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ANOTACIJA

Promocijas darba ir 153 lapaspuses, 40 atteli, 39 tabulas, 317 literatiiras avoti, 11
pielikumi; darbs sarakstits latvieSu valoda.

Promocijas darbs ir veltits aktualai, 1idz §im nepietickami izpétitai problémai —
nelielu jonizgjosas radiacijas devu ilgstosas iedarbibas ietekmei uz cilvéka novecoSanas
procesiem. Jonizgjoso radiaciju arvien vairak pielieto dazadas nozarés pieaug, pasaulé
periodiski notiek tehnogénas avarijas, kuru dé] vidé noplist liels radionuklidu
daudzums. To liclakai dalai ir gar§ pussabrukSanas periods, tadel iedzivotaji tiek
paklauti ilgstosam apstarojumam. Lai vartu laikus rast risinagjumus jonizgjosa
starojuma izraisito veselibas trauc€jumu novérSanai, Svarigi ir apzinaties un detaliz&ti
izprast starojuma iedarbibas mehanismus, ka ari radito bojajumu sekas.

Darba meérkis ir noskaidrot, vai ilgstosai nelielu jonizgjosas radiacijas devu
iedarbibai paklautie cilvéki noveco savadak un atrak neka personas, kuras netika
hroniski ekspongtas jonizgjosai radiacijai. Darba uzdevumi ieklava hroniskai nelielo
jonizgjosas radiacijas devu iedarbibai paklauto cilvéku novecoSanas izpausmju
raksturoSanu un to salidzinaSanu ar noveco$anas izpausmém personam, kuras netika
varétu izstradat praktiskas rekomendacijas hroniski apstaroto personu veselibas apriipes
pilnveidosanai. Sim noliikam izvélétas tris petamo cilveku grupas: 1) Cernobilas
atomelektrostacijas (CAES) avarijas seku likvidétaji no Latvijas, kuru organisma darba
laika Cernobila bija uzkrajusies ilgi dzivojosie radionuklidi, bet péc atgrie$anas Latvija
avarijas likvidétaji dzivojusi vidé ar relativi normalu radioaktivo fonu; 2) cilveki, kuri
darba ir paklauti joniz&joSa starojuma hroniskai iedarbibai (radiologi diagnosti,
radiologu asistenti, rentgenlaboranti u.c.); 3) kontroles grupa ietilpa Latvijas iedzivotaji,
kuri darba un citur sava miza netika hroniski paklauti jonizgjosas radiacijas iedarbibai,
iznemot dabisko radiacijas fonu un nelielus mediciniska rakstura rentgenizmekléjumus.
Ta ka novecoSanas procesS ir sarezgitS un to nevar raksturot ar vienu parametru,
promocijas darba aplikoti vairaki apstaroto personu novecoSanas aspekti. Darba
realizacijai izmantotas vairakas metodes: tika noteikts teloméru relativais garums
periferisko asinu leikocitaras rindas $iinas ar reala laika kvantitativu polimerazes kédes
reakciju, transform&josa augSanas faktora [ (TGFB) Ilimenis seruma — ar

iminfermentativo ELISA metodi, ka arT slapekla monoksida un dzelzs limenis matos —



ar elektronu paramagnétiskas rezonanses spektroskopijas metodi. Vienlaikus padzilinati
verteta CAES avarijas seku likvidétaju saslimstiba ar vecumatkarigam slimibam, t.sk. ar
Jaundabigiem audzgjiem, un mirstiba sakara ar piedalisanos CAES avarijas likvidacijas
laika un veiktajiem darbiem Cernobila.

Darba rezultati liecina, ka CAES avarijas seku likvidétaju novecosanas procesi
apsteidz Latvijas iedzivotaju vidgjos novecosanas tempus. Turklat CAES avarijas seku
likvidétaju novecosanas mehanisma nav iesaistita telomeru garuma saisinasanas, kada ir
vérojama normalas ieprogrammeétas replikativas novecosanas gadijuma. lesp&jams, ka
galvenais mehanisms ir inkorporéto radionuklidu pastavigas jonizgjos$as radiacijas
iedarbibas izraisita t.s. stresa inducéta priekSlaiciga novecosana. Noskaidrots, ka
jonizg€josai radiacijai ilgstosi paklauto cilvéku organisma veidojas labveligi apstakli
Jaundabigo audz&ju attistibai. CAES avarijas seku likvidétajiem konstatéts nedaudz
lielaks telom@ru relativais garums, neka pargjas grupas, turklat garakas teloméras bija
novérotas personam, kuras sanéma lielaku apstarojumu. lesp&jams, ka tas netiesi liecina
par teloméru pagarinosa fermenta — telomerazes — aktivaciju sakara ar pastavigi
notiekoSu DNS bojajumu no inkorporétajiem radionuklidiem, kas ir nozimigs faktors
kancerogenézé. CAES avarijas seku likvidétajiem konstatéts ari bitiski zemaks TGFp
limenis neka pargjo grupu cilvékiem, kas atspogulo nepietickamu pretaudzgju
aizsardzibu vinu organisma. Daudz mazaka méra lidzigas tendences novérotas tikai tiem
darba regulari apstarotajiem cilvékiem, kuri radiacijas ietekm& nostradajusi lielako
miza dalu. Epidemiologisko raditaju analize paradija, ka CAES avarijas seku
likvidetaji, kuri bija paklauti apstarojumam pirmaja gada p&c avarijas un veica darbus ar
lielaku iekseja radioaktiva piesarpojuma risku, saslimst ar vecumatkarigajam slimibam
jaunaka vecuma neka citi. Turklat avarijas seku likvidétaju mirstiba ar sirds un
asinsvadu slimibam vecuma lidz 45 gadiem parsniedz attieciga vecuma vispargjas
Latvijas virieSu populacijas raditajus. Avarijas seku likvidétajiem novérota augstaka
neka vispargja populacija saslimstiba ar urogenitalajiem (prostatas, nieru),
vairogdziedzera un mutes dobuma laundabigajiem audzgjiem, it 1pasi virieSiem jaunaka
vecuma. Turpreti mirstiba ar laundabigajiem audzgjiem CAES avarijas seku
likvidétajiem bija zemaka neka populacija visas vecuma grupas, kas liecina par efektivu
medicinisku apriipi.

Kopuma noskaidrots, ka joniz€josas radiacijas ilgstoSa iedarbiba var modificet

un paatrinat novecosanas procesus cilvéka organisma.



SUMMARY

The doctoral thesis “The Aging Aspects of Humans Protractedly Exposed to
Ionizing Radiation” consists of 153 pages, 40 figures, 39 tables, 317 literature
references and 11 annexes. The thesis is completed in Latvian.

The current work is dedicated to the topical and still insufficiently investigated
area of low-dose long-term radiation exposure effects on human aging processes. The
use of ionizing radiation is progressively growing in various industries and technogenic
accidents with release of huge amounts of radionuclides regularly happen worldwide.
The most of the released radionuclides have long period of half-decay and increase the
risk of protracted irradiation for inhabitants. It is important to realize the consequences
of ionizing radiation exposure and understand in details the mechanisms of its effects on
humans for timely resolving and prevention of radiation induced health problems.

The aim of the study was to establish, if the persons, protractedly exposed to
small doses of ionizing radiation, age faster and in a different way than chronically non-
exposed humans. The work tasks included: the characterization of aging signs in
humans protractedly exposed to small doses of ionizing radiation; the comparison of
them with aging features of persons, who didn’t receive excessive exposure earlier in
their life; and on the basis of study findings the development of practical
recommendations for health care improvement. There were three study populations
chosen: 1) Chernobyl nuclear power-plant (CNPP) accident clean-up workers from
Latvia, whose organism accumulated certain amount of long-living radionuclides while
working in Chernobyl, but after the return to Latvia these people were living in an area
with relatively normal radioactivity level; 2) employees chronically exposed to ionizing
radiation at work (radiologists, assistants of radiologists, X-ray laboratory assistants,
etc.); 3) control group — Latvian inhabitants, who were not excessively exposed to
ionizing radiation at work or in any other way previously in their life, except natural
background and small medical X-ray examinations. Taking into account the
complicated nature of aging, which cannot be characterized by one certain parameter,
several aspects of irradiated humans’ senescence have been described in the doctoral
thesis. Some different methods were used for realization of the current work:
measurement of the relative telomere length in peripheral blood leukocytes by real-time

quantitative polymerase chain reaction; detection of transforming growth factor



(TGFp) level in blood serum by immune fermentative ELISA method; determination of
the level of nitrogen oxide and iron in hair by electron paramagnetic resonance
spectroscopy. Concurrently morbidity and mortality of CNPP clean-up workers were
analysed in details, paying special attention to age-dependent diseases, including
malignant neoplasms, and evaluating participation time and performed work tasks in
Chernobyl.

The results give evidence that aging processes in CNPP clean-up workers
exceed the average rate of aging in general Latvian population. Moreover, the telomere
shortening, normally seen in programmed replicative senescence, is not involved in the
mechanism of aging of CNPP clean-up workers. The accelerated aging mechanism
might be so called “stress induced premature senescence” due to ionizing radiation
protracted exposure from incorporated radionuclides. It has been established that for
formation of malignant neoplasm favourable conditions develop in the organism of
humans chronically exposed to ionizing radiation. Slightly longer telomeres were found
in CNPP clean-up workers comparing with other groups; in addition, significantly
longer telomeres have been detected in persons with heavier radiation exposure. This
probably indicates telomere lengthening ferment — telomerase — activation as the effect
of permanent DNS damage from incorporated radionuclides, and may be an important
factor for carcinogenesis. Significantly lower level of TGFP was found in CNPP clean-
up workers comparing with other groups, that reflects insufficient protection against
malignancies in their organism. Similar tendencies, but much easier manifested, were
observed in persons chronically irradiated at work, who have been working under
radiation exposure for many years. Epidemiological study proved that CNPP clean-up
workers, who were exposed to radiation during first year after disaster and performed
more risky work with radioactive internal contamination, get ill with age-dependent
disorders in younger age than others, but their mortality due to cardiovascular diseases
in age group under 45 years exceeds age matched general Latvian male population
mortality. Higher, comparing with general population, incidence of urogenital (prostate,
kidney), thyroid and oral cavity malignant tumours was observed among young CNPP
clean-up workers. On the other hand, oncologic mortality was lower in all age groups of
CNPP clean-up workers comparing with non-exposed Latvian males, which indicates
effective medical care of CNPP clean-up workers.

