placentas 

nobriedumu, īpaši tuvojoties iznēsātībai. 

3. IL-1α un TNFα ranga vērtību atšķirīgā korelācija pētījuma grupās liecina 

par placentas audu spēju selektīvi ražot proinflammatoriskos citokīnus 

atkarībā no procesa un grūtniecības laika. IL-10 pozitīvo šūnu daudzuma 

samazināšanās lielākā grūtniecības laikā liecina par mātes imūnās 

tolerances nozīmi otrā trimestra beigās un trešā trimestra sākumā. 

4. Apoptoze ir atrodama visu gestācijas vecumu placentās un samazinās 

lielākā grūtniecības laikā, liecinot par cita šūnu nomaiņas mehānisma 

aktivēšanos. Mazāks apoptisko šūnu skaits placentās tika novērots 

pacientēm ar lielāku grūtniecību skaitu anamnēzē, liecinot par šo placentu 

ierobežotām iespējām nodrošināt nedestruktīvu šūnu apmaiņu.  
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5. Pamata membrānas komponents kolagēns IV ir atrodams dažādu 

gestācijas vecumu placentās ar nozīmīgu struktūru daudzuma pieaugumu 

grūtniecības beigās, liecinot par placentas barjeras nobriedumu 

grūtniecības gaitā. 

6. Audu degradācijas enzīma MMP9 pozitīvās šūnas atrodamas dažādu 

gestācijas vecumu placentās; to ievērojams pieaugums nozīmīga distresa 

apstākļos liecina par placentas MMP9 iespējamo lomu dabīgā grūtniecības 

atrisināšanā dažādos termiņos.  

7. Homeobox gēna HoxB3 produktu pozitīvās šūnas atrodamas visās 

placentās no 22. nedēļām līdz iznēsātībai; to daudzums nekorelē ar 

grūtniecības laiku, bet gan ar dažiem jaundzimušo antropometriskajiem 

rādītājiem, liecinot par to lomu augļa garenvirziena augšanā.  

8. Placentās no laicīgām normālām dzemdībām atrodams mazāks IGF1, 

IGFR1 un HGF pozitīvo šūnu daudzums, bet lielāks FGFR1 pozitīvo šūnu 

daudzums. Lielāks mātes vecums, grūtniecību un dzemdību skaits 

anamnēzē ir statistiski nozīmīgi saistīts ar palielinātu TNFα pozitīvo šūnu 

daudzumu, liecinot par ascendējošas infekcijas risku šīm pacientēm. 

Mazāks apoptisko šūnu skaits placentās pacientēm ar lielāku grūtniecību 

skaitu anamnēzē liecina par programmēšanas kapacitātes samazināšanos 

nākamajās grūtniecībās. MMP9 pozitīvo placentas šūnu daudzuma 

pieaugums jaundzimušajiem ar lielāku ķermeņa masu un krūšu 

apkārtmēru norāda uz izteiktāku šo placentas audu stiprību. 

9. Placentas no priekšlaicīgām dzemdībām raksturo lielāks IGF1 un IGFR1 

pozitīvo šūnu daudzums, kas norāda uz šī orgāna augšanas spēju. Virkne 

korelāciju ar IL-1α pozitīvo šūnu daudzumu norāda uz tās uzņēmību pret 

infekciju aģentiem, savukārt lielāks apoptisko šūnu daudzums liecina par 

aktīvu placentas remodelēšanu grūtniecības laikā.  

10. Placentas pēc nozīmīgas distresa epizodes raksturo proinflammatorisko un 

antiinflammatorisko citokīnu nelīdzsvarotība, kas izraisa placentas un 



52 

augļa augšanas un attīstības un placentas aizsardzības funkciju 

traucējumus. HGF imūnreaktīvo šūnu pozitīvā korelācija ar FGFR1 G3 

(distresa) grupā liecina par fibrozes procesu aktivitāti reģenerācijas 

procesā, kas var izraisīt tās funkciju traucējumus. Lielais audu 

degradācijas enzīma MMP9 pozitīvo šūnu daudzums distresa grupas 

placentās liecina par tā lomu dabīgā dzemdību izraisīšanā augļa 

apdraudējuma apstākļos, kas varētu ietekmēt augļa labsajūtu un veselību.  
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Stendu referāti un mutiskas prezentācijas Latvijas kongresos un 

konferencēs 

 
1. Makroskopiskas, mikroskopiskas un imūnhistoķīmiskas izmaiņas placentā 

normāli noritošas grūtniecības gadījumā, to saistība ar augļa veselības 

stāvokli. Stenda referāts Rīgas Stradiņa universitātes zinātniskajā 

konferencē 2009. gada 2.- 3. aprīlī. 

2. Pēcdzemdību placentas ekstracellulārās vides indikatoru saistība ar 

klīnisko atradni. Mutiska prezentācija Rīgas Stradiņa universitātes 

zinātniskajā konferencē 2010.gada 18.-19.martā.  

3. Insulīnam līdzīgā augšanas faktora un tā receptora pozitīvas struktūras 

dažāda gestācijas laika placentās un to saistība ar jaundzimušo 

antropometriskajiem parametriem. Mutiska prezentācija Rīgas Stradiņa 

universitātes zinātniskajā konferencē 2011.gada 14.- 15.aprīlī.  

4. Imūnās atbildes citokīni dažāda gestācijas vecuma pēcdzemdību 

placentas. Mutiska prezentācija Rīgas Stradiņa universitātes zinātniskajā 

konferencē 2012.gada 29.-30.martā.  