Overall, it was established that protracted exposure to ionizing radiation is able

to modify and accelerate aging processes in humans.
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DARBA LIETOTIE SAISINAJUMI

95% T1 — 95% ticamibas intervals

AES — atomelektrostacija

ATF — adenozintrifosfats

BSM — biologiski svarigas molekulas

CNS — centrala nervu sist€éma

CAES — Cernobilas atomelektrostacija

DETK — dietilditiokarbamats

DNS — dezoksiribonukleinskabe

DSB — DNS dubultspiralu bojajums

EDTA — etiléendiamintetraetikskabe (angl. ethylenediaminetetraacetic acid)
ELISA - iminfermentativa analize (angl. enzyme-linked immunosorbent assay)
EPR — elektronu paramagnétiska rezonanse

KSS — koronara sirds slimiba

LET — lineara energijas parnese (angl. linear energy transfer)

LPH — labdabiga prostatas hiperplazija

MRNS — matrices ribonukletnskabe

MIDNS — mitohondriala dezoksiribonukleinskabe

NO - slapekla monoksids

NO’ — precizéetais slapekla monoksida signals

NOS - slapekla monoksida sintaze

OR - izredzu attieciba (angl. odds ratio)

PKR — polimerazes k&des reakcija

PZDG — potenciali zaudetie dzives gadi

RBE — relativa biologiska efektivitate

RNS — ribonukleinskabe

RNSp — reaktivie slapek]a atvasinajumi (angl. reactive nitrogen species)
ROS - reaktivie skabekla atvasinajumi (angl. reactive oxygen species)
rRNS — ribosomala ribonukletnskabe

RTL — relativais telomé&ru garums (angl. relative telomere length)
SIPN — stresa inducéta priekslaiciga novecosana

SIR — standartizétais incidences raditajs

SMR — standartiz&tais mirstibas raditajs

SSK-10 — 10. starptautiska slimibu klasifikacija

TGF B — transformgjosais augSanas faktors f3

tRNS — transporta ribonukleinskabe



IEVADS

Radiacija ir neatnemama dzivibas sastavdala. M@s dzivojam pasaulé, kura
radiacija dabiski pastav visur. Radioaktivie materiali veidojas dabiska veida viscaur
apkartgja vide, turklat ar1 cilvéka organisms dabiski satur tadus radioaktivus materialus,
ka, pieméram, ogleklis-14, kalijs-40 un polonijs-210 [UNSCEAR, 2000b]. Visas
dzivibas norises uz Zemes notiek radiacijas klatbttn€. Joniz&josas radiacijas un
radioaktivo materialu atklasana pavéra plasas iespgjas to izmantosanai gan medicina
(pieméram, slimibu diagnostika, arstéSana, medicinas aprikojuma sterilizacija), gan
industrialaja razoSana (pieméram, kodolenergijas iegiiSana, industrialaja radiografija,
partikas produktu apstarosana lauksaimnieciba), gan zinatniskajos un mediciniskajos
pétijumos. Tacu radiacijas iedarbiba var but arT bistama cilvéka organismam, tadel
jaizvairas no licka un nevajadziga apstarojuma. Apstaklos, kurus cilvéks var kontrolét,
jaizvelas balanss starp radiacijas izmanto$anas guvumiem un riskiem.

Jonizgjosas radiacijas izmantoSana misdienas turpina pieaugt dazadas nozargs.
Aizvien aktualaks klust jautajums par kodolenergijas izmantoSanu elektroenergijas
iegtisanai, izsikstot degvielas rezervém. Lidz ar jauno tehnologiju attistibu, joniz&josas
radiacijas avoti tiek plaSak izmantoti Joti daudzas jomas, piemeram, medicina
(kompjitertomografija, laundabigo audz€ju staru terapija, diagnostikas noliikiem
stomatologija u.c.), muitas robezas kontroles punktos, lidostas (rentgencaurskates
iekartas), ripnieciba (defektoskopija) un citur. Protams, kopa ar jaunajam tehnologijam
uzlabojas ari aizsardzibas pap€mieni pret radiaciju, lidz ar to samazinas ari darbinieku
sanemtas radiacijas devas [Rosenstock et al., 2005], tacu, neraugoties uz to, joprojam
pastav nelaimes gadijumu un tehnisko bojajumu draudi. Svarigi apzinaties joniz&josas
radiacijas iedarbibas sekas, lai varétu laikus rast risinajumus veselibas trauc&umu
noveér$anai. Amerikas Savienoto Valstu (ASV) Nacionala pétniecibas padome sava
apskata par joniz&josas radiacijas biologiskiem efektiem (BEIR VII - Phase 2 study,
Health Effects of Exposure to Low Levels of lonizing Radiation) 2006. gada par vienu
no prioritariem izpétes virzieniem izvirzijusi petjjumus par joniz€josas radiacijas mazu
devu efektiem uz veselibu un kancerogenézes mehanismiem, ieskaitot epidemiologiskus
pétijumus, darba apstarotajiem cilvekiem un CAES avarijas seku likvidétajiem

[National Research Council, 2006].



Pasaulé regulari notieck avarijas atomelektrostacijas (AES) [UNSCEAR,
2008cde]. Lielaka tehnogena katastrofa pasaulé ir bijusi Cernobilas AES avarija 1986.
gada, kuras d€] apstarojumu sanéma vairak neka 600 000 avarijas seku likvidétaju no
bijusas PSRS, 116 000 evakuéto un vairak neka 5,5 miljonu iedzivotaju, kuri atradas
piesarnotajas teritorijas. Kops avarijas ir pagajusi 27 gadi, tacu sekas joprojam jiitamas
vel daudzas valstis. Par radioaktiva piesarnojuma briesmam nelauj aizmirst ar1 pavisam
nesen, 2011. gada 11. marta, Japana notikusi liela avarija FukuSimas atomelektrostacija.
CAES avarijas rezultata apstaroto cilvéku sanemtas radiacijas devas galvenokart bija
robezas no 10 Iidz 100 mSv [UNSCEAR, 2008cde; WHO, 2006; Yablokov et al., 2009].
AES avariju rezultata daudzu cilvéku organisma var uzkraties radioizotopi ar garu
pussabruksSanas periodu, pieméram, c€zija izotops (137CS), kura pussabruk$anas periods
ir 27 gadi, uzkrajas kaulos un ieks$€jos organos, radot pastavigu iek$€ju organisma
apstarojumu [WHO, 2006; Bouville, 2008].

Jautajums par lielu radiacijas devu (lielaku par 0,5-1,0 Gy) akitu iedarbibu un
tas sekam bija pasaule plasi pétits sakara ar kodolierocu izmantos$anas sekam (Japana
péc atombumbas nomeSanas uz Hirosimu un Nagasaki [Shigematsu, 1995], Kazahstana
péc kodolierocu izméginajumiem Semipalatinskas poligona vairaku gadu garuma,
Klusaja okeana un ASV Nevada un Numeksikas Stata pec vairaku atombumbu
izméginajumiem [National Research Council, 2006; UNSCEAR, 2000c] u.c.). Turpreti
mazu jonizgjosas radiacijas devu (Iidz 0,5 Gy) efekts uz cilvéka organismu ir savadaks
neka lielu devu izraisita akiita apstarojuma slimiba un paradas péc ilgaka latenta
perioda, turklat tas slépj sevi plasaku patologiju klastu (var attistities nevien laundabigie
audzgji, bet ari dazadas degenerativas slimibas) [National Research Council, 2006].
Neraugoties uz daudziem pétijumiem, joniz&osas radiacijas mazu devu hroniska
iedarbiba uz cilvéka organismu paliek daudz neskaidra.

P&c definicijas jonizgjosai radiacijai ir pietickami daudz energijas, lai atrautu
elektronus no molekulam un veidotu uzladétus jonus. Brivie skabekla radikali, kas
rodas, iedarbojoties jonizgjoSai radiacijai, var bojat DNS, $tinu membranas un citus
organoidus [National Research Council, 2006]. Ja jonizgjosa radiacija iedarbojas
atkartoti vai pastavigi, rodas antioksidantu sist€mas izstkumsS un organisma
regeneracijas sp&ju samazinasanas, kas veicina dazadu degenerativu procesu attistibu
Stnas un visa organisma. P&c zinatnieku domam, §ie procesi var izraisit paatrinatu
organisma novecoSanu [Golden, 2006; UNSCEAR, 2006d]. Ir pieradits, ka joniz&josas

radiacijas  iedarbiba  izraisa  priekSlaicigu  imiinds  sisttmas  novecoSanu
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(immunosenescence) [UNSCEAR, 2006d]. NovecoSanas procesos svariga nozime ir
oksidativam stresam un genétiska materiala bojajumam. Ta ka jonizgjosas radiacijas
hroniska iedarbiba pastiprina reaktivo skabekla atvasinajumu (angl. reactive oxygen
species — ROS) veidoSanos organisma, kuru d€] uzkrajas DNS bojajumi, ir svarigi

noteikt radiacijas ietekmes Ipatnibas uz organisma novecosanu.

Darba meérkis

Darba meérkis ir noskaidrot, vai cilvéki, kas bija paklauti nelielu joniz&josas

radiacijas devu ilgstosai iedarbibai, noveco savadak un atrak neka personas, kas nebija

......

Darba uzdevumi

1. Raksturot nelielo joniz&josas radiacijas devu hroniskai iedarbibai
paklauto cilvéku daudzveidigas novecoSanas izpausmes, ieklaujot novecosSanas
intensitati raksturojoso epidemiologisko raditaju un biologiska materiala
mérfjumu analizi.

2. Salidzinat apstaroto cilvéku novecoSanas izpausmes ar
radiacijai, lai noskaidrotu atSkiribas novecoSanas procesa.

3. Balstoties uz iegutajiem rezultatiem, izstradat praktiskas

rekomendacijas hroniski apstaroto personu veselibas apriipes pilnveidoSanai.

Darba hipoteézes

1. lespgjams, ka cilveki, kas tika paklauti ilgstosai nelielu devu jonizgjosas
radiacijas iedarbibai, noveco atrak par apstarosanai neeksponétam personam, kas
varétu izpausties ka lielaka saslimstiba ar vecuma atkarigajam slimibam un
mirstiba ar tam jaunaka vecuma.

2. Cilveki, kas sanem dazadu veidu hronisku apstarojumu, vartu novecot ar
dazadu intensitati. Cernobilas AES avarijas seku likvidétaji no iek$&ja hroniska
apstarojuma, ko radijusi inkorporétie radionuklidi ar garu pussabruksanas

periodu, iesp&jams, noveco atrak neka cilvéki, kuri iegtst argjo hronisko
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apstarojumu darba (piemé&ram, rentgenologi, rentgenologu asistenti), jo Saja
gadijuma apstarojuma veids ir citads (hroniska intermitgjoSa iedarbiba) un

ekspozicijas partraukumu laika organismam rodas iesp&ja regenerét.

Darba zinatniska novitate

Lidz Sim pétijumos nav tikusi analizeti ilgstoSai joniz€josas radiacijas iedarbibai
paklauto personu novecoSanas procesi, vienlaicigi pé€tijumos ieklaujot
periférisko asins Stnu telom&ru garuma noteikSanu un to garuma regulacija
iesaistito imunologisko raditaju (transformgjoSais augSanas faktors J3)
novertésanu, ka ari, sasaistot giitos rezultatus ar preciziem datiem par apstaroto
personu veselibas stavokli.

Promocijas darba konstatétas paradoksali garakas teloméras cilvékiem, kuri bija
sanémusi lielaku ilgstoSu apstarojumu, pretgji sagaidamajam telom&ru
saisinaSanas procesam radiacijas ietekmé. Teloméru pagarinasanas var but par
nozimigu faktoru apstaroto cilvéku kancerogenézé. Darba tika izvirzits
skaidrojums par telomerazes ekspresijas aktivaciju sakara ar pastavigi notiekoSo
DNS bojajumu jonizgjosas radiacijas ietekm&. Tam nepiecieSama turpmaka $a
procesa mehanismu padzilinata izpéete.

P&tijuma pirmo reizi salidzinata joniz&josas radiacijas iedarbiba uz novecoSanas
procesiem cilvékiem, kuri paklauti pastavigajam iek§€jam apstarojumam no
inkorporétiem radionuklidiem (Cernobilas AES avarijas seku likvidétajiem no
uzkratiem organisma radionuklidiem ar garu pussabruks$anas periodu), un citiem
cilvékiem, kuri sava darba hroniski sanem mazas apstarojuma devas (argjais
intermit€joSais apstarojums rentgenologiem, lidosta stradajoSiem un citiem,
nemot veéra darba rezima specifiku, pieméram, atpiitas pauzes, atvalinajumus

u.tml.).
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Darba praktiska nozimiba

Promocijas darba identific€tas ilgstosai joniz&josas radiacijas iedarbibai paklauto
cilvéku novecoSanas ipatnibas. Tas palidz izprast radiacijas ietekmé notiekoS0s
procesus un, iesp&jams, nakotn€, laus radit efektivus Iidzeklus, lai noverstu
negativu radiacijas ietekmi uz organismu.

Nemot véra pastavigi pieaugoso cilvéku skaitu, kuri paklauti apstaroSanai ar
nelielam joniz€josas radiacijas devam un kuriem nepiecieSama kvalitativa
ilglaiciga veselibas apripe, promocijas darba identificétas radiacijai eksponéto
cilveku veselibas problémas un to raSanas ipatnibas. Tas dod iesp&ju adekvati un
savlaicigi planot So cilvéku veselibas apriipi un slimibu profilaksi.

Darba ir izstradats praktisko ieteikumu komplekss apstaroto cilvéku veselibas

aprupes pilnveidosanai.
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1. LITERATURAS APSKATS

1.1. Joniz€josa radiacija un tas iedarbiba uz dzivajiem organismiem

1.1.1. Joniz€josas radiacijas veidi un to raksturojums

Atkariba no radiacijas ietekmes uz vielam, starojumus var iedalit joniz&josaja un
nejonizéjosaja radiacija. Pie joniz€joSas radiacijas pieder kosmiskie stari,
rentgenstarojums un radioaktivo materialu starojums. Nejoniz&josa radiacija ietver
ultravioleto starojumu, siltuma starojumu, radiovilpus un mikrovilpus. Starojumu iedala
péc tam piemitosa energijas daudzuma. Joniz€joSajam starojumam piemit augsta
energija — lielaka par 100 eV, bet nejoniz&josajam — mazaka par 100 eV [Eglite, 2012;
IARC, 2009; Mettler, Upton, 2008; National Research Council, 2006].

Jonizgjosa radiacija péc definicijas satur pietickami daudz energijas, lai atrautu
elektronus un parrautu kimiskas saites [National Research Council, 2006]. Energijas
parnese vidé ar elektromagnétiskas vai korpuskularas radiacijas starpniecibu var
parsniegt to daudzumu energijas, kas notur elektronu pie atoma. ST lieka energija var
izstumt elektronu no atoma un izraisit vielas jonizaciju. Katrs jonizacijas notikums
atbrivo aptuveni 33 elektronvoltus (eV) energijas [IARC,2009; National Research
Council, 2006]. Radiacija spgj izraisit jonizaciju tieS$a un netieSa veida.
Elektromagnétiska radiacija (rentgenstarojums un gamma fotoni) jonizé vielu netiesa
veida, t.i., starojuma energija tiek nodota vielai, mijiedarbojoties ar to, bet talak energija
atbrivo atras uzladétas dalinas, pieméram, elektronus. Pati elektromagnétiska radiacija
nenes uzladetas dalinas. Joniz€joSie elektromagnétiskie vilni (rentgenstari un gamma
stari) sastav no fotoniem un var parvarét sameéra lielus attdlumus audos bez tieSam
sadursmém. Fotonam mijiedarbojoties ar elektronu, dala no fotona energijas tiek nodota
elektronam. TieSi elektroni sekundari mijiedarbojas ar mérka molekulam. Turpreti
uzladétas dalinas tie$a veida saduras ar vielu un reagé ar mérka molekulam, pieméram,
skabekli vai Gideni [National Research Council, 2006]. Korpuskularais starojums ir
dazadu atoma dalinu (elektronu, pozitronu, protonu, neitronu, alfa dalinu, beta dalinu
u.c.) plisma, kas rodas, sadaloties dabisko vai maksligo radioizotopu kodoliem [Eglite,
2012]. Korpuskularais starojums sava cela, Skérsojot $iinu, jonizé lielu daudzumu

molekulu, pateicoties dalinu sadursmém ar molekulu elektroniem [ECRR, 2010].
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Korpuskularais starojums tiek uzskatits par tiesi joniz&oSu radiaciju — tas pieméri ir
alfa un beta dalinas. Pie netieSi joniz&josas radiacijas pieder rentgenstarojums, gamma
stari un neitroni. NetieSi joniz&joSa radiacija parasti penetré dzilak neka tiesi
joniz&josais korpuskularais starojums [Mettler, Upton, 2008]. Joniz€joSo radiaciju
raksturo caurspieSanas sp&ja, kura ir atSkiriga dazadiem radiacijas veidiem. Alfa
starojuma caurspiesanas attalums gaisa ir Iidz 5 cm, bet tideni un audos — tikai dazi
mikrometri, un tas rada loti spécigu vides jonizaciju. Beta dalinas atkariba no
maksimalas energijas sp€j izplatities gaisa dazus metrus, bet Gdeni un audos — dazus
centimetrus [Eglite, 2012; National Research Council, 2006]. Gamma starojumam, kas
ir elektromagnétiskais starojums, piemit licla energija, tadé€l ta caurspieSanas sp&ja ir
daudz lielaka neka citiem starojuma veidiem, tas var caurspiesties vairaku metru biezam
betonam un brivi iziet cauri kermepa audiem [Dundurs, 2008; National Research
Council, 2006].

Dalinas masa, l1adin$ un parvietoSanas atrums ietekm& jonizacijas pakapi. Jo
lielaks ir dalinas l1adin§ un mazaks atrums, jo lielaka ir tieksme izraisit jonizaciju.
Smagas stipri uzladetas dalinas (piem&ram, alfa dalinas), parvarot attalumu, atri zaude
energiju, tadel nevar dzili penetrét. Kad dalina izraisa jonizaciju, ta zaud@ energiju un
klast 1énaka, ta var atdot lielaku dalu savas energijas Iidz kamér apstajas [Mettler,
Upton, 2008; National Research Council, 2006]. Audos uzkrato energijas daudzumu var
izmerit ka attaluma funkciju no cela, kuru iziet starojums. Dazadi jonizg€josas radiacijas
energy transfer) apzime linearu energijas parnesi jeb uzkratas energijas daudzumu viena
radiacijas parvaréta cela vieniba. Parasti to izteic kiloelektronvoltos uz mikronu
(keV/p). LET lielums pieaug, palielinoties dalinas ladinam. Zemas LET radiacija
parvarétaja cela izraisa loti izkliedeétu materijas jonizaciju, turpreti starojumi ar augstu
LET jonize vielu loti blivi [National Research Council, 2006]. 1. pielikuma 1.1. tabula
paraditi dazadu joniz€josas radiacijas veidu linearas energijas parneses lielumi atkariba
no starojuma energijas un dalinu ladina [Mettler, Upton, 2008].

Radiacijas biologiska efektivitate ir atkariga no audiem nodota energijas
daudzuma, tadél ta ir atkariga no LET lieluma. Lai raksturotu radiacijas biologisko
aktivitati, praksé parasti izmanto relativas biologiskas efektivitates (RBE) raditaju.
Izmantojot RBE, citi joniz€josas radiacijas veidi tiek salidzinati ar 250 keV lielu

rentgenstarojumu, kura efektivitati piepem par vieninieku. RBE liela méra ir atkariga no
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starojuma LET. 1. pielikuma 1.2. tabula ir salidzinata atsevisku jonizgjo$a starojuma
veidu aptuvena relativa biologiska efektivitate [Mettler, Upton, 2008].

Joniz&josa starojuma biologiska efektivitate ir cie$i saistita ar kompakti depon&tu
energiju, kura var ietekmét biologiski svarigas struktiiras (pieméram, DNS). Cilvékam
letalas joniz€josas radiacijas devas energija ir nieciga, bet loti efektiva. Ta, pieméram,
septinus grejus liela kop&ja kermena apstarojuma deva 70 kg smagam virietim atbilst
tikai vienai kalorijai. Temperatiiras paaugstinasanas zina sada deva biitu ekvivalenta
mazak neka 0,002°C [Mettler, Upton, 2008].