5. Matrices metālproteināze MMP9 dažāda gestācijas vecuma pēcdzemdību 

placentas. Mutiska prezentācija Rīgas Stradiņa universitātes zinātniskajā 

konferencē 2013.gada 21.-22.martā.  
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Stendu referāti un mutiskas prezentācijas starptautiskos kongresos un 

konferencēs 

 

1. Apoptozi veicinošo citoķīmisko faktoru noteikšana placentā. Stenda 

referāts 5. Latvijas Ginekologu un dzemdību specialistu kongresā, Baltijas 

starptautiskajā ginekoloģijas un dzemdību palīdzības konferencē, Rīgā, 

Latvijā, 2008.gada 10.-11.oktobrī.  

2. Cyto-chemical markers in placenta at the time of delivery. indicating risk 

factors for increased apoptotic cell death. Stenda referāts 9. Pasaules 

perinatālās medicīnas kongresā, Berlīnē, Vācijā, 2009.gada 24.-28.oktobrī.  

3. Correlation of cytokines in placentas with the clinical findings. Stenda 

referāts XXII Eiropas perinatālās medicīnas kongresā, Granadā, Spānijā, 

2010.gada 26.-29.maijā.  

4. Immunohistochemical (IHC) detection of HoxB3 genes in post-delivery 

placentas of various gestational ages. Mutiska prezentācijas 2. Starptau-

tiskajā UENPS kongresā, Stambulā, Turcijā, 2010.gada 15.-17.novembrī.  

5. Neonate and Insulin-like growth factor 1 (IGF1) and receptor (IGFR1). 

Mutiska prezentācija 1. Baltijas pediatrijas kongresā, Eiropas Pediatru 

asociācijas (EAP) Pavasara konferencē, Ikgadējā Eiropas primārās aprūpes 

pediatru (ECPCP) konferencē, Viļņā, Lietuvā, 2011. gada 19.-22. maijā.    

6. Hepatocyte growth factor (HGF) in the placentas of different gestational 

ages. Mutiska prezentācija starptautiskajā Baltijas morfoloģijas 

konferencē, Tartu, Igaunijā, 2011. gada 22.-23. septembrī. 

7. Cilvēka morfoģenēzi noteicoša gēna HoxB3 imūnhistoķīmiska 

identifikācijas dažādu gestācijas laiku pēcdzemdību placentās. Mutiska 

prezentācija 6. Latvijas Ginekologu un dzemdību speciālistu kongresā, 4. 

apvienotajā Karaliskās ginekologu un dzemdību speciālistu biedrības 

(RCOG) un Latvijas Ginekologu un dzemdību speciālistu asociācijas 

Eirovīzijas konferencē 2011. gada 13.-15. oktobrī.   
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8. Cytokines, apoptosis and growth factors in post-delivery placentas. 

Mutiska prezentācijas 22. Eiropas Dzemdniecības un ginekoloģijas 

kongresā, Tallinā, Igaunijā, 2012. gada 9.-12. maijā. 
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11. PATEICĪBAS 

  
Šis pētījums balstās uz daudzu cilvēku pleciem, un es vēlos atzīmēt to 

cilvēku nenogurstošo sniegumu, kas ir dalījušies savā kompetencē un devuši 

atbalstu, lai sekmētu šo pētījumu. 

Es vēlos izteikt pateicību Profesorei Mārai Pilmanei un Profesorei Dacei 
Rezebergai par viņu iedvesmojošo pētījuma un Tēzes rakstīšanas vadīšanu. Bez 
viņu pastāvīgās uzstājības un beznosacījuma palīdzības, šis pētījums netiktu 
pilnīgi izstrādāts. 

Esmu ļoti pateicīga Asociētajai profesorei Ilzei Štrumfai, Profesoriem 
Daiva Vaitkiene un Andres Arend par to, ka viņi piekrituši veltīt savu dārgo 
laiku mana promocijas darba izvērtēšanai. 

Es vēlos pateikties Rīgas Dzemdību Nama Valdes Priekšsēdētājai Ilzei 
Lietuvietei par viņas ieinteresētību šī pētījuma panākumos; maniem kolēģiem 
ginekologiem dzemdību speciālistiem Rīgas Dzemdību namā, īpaši Marijai 
Holodovai un Jurim Beļevičam, kas veica placentu sagatavošanu nakts vidū, 
atbilstoši pētījuma nosacījumiem. Es patiesi novērtēju visa medicīniskā 
personāla iesaistīšanos, kas ir veltījuši savu laiku šī pētījuma realizācijas 
veicināšanai. 

Liela pateicība Anatomijas un Antropoloģijas Institūta darbiniekiem, 
īpaši Natālijai Morozai un Elitai Jakovickai, kas ir veltījuši pūles, palīdzot 
manam pētījumam. 

Vēlos izteikt pateicību visiem manas ģimenes locekļiem, kas ir pacietīgi 
izturējuši fiziski klātesošas sievas, mātes un meitas nepārtrauktu mentālu 
prombūtni, esmu pateicīga maniem dēliem Georgam un Dāvidam, kas ir 
palīdzējuši risināt dažādas Tēzes rakstīšanas jautājumus. 

Es esmu pateicīga Eiropas Sociālā Fonda projektam “Atbalsts 
doktorantiem studiju programmas apguvei un zinātniskā grāda ieguvei Rīgas 
Stradiņa universitātē” (vienošanās Nr. 2009/0147/1DP/1.1.2.1.2/09/IPIA/ 
VIAA/009), kas ir sniedzis ievērojamu finansiālu atbalstu un nodrošinājis šī 
darba veiksmīgu pabeigšanu. 

 