Elementiem ar nestabiliem atomiem piemit radioaktivitate, t.i., sp&ja sabrukt un
parvérsties citos elementos. Sadus elementus sauc par radioaktiviem elementiem.
Atomu sabruk$anas rezultata veidojas jauni elementi ar mazakiem kodoliem, bet lieka
energija izdalas siltuma vai joniz&jo$a starojuma veida. Nestabiliem elementiem
sabrikot, tie tiecas sasniegt stabilaku stavokli. Izotopus, kuri tiecas sasniegt stabilu
stavokli, izstarojot radiaciju, sauc par radionuklidiem [IARC, 2001]. Energiju, kas
izdalas radioaktivajos procesos, méri elektronvoltos (eV). Viens elektronvolts ir tads
kinétiskas energijas daudzums, ko iegtst elektrons, parvietojoties starp lauka punktiem,
kuru potencialu starpiba ir viens volts. Katru radioaktivo elementu raksturo
pussabruksanas periods (T1/,) — laiks, kura konkréta viela, tas atomu kodolu sabruksanas
rezultata, zaude pusi sakotn€jas masas, parverSoties cita elementa ar mazaku kodola
masu. Dazadu elementu pussabrukSanas periods var bt Joti atSkirigs — no sekunZu
dalam lidz tikstosiem gadu [Eglite, 2012; IARC, 2001; Mettler, Upton, 2008].

Radioaktivo elementu raksturojumam izmanto vairakas mérvienibas. Sakotnéji
radioaktiva starojuma avota aktivitati mérija kirt (Ci). Viens Ci atbilst aktivitatei, kas
rodas, ja viena sekundé sabruk 3,7 x 10" atomu. Tas ir lidzvertigs radioaktivajam
starojumam, ko izdala 1 g radija (?°Ra). SI sistema aktivitates mérvieniba ir bekerels
(Bq). 1 Bq liela aktivitate atbilst tadam starojuma avotam, kura viena sekundé sabruk
viens atoms. Lai izteiktu radionuklidu koncentraciju, izmanto mérvienibu Bq/kg vai
Bg/m°. Lai varétu mérit radiacijas devu, praksé sakotngji izmantoja rentgenus (R). 1 R
ir tads rentgena vai gamma starojuma daudzums, kur§ produc€ noteiktu jonizacijas
lielumu viena gaisa vieniba — 0,000258 kulonu katra kilograma (C/kg). Ta ir radiacijas
iedarbibas vieniba gaisa. Biologijas vajadzibam $o mérvienibu biezi vien uzrada laika
vieniba (pieméram, rentgeni miniité). Lai izteiktu absorbétu energiju vai devu, tiek
lietotas mérvienibas rad vai grejs. 1 rads atbilst 100 ergs/g audu (vai absorbgjosa

materiala). Rada starptautiskais ekvivalents ir grejs (Gy), kur§ atbilst 1 dzoulam
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energijas, kas ir absorbéts viena kilograma absorbgjosa materiala. 1 Gy atbilst 100 rad
un 1 rad — 10 mGy. Mingtas mervienibas attiecas uz fizikalo parametru mé&rjjumiem,
taCu biologisko efektu izvertéSanai tika ieviesta vieniba rem (saisinajums no angl.
roentgen equivalent man), kuras starptautiskais ekvivalents ir ziverts (Sv). Viens ziverts
ir vienads ar 100 rem un 1 rem — 10 mSv [Eglite, 2012; Mettler, Upton, 2008; National
Research Council, 2006].

Biodozimetrijas vajadzibam papildu ieviesti vairaki specifisku devu jédzieni.
Absorbcijas deva (D) ir energijas daudzums, ko joniz&joSais starojums pieSkir
absorbg&josam materialam (organam vai audiem). To izsaka grejos (1 Gy = 1 J/Kkg).
Absorbcijas deva raksturo sanemto apstarojumu loti vienkarsota veida, jo apstarojuma
bridi starojums organisma nesadalas vienmérigi. Noteikt tikai absorbcijas devu nav ipasi
praktiski, jo ta nelauj izvertét apstarojuma nianses un paredzét seku smagumu [Mettler,
Upton, 2008]. Absorbcijas devas jauda parada absorbcijas devas attiecibu pret
apstaro$anas laiku (mérvieniba Gy/s). Ekvivalenta deva (H) ir tada jonizgjosa starojuma
deva (merita zivertos), kur aprékinos tiek nemta veéra katra starojuma veida relativa
biologiska efektivitate (RBE). Efektiva deva (Dy) rada atseviSska organa apstarojuma
risku un genétisko risku divas nakamajas paaudzgs, pienemot, ka biologisko bojajumu
varbiitiba ir proporcionala devai. Visa organisma apstarojuma risku nosaka, reizinot
organa vai audu apstarojuma devu ar jutibas faktoru W, un sanemtas vertibas summejot
visam kermenim [Eglite, 2012; National Research Council, 2006]. Audu jutibas faktori
Wr ir paraditi 1. pielikuma 1.3. tabula [Mettler, Upton, 2008].

Gadijumos, kad no apstarojuma ir cietuSas vairakas personas, aprékina kolektivo
devu (Dk). Ta parada iedzivotaju grupas kopgjo apstarojuma devu, un to izsaka
cilvékzivertos (cv-Sv) [Eglite, 2012; UNSCEAR, 2000a].

1.1.2. Jonize€josas radiacijas avoti

Radiacija ir neatpemama dzivibas sastavdala. M@s dzivojam pasaulé, kura
jonizgjosa radiacija dabiski pastav visur. Viscaur apkartgja vidé dabiga veida veidojas
radioaktivie materiali. Ari cilvéka organisms dabiski satur vairakus radioaktivos
materialus, pieméram, oglekli-14, kaliju-40 un poloniju-210. Visas dzivibas norises uz
Zemes norit radiacijas klatbtitneé [UNSCEAR, 2000b].

Jonizgjosajas radiacijas ekspoziciju veido divi lieli avoti: dabiga (fona) radiacija

un tehnologiski ieguta radiacija (maksligi radiacijas avoti). Daudzas valstis dominé
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dabigie radiacijas avoti. Otro vietu apstarojuma veidoSanas daudzuma un biezuma zina
pedgjos gadu desmitos ienem medicind izmantojamie joniz€josas radiacijas avoti
[Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR, 2000b; UNSCEAR, 2000d], kuri dazviet pat izvirzas
prieksplana, apsteidzot dabiskas radiacijas fona Iimenus. Piem&ram, 2006. gada ASV
iedzivotaju mediciniskais apstarojums parsniedza gada kolektivas efektivas devas no
dazadiem dabigiem radiacijas avotiem, sasniedzot 720 000 cv-Sv no diagnostiskam
rentgena iekartam pret 570 000 cv-Sv no radona iedarbibas [Mettler, Upton, 2008;
National Research Council, 2006]. Aptuveni 51% kopgjas gada efektivas devas ASV
iedzivotajiem rada mediciniskais apstarojums, 30% veido radona iedarbiba, 0,4% —
kosmiskais starojums, 0,28% — zemes raditais starojums, 6% — ick$€jais kermena
apstarojums, 2% — radioaktivas vielas partikas produktos un dzerienos, mazak par 1% —
pargjie avoti [IARC, 2009; Mettler, Upton, 2008]. Dabiskas radiacijas avotu radita
apstarojuma efektiva deva vienam cilvékam pasaulé vidgji sastada 2,4 mSv gada. No tas
radons ir visnozimigakais apstarojuma avots, gada veidojot aptuveni 1,26 mSv.
Kosmiska radiacija vienam cilvékam veido aptuveni 0,4 mSv gada lielu apstarojumu,
zemes radita radiacija — 0,48 mSv, bet ieksgjais kermena starojums — 0,29 mSv [Mettler,
Upton, 2008; UNSCEAR, 2000b].

Dabiskas joniz&josas radiacijas avotiem ir nozimiga Vvieta pasaules iedzivotaju
kolektivas apstarojuma devas veidoSana. AtSkiriba no maksligiem radiacijas avotiem,
dabiskais radiacijas fons veido relativi stabilu un nemainigu apstarojumu, kas iedarbojas
uz cilvekiem ilgstoSi un pastavigi, un kura ltmena svarstibas parasti nav lielas
[UNSCEAR, 2000b]. Pie dabigiem radiacijas avotiem pieder kosmiskais starojums,
kosmogenie radionuklidi, Zemes primordialie radionuklidi, kuri kopuma veido gan
ar€jo, gan ieksgjo cilvéka apstarojumu. Atkariba no izcelsmes kosmisko starojumu
iedala vairakos veidos [Mettler, Upton, 2008]:

1) Galaktiskais kosmiskais starojums — lielakas energijas kosmiskie stari
veidojas miisu galaktikas ietvaros, ta svarstibas ir atkarigas no solaras aktivitates;

2) Saules kosmiskais starojums — arpus Zemes atmosféras solaras aktivitates
minimuma laika ekvivalenta deva ir nedaudz lielaka par 1 Sv. Sis starojums, pieaugot
Saules aktivitatei, var veidot saméra augstas devas;

3) radiacija no Zemes radiacijas joslam jeb t.s. van Allena joslam. Apkart Zemei
3000 km un 22000 km augstuma virs jiiras ITmena ir divas van Allena radiacijas joslas.
So joslu protonu un elektronu iedarbiba var radit pat vairaku desmitu zivertu lielu

apstarojumu viena diena. STm joslam ir nozime, planojot kosmonautu orbitalus
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lidojumus, lai izvairitos no vietam, kur joslas ir tuvak Zemes virsmai [Mettler, Upton,
2008].

Lielaka dala kosmiska starojuma nesasniedz Zemes virsmu, jo Zemes atmosféra
nodroSina aizsardzibu pret to. Tadg€jadi, atrodoties lielaka augstuma, cilvéks var sanemt
lielaku apstarojumu, kas dubultojas katrus 1500 metrus virs juras lTmena. Ta, piem&ram,
atrodoties juiras limeni, cilvéks no kosmiska starojuma gada vidgji sanem 0,26 mSv lielu
apstarojumu, bet, atrodoties 1000-2000 m virs juras Iimena, deva var sasniegt 0,31 mSv
gada, 7000-8000 m virs jaras limenpa — 0,96 mSv gada [UNSCEAR, 2000b]. Turklat ir
arl zinamas kosmiska starojuma intensitates svarstibas atkariba no Zemes platuma
gradiem. Kosmiska starojuma atstaroSana piedalas ari Zemes magnétiskais lauks, tadel
vislielaka kosmiska starojuma pliisma ir ziemelu un dienvidu pola, mazaka — ekvatora.
Kosmiska starojuma vidgja efektiva deva juras limeni ir aptuveni 34 nSv stunda
[Mettler, Upton, 2008]. Ekas nodro$ina dalgju aizsardzibu pret kosmisko starojumu. Ir
pienemts uzskatit, ka cilvékam atrodoties €ka, kosmiska starojuma iedarbiba samazinas
aptuveni par 20% [Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR, 2000b].

No visiem kosmogéniem radionuklidiem, kas veidojas kosmiskas radiacijas
ietekmé, tikai dazi ir nozimigi Zemes dabiska radiacijas fona veidoSana. Nozimigakie
no tiem ir tritijs (*H) ar pussabrukSanas periodu 12,3 gadi, berilijs (‘Be) ar
pussabruk3anas periodu 53,6 dienas, ogleklis (**C) ar pussabruk3anas periodu 5730
gadu un natrijs (**Na) ar pussabruk3anas periodu 2,6 gadi. Ogleklis (**C) veido oglekla
dioksidu, kas tiek iesaistits augu fotosintézes procesos. Lielaka dala §o radionuklidu var
veidoties augs€jos atmosferas slanos, mijiedarbojoties gazém ar kosmiskajiem stariem,
péc tam tie nonak uz Zemi ar lietustideni un gaisu, bet cilvéka organisma tie noklast ar
uzturu [IARC, 2001; Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR, 2000b].

Dabiska radioaktiva fona veidoSana piedalas ne tikai kosmiska radiacija un
kosmogenie radionuklidi, bet ar t.s. primordialie radionuklidi, kas pastav&jusi Zemes
garoza kop$ tas veidoSanas. Primordialie radionuklidi veido zemes dabiskas radiacijas
fonu. Ir aprékinats, ka 95% pasaules iedzivotaju dzivo teritorijas ar normalu radioaktivo
fonu un sanem arpus telpam apstarojumu no primordialiem radionuklidiem aptuveni 56
nGy stunda, kas atbilst ikgadg&jai efektivai devai ASV iedzivotajiem ap 0,28 mSv
[Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR, 2000b].

Primordialie radionuklidi radioaktivas sabrukSanas cela veido sekundarus
radionuklidus. Pastav tris galvenas primordialo radionuklidu sabruksanas kédes [IARC,

2001; Mettler, Upton, 2008]:
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1) urana sérija — veidojas no **U,

2) torija sérija — veidojas no *2Th,

3) aktinija sérija — veidojas no 2*°U.

Visi primordialie radionuklidi ir sastopami Zemes garoza un veido dabisko
zemes radioaktivitati. Daba sastopamais urans sastdv no trim izotopiem ar masas
numuriem 234, 235 un 238: U veido aptuveni 99,28%, **U — 0,0058% un *°U —
0,71% no visiem sastopamiem urana izotopiem. Urans ir atrodams dazada daudzuma
lielakaja dala atSkirigu veidu iezu un augsnes. Urana izotopi galvenokart emité alfa
starus, tapec tie nepiedalas gamma staru fona veidosana. Vidé€ tie ir atrodami parak
zema koncentracija, tadée] tie veido tikai niecigu cilvéku ieksg€ja alfa apstarojuma dalu.
No cilveéku apstarojuma viedokla svarigaks ir cits alfa starus emit&josais urana rindas
izotops — radijs (*Ra), kam sadaloties veidojas radons — gazveida radionuklids ar
pussabruksanas periodu 3,8 dienas, kur§ galvenokart emite alfa dalinas, bet piedalas art
vides gamma aktivitates veidoSana. Radija kimiskas ipasibas ir lidzigas kalcijam. Tas
tiek absorbéts ar augiem no augsnes un nonak baribas keéde. Organisma no 70% lidz
90% radija atrodas kaulos. Radionuklidu sastavs un daudzums augsné un ieZos varié
dazadas valstis. Ir zinamas teritorijas ar saméra augstu dabisko radioaktivo fonu,
pieméram, Keralas apvidus Indija, dazi apvidi Brazilija, Lacio un Kampanijas provinces
Italija, Francijas dienvidrietumi, Irana, Madagaskara, Kina, Nigérija. Absorbcijas deva
Sajos apvidos var biit no 4-107 Iidz 5-10° Gy stunda [IARC, 2001; Mettler, Upton,
2008; UNSCEAR, 2000b]. Latvija gamma starojuma veidotais radioaktivais fons ir no 8
11dz 20 pR stunda (pielaujamais — 32 pR stunda) [Dundurs, 2008].

Kosmogenie un primordialie radionuklidi, nonakot organisma ar gaisu un
partiku, klist par kermena iek§€ja apstarojuma avotiem. 70 kg smaga cilvéka organisma
esoSo radionuklidu veidotais apstarojums sadalas $adas proporcijas [Mettler, Upton,
2008]:

1) kalijs-40: 4,4-10° Bq,

2) rubijs-87: 455 Bq,

3) ogleklis-14: 330 Bq,

4) tdenradis-3 (tritijs): 40 Bq,

5) radijs-226: 4 Bq,

6) torijs-232: <4 Bq.

No 1su laiku dzivojosiem radionuklidu sabrukSanas produktiem visnozimigakais

ir radons-222, kas veido vairak neka 70% no iekS€jo izstarotaju veidotas efektivas
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devas. Talak dilstosa seciba seko kalijs-40 (13%), radona-222 sabrukSanas produkti
(13%), svins un polonijs-210 (8%) [IARC, 2001; Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR,
2000Db].

Maksligi raditas joniz€josas radiacijas iedarbiba var attistities vairakos veidos:
modificgjoties dabiskas radiacijas avotiem (piemé&ram, celojot ar lidmasinu, pastiprinas
kosmiska starojuma ekspozicija); arT ar dazadiem tehnologiskiem procesiem, razojot
jaunus radiacijas avotus (pieméram, arodekspozicija vai ar radioaktivam vielam
piesarnotie nokri$ni péc kodolierocu izmantoSanas) [UNSCEAR, 2000c]. Sadedzinot
degvielu (akmenogles, naftas produktus), videé izdalas primordialie radionuklidi un
kalijs-40. Turklat, sadedzinot akmenogles, izdalas daudz siku dalinu, ari pelni, kam
piemit lielaka radioaktivitate neka pasam akmenoglém. Ir aprékinats, ka $ada veida
ieglistot vienu gigavatu energijas, akmenoglu sadedzinasana kopuma rada 2 cv-Sv lielu
apstarojumu. Ari daudzi biivmateriali satur radioaktivas vielas. Bavmateriali, cilvékam
atrodoties iekstelpa, palielina kopg&jo apstaroSanas devu par 40-50%, t.i., vidgji 80 nGy
stunda. Sis raditajs var mainities atkariba no izmantoto biivmaterialu veida; devu
palielina ar radona klatbtitne telpa [Mettler, Upton, 2008].

Celojumi ar lidmaSinam ari iespaido cilvéku sanemta apstarojuma devas;
Ssanemtais apstarojums ir atkarigs no lidojuma augstuma un ilguma. Komercialie
parvadajumi parasti notiek 7—13 km augstuma. Pieméram, 1989. gada pasaulé kopuma
bija nolidoti 1,8-10™ pasazierkilometri, kas atbilst 3-10° pasazierstundim un rada
kolektivu apstarojuma devu ap 10 000 cilvék-Sv [Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR,
2000b]. Tadgjadi lidmasinu piloti, stjuarti un cilvéki, kas biezi celo ar lidmasinu,
regulari tiek apstaroti ar maksligi pastiprinatu papildu starojumu. Parasto lidmasiu
personals vidgji iegiist 1800 uSv lielu apstarojumu gada. Lidmasinas, kas lido ar
virsskanas atrumu, parasti parvietojas 15 km augstuma. Saja gadijuma vidéja deva ir ap
12 pSv stunda, bet var sasniegt pat 40 pSv stunda. Virsskanpas lidmaSinu personala
ikgadgja sanemta deva ir ap 2,5 mSv, bet ir fiks€ts arT maksimums — 17 mSv. Tipiskais
komercialais lidojums notiek 9—12 km augstuma, kur apstarojuma deva ir no 4 lidz 8
uSv stunda. Ar1 kosmiskie celojumi palielina kosmiska starojuma iedarbibu. Efektiva
deva vari€ atkariba no orbitas, Saules aktivitates, pretradiacijas aizsardzibas un citiem
faktoriem. Kosmisko misiju laika kosmonautu sanemtais apstarojums ir no 100 Iidz 700

uSv diena [Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR, 2000e].
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Ar1 daudzas plasa patérina preces satur dazadus radionuklidus. Pie §is grupas
pieder pulksteni ar luminisc€joSiem parklajumiem, elektroniskas un elektriskas ierices
(pieméram, televizori ar katodu staru caurulém), antistatiskas ierices, dumu detektori
u.tml. Tomér to apstarojums kop&ja gada deva ir salidzinoSi niecigs. Ari tabaka satur
radioaktivas vielas (**®Pb un #°Po), kuras kopa ar dimiem nonak smékataja elpcelos,
radot papildu apstarojumu [Dundurs, 2008; Mettler, Upton, 2008].

Medicina jonizjosas radiacijas avoti tiek izmantoti diagnostiskos
rentgenizmekléjumos, diagnostika ar radioaktiviem izotopiem, staru terapija, Kkur
pielieto radioaktivos preparatus un iekartas. Medicina pielietojama radiacija daudzas
attistitajas valstis klust par iedzivotaju tehnologiski inducéta apstarojuma galveno avotu.
Bitiskaka atSkiriba no citiem radiacijas avotiem ir ta, ka apstarojums tiek virzits uz
konkretu cilvéku un konkrétu kermena dalu, kur apstarojums sasniedz saméra augstu
devu [Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR, 2000d]. Efektivas apstarojuma devas, ko var
sanemt recipients, ja vinam Vveic atseviskus rentgenizmekl&jumus, scintigrafijas un
pozitronu emisijas tomografijas (PET) veidus, ir atspogulotas 1. pielikuma 1.4. tabula
[Mettler, Upton, 2008].

Rentgenizmeklgjumu skaits, it Tpasi kompjutertomografijas, p&dgjos gadu
desmitos strauji pieaug. Kompjitertomografija ir izmekl&ums ar saméra lielu
apstarojumu: viena izmeklgjuma efektiva deva ir ap 10 mSv. Dazadas invazivas
procediiras, ko veic rentgenkontrolé (pieméram, koronara angiografija ar angioplastiju
un stenta implantaciju), butiski palielina medicind sanemtas devas. No otras puses,
jaunas tehnologijas, kas ienak medicina, samazina apstarojuma slodzi (piem&ram,
rentgenografija pareja no filmu pielietoSanas uz digitaliem uztveérgjiem). Viens no
biezakajiem izmekl&jumu veidiem ar radiacijas pielietojumu ir dentala rentgenografija.
Intraorala zobu rentgenizmeklgjuma efektiva deva ir ap 5 pSv. lkgadgja kolektiva
efektiva deva no mediciniskiem rentgenizmekl&jumiem attistitajas valstis kopuma rada
2:10° cv-Sv lielu apstarojumu [UNSCEAR, 2000c; UNSCEAR, 2000d]. Saméra liclu
apstarojumu cilveki iegtst arT dazadu organu scintigrafija ar radioaktivo vielu ievadi
organisma. Situaciju padara sarezgitaku jaunu tehnologiju, piem&ram, pozitronu
emisijas tomografijas (PET), ievieSana praks€. Pozitronu emisijas tomografija kopa ar
kompjutertomografijas skenésanu rada ap 37 mSv lielu efektivo devu. No ievaditajiem
PET nolukiem radioaktivajiem preparatiem raditais iek$€jo organu apstarojums varié
atkariba no preparata ipasibam. Visbiezak (85% no visiem ar radioaktivam vielam

iezZim&tajiem farmaceitiskajiem preparatiem) tiek pielietots tehnécijs-99m: lielakaja dala
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izmeklgjumu efektiva deva ir robezas no 1 Iidz 10 mSv. Audzgju staru terapija
jonizgjoso radiaciju izmanto argja apstarojuma un brahiterapijas veida, ka ari ar
radiofarmakologiskiem preparatiem. Laundabigo audz&ju arstéSanai biezi lieto loti
augstas absorbcijas devas — aptuveni 50—70 Gy robezas, ko parasti sadala laika posmam
no 5 lidz 6 nedglam. Sis augstas devas izraisa nestohastiskus audu bojajumus, lai
iznicinatu laundabigas $tinas. Augstu apstarojuma devu arstnieciskajas procediiras
sanem ar1 apkartgjie veselie audi, kuri pec izarst€Sanas var radit palielinatu risku ar
apstaro$anu saistitu sekundaru audz&ju attistibai [Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR,
2000d].

Saskarsme ar jonizg€jo$as radiacijas avotiem arpus medicinas ir nodarbinatajiem
razo$ana un citas tautsaimniecibas nozarés, pieméram, kodolenergijas iegtiSana, zinatng,
fosfatu méslojumu razosana, defektoskopija un citur. Vid€ja nodarbinato ikgadgja deva
ir 1,1 mSv [UNSCEAR, 2000c]. Lai pasargatu nodarbinatos no joniz&josas radiacijas
iedarbibas, ir izstradati normativi, kuros noraditas rekomendacijas maksimali
pielaujamajam apstarojuma devam, ka ar1 ieteicamie limiti. Latvija paslaik darbojas LR
Ministru kabineta 2002. gada 9. aprila noteikumi Nr. 149 , Noteikumi par aizsardzibu
pret joniz€joSo starojumu”, kuros ir reglament€ti joniz€josa starojuma devu limiti
iedzivotajiem un nodarbinatajiem. Sie noteikumi ir izstradati saskana ar LR likumu ,,Par
radiacijas drosibu un kodoldroSibu” (26.10.2000.). Noteikumi nav attiecinami Uz K
cilvéka kerment, kosmiskajiem stariem Zemes limeni un radionuklidiem Zemes garoza.
Efektivas devas limits personala apstaro$anai ir 20 mSv gada. 1. pielikuma 1.5. tabula ir
paraditi atbilsto§i MK noteikumiem Nr. 149 jonizgjo$a starojuma devu limiti
iedzivotajiem un nodarbinatajiem, kuri darba vid€ ir paklauti joniz€josa starojuma
iedarbibai.

Bez minétajiem maksligajiem joniz€josa starojuma avotiem bitiska nozime
kopgja cilvéku apstarojuma ir apkartgjas vides piesarpojumam ar radioaktivam vielam,
kas nonakusas vidé no radioaktivo vielu noplidém dazadu avariju laika un kodoliero¢u
izméginajumiem. KodolieroCu izméginajumi atmosféra sakas 1945. gada. Lidz 2000.
gadam bija veikti 502 izm&ginajumi atmosféra un 1876 apak$zemes spradzieni. No
1945. 1idz 2000. gadam veikto kodolierocu atmosféras izméginajumu kopgja jauda bija
504 megatonnas. Pasaules kodoliero¢u krajumi parsniedz vairak neka 40 000 ladinu ar
kop€jo jaudu virs 13 000 megatonnu. Katrs ladins vid&ji satur 4 kg plutonija [Mettler,
Upton, 2008; UNSCEAR, 2000c; UNSCEAR, 2008cde]. Apakszemes kodolierocu

izm&ginajumi nodroS$ina saméra labu aizsardzibu pret radioaktivo vielu izplatibu
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apkartgja vide. Turpretl atmosferas spradzienos atbrivojas liels daudzums radionuklidu,
kuri izplatas plasa teritorija un var nonakt cilvéku organisma, ka arT piesarnot zemes
virsmu. Augsné uzkratie radionuklidi izraisa gan ar€jo, gan ieks¢jo (norijot radioaktivas
vielas) cilvéku apstarojumu. Radionuklidi, kas raduSies no kodolspradzieniem
atmosfera, nonakot stratosféra, izplatas loti plasa teritorija, bet uz zemes tie nonak ar
nokri$niem, tadgjadi paaugstinot visd pasaulé piesarnojumu ar ilgi dzivojoSajiem
radionuklidiem [IARC, 2001; UNSCEAR, 2000c]. No kodoliero¢u izméginajumos
atbrivotajiem radionuklidiem vislielako efektivo devu veido ogleklis-14 (70%), c&zijs-
137 (14%), cirkonijs-95 (5,3%), stroncijs-90 (3,2%), ruténijs-106 (2,2%), cerijs-144
(1,4%), tritijs (1,2%), pargjie radionuklidi (mangans-54, jods-131, dzelzs-55, c€zijs-136,
barijs-140, plutonijs u.c.) — mazak par 1%. Kodoliero¢u izméginajumos veidotais vides
radioaktivais piesarnojums iedzivotaju ieks€ja apstarojuma, norijot radionuklidus, ir
Cetras reizes lielaks par argjo apstarojumu, bet arjais apstarojums ir piecas reizes
lielaks par ieksgja apstarojuma devu, kas rodas ieelpojot radionuklidus [IARC, 2001;
Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR, 2000c].

Atomelektrostacijam darbojoties normala rezima, to dala maksligaja vides
piesarnojuma ar radioaktivajam vielam ir saméra neliela. Pasaulé periodiski notiek
tehnogeénas avarijas, kuru d€] vidé noplast liels radionuklidu daudzums, kas paklauj
iedzivotajus apstarojuma briesmam. Lielaka $ada veida ekologiska katastrofa pasaulé
bija notikusi 1986. gada Cernobila. Kops tas ir pagajusi 27 gadi, tadu sekas vél joprojam
jatamas daudzas valstts [WHO, 2006; Yablokov et al., 2009]. Kops Cernobilas
atomelektrostacijas avarijas ir pagajis saméra liels laiks, un misdienu cilvékiem
atomelektrostacijas vairs neliekas tik bistamas. Tomeér par radioaktiva piesarpojuma
briesmam nedrikst aizmirst, jo, pieméram, nesen — 2011. gada 11. marta — Japana notika
liela avarija FukuSimas atomelektrostacija [Akiba, 2012; Anzai et al., 2011; Ohnishi,
2012].

1.1.3. Cernobilas atomelektrostacijas avarijas raksturojums

Cernobilas AES avarija kluvusi par lielako tehnogéno katastrofu cilvéces
vesturé. Avarija notika 1986. gada 26. aprili pulksten 01:23 tehnologiska eksperimenta
laika, kad 4. energobloka atskangja divi spradzieni. Tie norava energobloka jumtu un
ara tika izmesti betona, grafita un citu materialu gabali, atklajot reaktora aktivo zonu.

Avarijas izmeSu summara radioaktivitate (pec 1986. gada 6. maija datiem) bija milziga
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—1,85-10™ Bq, kas atbilst 50 tonnu radija radioaktivitatei. Avarijas d&| notika cilvéces
vesturé lielaka radioaktivo vielu atbrivoSana atmosféra. Pateicoties zibenigai
siltumnesgja iztvaikoSanai, bija izveidojies gazu un aerosolu makonis, kas sasniedza 1,5
km augstumu un saka parvietoties ar atrumu 8-10 m/s. Sakotngji tas parvietojas
ziemelrietumu virziena, bet tuvako dienu laika, mainoties meteorologiskiem apstakliem
un véja virzienam (lidz pat 3609, radioaktivais makonis izplatijas talu no Cernobilas un
piesarnoja plasu Eiropas teritoriju. Radioaktivam piesarnojumam tika paklauta vairaku
Eiropas valstu teritorija. 27. aprili makonis bija sasniedzis jau Somiju un Zviedriju, dala
ta izplatijas art uz Poliju un Vaciju, bet 30. aprili sasniedza Italiju. 1. maija gaisa masas
sasniedza Franciju, Belgiju un Niderlandi, 2. maija — Lielbritaniju. Pé&c tam saka
paradities zinojumi par radioaktivitates pieaugumu Izraela, Kuveita, Turcija, arT Japana,
Kina, Indija, Kanada un ASV. Radionuklidi bija izplatijuSies pa visu Ziemelu puslodi.
P&c oficialiem PSRS datiem virsmas piesarnojums ar radioaktivam vielam (novertéts
péc cézija-137), kas parsniedza 185 kBq/km?, bija izplatijies 25 000 km? liela teritorija
ar 2 225 apdzivotiem punktiem trijas republikas — Krievija, Baltkrievija un Ukraina.
Kopgja ar ceziju-137 piesarnota teritorija ar radioaktivitati virs 37 kBg/km? Krievija
vien veido ap 55 000 km? [UNSCEAR, 2008cde; WHO, 2006; Yablokov et al., 2009;
Huxugopos, 2002].

No reaktora izmesto radioaktivo vielu sastavs bija daudz sarezgitaks par
izmeSiem no atombumbu spradzieniem, jo reaktora izmesto gabalu un tvaiku sastava
ietilpa ilgi dzivojoSie reaktora aktivas zonas kodolsabruksanas produkti. Izme$os bija
lidz pat 27 dazadi radionuklidi, kuru sastavs mainijas lidz ar laiku. Kopuma no visiem
izmestajiem reaktora aktivas zonas radionuklidiem praktiska nozime bija Cetriem (ap
70% no visiem izmestajiem radionuklidiem): jodam (gk., jods-131) — ap 20%, c&zijam
(c€zijs-134 un cézijs-137) — 23%, stroncijam (gk., stroncijs-90) — 8% un plutonijam
(plutonijs-239 un plutonijs-240) — ap 20% [Huxugopos, 2002]. Piesarnojums ar
stronciju un plutoniju aprobezojas galvenokart ar 30 km zonu un pieguloSajiem
rajoniem, bet, palielinoties attalumam no AES, picauga viegli gaistoSu c€zija izotopu
nozime. Ta saucamaja 30 km zona ap Cernobilu nosédas apm. 16-40% no visiem
izmestajiem radionuklidiem. Turklat, pateicoties stipram lietusgdz€m un citiem vietgjas
teritorijas faktoriem, radionuklidi izplatijas pa $So zonu nevienmérigi: radas apvidi ar
samera nelielu radioaktivitati un zonas ar arkartigi augstu radioaktivitati, lidz pat
daziem desmitiem Gy. AES avarijas teritorija galvenokart doming&ja lieldispersi aerosoli

(2-4 pm un vairak), kuri rodas sekundari celtniecibas darbu un transporta kustibas
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rezultata. Radionuklidi gaisa bija neskistosa veida (t.s. ,,karstas dalinas™), Skistosa un
gazveida stavokli. Ipasa radiobiologiska nozime bija tieSi ,karstajam dalipam”, jo,
saskaroties ar Sinam (adas, elpcelu un gremosanas trakta epit€lija), lokala apstarojuma
devas vargja biit pat loti augstas. Par to liecina atsevisku avarijas seku likvidetaju
organisma atrastas multiaberantas $tnas, kas atbilst 5-10 Gy lielai absorbétai devai.
Talit péc avarijas atomelektrostacija esosSais dozimetriskais aprikojums nelava izmérit
loti augstu radiacijas Iimeni. Tas acimredzot parsniedza 100 Gy stunda, tadel pirmajas
stundas péc avarijas AES darbiniekiem un ugunsdzes€jiem nebija informacijas par
apstarojuma briesmam, 1idz kamer vini nesajuta akiitas staru slimibas simptomus. 134
cilvekiem, kuri stradaja avarijas bridi un tailit pé€c avarijas, bija attistijusies akiita staru
slimiba; 28 no vinpiem nomira no smaga kombin&ta staru bojajuma [IARC, 2001;
UNSCEAR, 2008cde; WHO, 2006; Yablokov et al., 2009; Huxugpopos, 2002].

Galvenie jonizgjosas radiacijas faktori, kas iedarbojas uz CAES avarijas seku
likvidétajiem bija $adi: gamma starojums no sagrautas reaktora aktivas zonas, beta un
gamma starojums no reaktora atliizam un piesarpotajam virsmam, beta un gamma
starojums no gaisa piesarnojuma ar gaz€m un aerosoliem, adas beta apstarojums un
iekS€jais apstarojums no inhal€tajiem un noritajiem radionuklidiem. Sakotn&ja perioda
pé€c avarijas argjais gamma apstarojums veidojas galvenokart no 1si dzivojosajiem (jods-
132, 133, 135, telurs-32, neptiinijs-239, molibdeéns-99) un videji ilgi dzivojoSajiem
radionuklidiem (jods-131, barijs-140, ruténijs-103 u.c.). Sakot no 1986. gada jiilija-
augusta, kad 1si dzivojoSie radionuklidi jau bija sabrukusi, apstarojuma devas
nodro$inaja vidgji ilgi dzivojoSie radionuklidi (Iidz 70-80%). Ar laiku sabriikot ari
videji ilgi dzivojoSajiem radionuklidiem, palielindjas ilgi dzivojoSo c€zija, stroncija un
plutonija radionuklidu loma [UNSCEAR, 2008cde; WHO, 2006; Yablokov et al., 2009;
Huxugopos, 2002].

CAES avarijas rezultata radies cilveku ieks$@jais apstarojums netika pienacigi
novertéts, jo taja laika pieejamais dozimetriskais aprikojums lava noteikt tikai
ierobezotu gamma izstarojoSo radionuklidu spektru (ne vairak par 50% no apkartgja
vidé sastopamo radioaktivo vielu). Turklat dozimetrijas rezultati bija pieejami
galvenokart zinatniskiem mérkiem, nevis visiem, kas piedalfjas avarijas likvidacijas
darbos. Avarijas likvidétaju ekskrementos noteiktas radioaktivas vielas pilniba atbilda
taja laika sastopamajam vides radioaktivajam piesarnojumam (t0 skaita bija konstateti
ar1 alfa un beta izstarojoSie radionuklidi). P&tijumos ar spektrometrijas pielietoSanu

cilveku bija atklats, ka avarijas seku likvidétajiem vairuma gadijumu ieksgjais

26



apstarojums veidoja ap 24% no argja apstarojuma, bet atseviskos gadijumos ieksgja
apstarojuma devas pat parsniedza argja apstarojuma devas. Tika novérots, ka pat piecus
gadus péc piedaliSanas avarijas likvidacijas darbos, CAES avarijas seku likvidétaju
organisma bija atrodami tie pasi 12 radionuklidi, tapat ka 2.—4. diennakt1 atraSanas laika
Cernobila [Yablokov et al., 2009; Huxugpopos, 2002]. Ir ari pieradijumi, ka avarijas
likvidétaju organisma inkorporétu radionuklidu pédas tika konstatétas pat 7-9 gadus
péc darbiem Cernobila. Biodozimetriskajos pétijumos ar avarijas likvidétaju biologisko
materialu — matos, nagos, asins seruma un kaulu smadzengés — tika atrasti ari alfa un
beta izstarojoSie radionuklidi, tadi ka, piem&ram, maksligas izcelsmes urans-235 un
urans-238, bet matos — plutonijs-239, turklat So radionuklidu Iimenis 1,5-2 reizes
parsniedza dabisko Iimeni. Par netieSu pieradijumu avarijas likvidétaju ieks€jam
apstarojumam kalpo pétfjumi, kuros 1986. gada avarijas likvidétajiem ar zemam
dokumentétam devam tika atklata progresgjosa somatiska patologija un pieaugosas
hromosomu aberacijas [ Huxugpopos, 2002].

Jaatzimé, ka CAES avarijas likvidacijas laika pielietotie individualas
aizsardzibas lidzekli bija nepietickami efektivi vai ar to nebija vispar. Visizplatitakais
pielietotais respirators neuztvéra siki dispersas radioaktivo aerosolu frakcijas no 0,1 lidz
0,5 um, tade] sikas dalipas var&a brivi nonakt elpcelos, no kuram aptuveni puse
nosédas augsgjos elpcelos, bet péc tam vargja bit noritas ar sickalam. Plausas un kunga
un zarnu trakta nonakusie radionuklidi uzsiicas asinis un nogulsngjas kritiskajos organos
un audos. Neefektivi bija arT citi individualas aizsardzibas lidzekli, pieméram, apgerbs,
jo dozimetriskie mérfjumi bieZzi uzradija ar1 plaukstu un apaksstilbu, bet katram
piektajam — visa kermena radioaktivo piesarnojumu. Lielako dalu avarijas likvidacijas
darbu, ari €ku un telpu dezaktivaciju, praktiski veica ar rokam, izmantojot
visvienkar$akos mehanizacijas panémienus [Yablokov et al., 2009; Huxugopos, 2002].

Péc PVO 2006. gada datiem, no 1986. lidz 1990. gadam CAES avarijas seku
likvidacijas darbos kopuma piedalijas 600 000 bijusas PSRS iedzivotaju. 1986. gada
tika evakuéti 116 000 cilveku, péc tam — vél 220 000 cilvéku. Pieci miljoni cilveku
turpina dzivot paaugstinatas radiacijas piesarnotajas teritorijas [UNSCEAR, 2008cde;
WHO, 2006; Yablokov et al., 2009; Huxugpopos, 2002]. CAES avarijas seku likvidacijas
darbos piedalijas vairak neka 6000 cilvéku no Latvijas. Tie veido Ipasu p&tijumu grupu,
jo atgriezoties Latvija, vigi turpindja dzivot vidé ar relativi normalu joniz&josas

radiacijas Iimeni. Tade] jebkuras konstatétas parmainas $o cilvéku veselibas stavokli,
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kuras atskiras no vispargjas Latvijas populacijas raditajiem, liela mera var biit saistitas
ar vinu dalibu CAES avarijas likvidacijas darbos un tur sanemto apstarojumu [Eglite,

2012].

1.1.4. Jonizejosas radiacijas iedarbiba uz biologiskam struktiiram

Cilveka organisms var tikt paklauts gan ar€jam, gan iekS€jam apstarojumam.
Argjais apstarojums var rasties no arpus organisma eso$a joniz&josa starojuma avota
(dabiska vai maksliga), pieméram, tas var bt kosmiskais starojums, dabiskais
radioaktivais fons, mediciniska radiologiska diagnostikas aparatiira u.tml. Ieks&jais
apstarojums rodas tad, kad jonizgjosas radiacijas avots nonak organisma ieksgja vide.
Visbiezak tas ir radioaktivas vielas, kas bijusas ieelpotas vai noritas. Pasargat organismu
no argja apstarojuma un partraukt ta ekspoziciju ir saméra viegli. Turpreti, ja
radioaktivas vielas nonak organisma, no tam atbrivoties ir diezgan griti — tas ir sarezgits
un laikietilpigs process. Iek$€jo apstarojumu veidojosas radioaktivas vielas var
uzsikties, nonakt asinsrit€ un izplatities pa visu organismu [IARC, 2001; National
Research Council, 2006].

Jonizgjosa starojuma biologiskas iedarbibas diapazons ir visai pla§s — no gandriz
nekaitigas 11dz nav§josai [Eglite, 2012]. Visus joniz&josa starojuma izraisitos bojajums
var iedalit divas lielas grupas: stohastiskajos un nestohastiskajos bojajumos [Millers,
Rise, 1995; National Research Council, 2006].

Nestohastiskie bojajumi rodas péc organisma vai audu apstaroSanas ar lielam
jonizgjosa starojuma devam. Bojato Stnu skaits $aja gadijuma ir liels un organisma
reparacijas sist€mas nesp&j noverst Sos bojajumus. Nestohastisko bojajumu smaguma
pakape un raSanas varbitiba ir atkariga no sapnemtas apstarojuma devas.
Nestohastiskiem bojajumiem ir robezdevas, tie ir saméra viegli atpazistami. Ja
apstarojums ir mazaks par robezdevu, tad bojajums nerodas. Devai palielinoties virs
robezdevas, starojuma efekts krasi palielinas. Nestohastiskie bojajumi ir akiits starojuma
sindroms, asinsrades sist€mas atrofija, neaugliba u.c. [Eglite, 2012; Millers, Riise, 1995;
National Research Council, 2006].

Stohastiskie bojajumi rodas apstarotajos audos péc nelielam apstarojuma devam,
kad no starojuma cie§ tikai dazas audu $tnas vai to dala. Siem bojajumiem nav
robezdevu. Bojajuma rasanas varbiitiba ir atkariga no apstarojuma devas, bet bojajuma

pakape nav saistita ar devas lielumu. Pie stohastiskajiem bojajumiem pieder, pieméram,
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kancerogénas, genétiskas un citas strukturalas parmainas $tnas [Eglite, 2012; Millers,
Rise, 1995; National Research Council, 2006].

Atkariba no jonizgjosas radiacijas iedarbibas veida apstarojums var biit iek$gjs
un arejs, viet€js un visparejs, akiits un hronisks. Vispargjs apstarojums kliiski norisinas
smagak par viet§ju. Akiita apstarojuma gadijuma klinisko izpausmju smagums un
atrums liela méra ir atkarigS no sanemtas apstarojuma devas [Rosenstock et al., 2005].
Apstarojuma devas iedala ¢etras grupas [Eglite, 2012]:

1) loti lielas apstarojuma devas — vairak par 20 Gy,

2) lielas apstarojuma devas — 6-20 Gy,

3) vidgjas apstarojuma devas — 1-6 Gy,

4) mazas apstarojuma devas — mazak par 1 Gy.

Loti lielas un lielas apstarojuma devas izraisa smagu organisma struktiru
bojajumu, kuru d€] audi iet boja 152 laika. Vidgju apstarojuma devu iedarbibas gadijuma
péc noteikta latenta perioda attistas akiita vai hroniska staru slimiba ar tai raksturigajam
kliniskajam pazimém. Turpreti mazas apstarojuma devas iedarbojas tikai uz jutigakajam
organisma sisttmam, bojajumi nav viegli identific€jami, tie biezi ir organisma vélino
parmainu c€lonis. Mazo devu atkartotas un hroniskas iedarbibas sekas var uzkraties
organisma, izraisot parmainas pat vairakus gadus pe€c apstaroSanas partraukSanas
(pieméram, laundabigu audz&ju attistiba) [Eglite, 2012; Mettler, Upton, 2008;
Rosenstock et al., 2005].

Audu jutiba pret jonizgjoso starojumu ir dazada, ta ir atkariga no $o audu $tnu
daliSanas aktivitates. Viskritiskaka Stnas struktiira pret joniz€jo$a starojuma radito
bojajumu ir DNS, jo ta kompakta veida satur biologiski svarigu informaciju, pat neliels
viena géna nereparéts bojajums var izraisit $linas navi. S@inas jutiba pret joniz&josa
starojuma iedarbibu ir at$kiriga dazados $iinas cikla posmos. Sinas ar su G1 periodu
visjutigakas ir G2 perioda un mitozes laika, mazak jutigas tas ir G1 perioda laika un
visrezistentakas — S perioda beigas. Tiek uzskatits, ka lielaka Stinu dala visjutigaka pret
apstarojumu ir mitozes laika, bet visrezistentaka — vélinas S fazes laika [IARC, 2009;
Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR, 2001; UNSCEAR, 2010]. Tadgl pret akitu lielu devu
apstarojumu visjutigakie ir audi, kuru Stinas aktivi dalas. Tie ir (radiojutiba uzradita
dilstosa seciba): hemopoétiskie audi, zarnu epitélijs, gonadas, tad adas epitélijs, radzene,
fibrozie audi, skrimsli, kauli, muskuli, nervaudi [Mettler, Upton, 2008; National

Research Council, 2006]. Organisma izdzivo$ana péc apstarojuma ir atkariga no $tnu
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spéjam regenerét un labot gendtiska materiala bojajumus. Stinas ar garu G1 periodu var
reaglt uz apstarojumu atSkirigi. Pastav uzskats, ka Stina Iidz G1 perioda beigam ir
relativi rezistenta pret apstarojumu. Lielakas problémas pec apstarojuma sakas $tina péc
dali$anas procesa iniciacijas. Stinas cikla pastav vairaki DNS materidla parbaudes
punkti, kad tiek atklati un laboti DNS bojajumi. Ja bojajumu neizdodas labot, tad Stina
nevar pariet nakamaja cikla faze, tiek inicieta apoptoze jeb ieprogramméta Siinas nave
[Mettler, Upton, 2008; National Research Council, 2006]. Mazu devu hroniska
apstarojuma gadijuma bojatas Stinas neiet boja momentani. Bojajumi tajas var uzkraties,
nepilnvertigi laboti, un var traucét pilnvertigu Stinas darbibu. Visvairak no $ada hroniska
apstarojuma cie§ audi, kuru regeneracijas sp&jas ir limitétas, Stinas nedalas vai dalas
ierobezoti (pieméram, nervaudi, miokards, muskulaudi) [Mettler, Upton, 2008; National
Research Council, 2006].

1.1.5. Jonizejosas radiacijas radito radikalu Siinu bojajuma mehanisms

Joniz&josas radiacijas iedarbibas biologiskas sekas rodas, attistoties virknei
fizikalu, kimisku, biokimisku un celularu parveértibu, kuras notiek pé&c radiacijas
energijas absorbcijas. Joniz&josas radiacijas energija ir daudz lielaka par daudzu
molekulu saiSu energiju, tadél ta var izraisit o saiSu parravumu ar sekundaru elektronu
veidosanos. Radiacijas absorbcijas sakotng&jie posmi ar molekulu saisu bojajumu notiek
Joti 7sa laika (aptuveni 10™ s). Ta ka tilpuma zina domingjosa uinas sastavdala ir dens,
radiacijas ietekmé vispirms notiek Udens molekulu jonizacija ar augsti reaktivo
molekulu veidosanos, kuras raksturojas ar Tsu pastavésanas laiku (10%° — 10 s). Ar $o
molekulu starpniecibu talak tiek bojatas biologiski svarigas molekulas (BSM) [Soule,
2007].

Vienadojums (1) parada iidens jonizacijas rezultata veidojuSos primaras

radiolizes produktus [Soule, 2007]:
H,O — H +°'OH + eﬁdens. +H" (1)

Péc tam veidojas sekundarie radikali (X'), kuru dzives ilgums ir dazas

mikrosekundes (vienadojums 2) [Soule, 2007]:

‘'OH+XH - X +H,0 (2)
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Sekundaro radikalu mijiedarbiba ar biologiski svarigam molekulam (BSM)

paradita 3. vienadojuma [Soule, 2007]:
X'+ BSM — H — XH + BSM' ©)

S@inu membranas, enzimi un citi proteini, ka arT DNS ir tikai dazi BSM piemeéri,
kuras var kluit par mérki radiacijas izraisitai citotoksicitatei. BSM bojajuma
galarezultata var but $tinas nave vai genétiskas mutacijas [Soule, 2007].

Viens no brivo radikalu izraisita Stinu bojajuma mehanismiem ir lipidu
peroksidacija, kas izraisa Siinu membranu bojajumu, ka art citu struktiru oksidativo
modifikaciju [Soule, 2007]. Lipidu peroksidacijas mehanisms ietver tris posmus.
Sakuma $tnu lipidus (LH) boja brivie radikali bez oksidantu klatbiitnes (vienadojums

4):
LH+X — L +XH (4)

Tas izraisa virkni reakciju, kur lipidu molekulas sakotngjais bojajums paplasinas
skabekla un RedOx aktivo parejas metalu kompleksu klatbiitng. Sis reakcijas ir skabekla
atkarigas un var izraisit nozimigu biologisku bojajumu Iidz tiek izsmeltas skabekla
rezerves. Saja posma svariga ir skabekla nozime radicijas inducétaja bojajuma — jo
augstaka ir skabekla koncentracija apstarotajos audos, jo smagakas sekas var sagaidit
apstarotaja zona. Vairaki vienadojumi parada lipidu peroksidacijas reakciju kedi

(vienadojumi 5a-5d) [Soule, 2007]:

L"+ 0, — LOO’ (5a)
LOO +LH — L'+ LOOH (5b)
LOOH — LO" + 'OH (5¢)
LO'+LH — L +LOH (5d)

Izsikstot skabekla vai citu substratu rezervém, kédes reakcija tiek apturéta

(vienadojumi 6a-6¢) [Soule, 2007]:

L'+L —LL (6a)

31



LOO™ + LOO" — LOOL + O, (6b)

LOO' + L' — LOOL (6¢)

Antioksidantu sistéma nodro$ina aizsardzibu pret brivo radikalu izraisttajiem
bojajumiem, inhib&jot reakciju iniciaciju un aizkavéjot kédes reakcijas [Halliwell,
Gutteridge, 2007].

Jonizgjosas radiacijas izraisito norisu seciba ir shematiski paradita 1.1. attéla.

Laiks (s) Bojajuma modulacija Norises
10 1idz 10™ Energijas absorbcija
101 Brivo radikalu savacgji Ierosinasana,
blakus mérkim jonizacija (OH
radikali blakus
mérkiem - BSM)
10°® Radioprotektori ~~ Sekundari radikali
(tioli, nitroksidi) (izplatlti)
10° 11dz 10 Kimiska reparacija BSM radlkah Pastiprinata
(tioli, nitroksidi) reakcija uz
Modlﬁcetl radiécij as
produkti ©jedarbibu
sekundes ~ sekundes o Oksidétas BSM ) Fiziologiskie
(registréts Enzimatiska un audu efekti:
bojajums) reparacija DNS bojajumi saimnieka $tinu
> aktivacija
citokini
stundas aug$anas faktori
signala parvade
J genu ekspresija
sekundes l1dz Proliferacija /
gadi degeneracija
(velinas sekas) /
Mutacijas / Vélinie efekti (fibroze, Siinas
kancerogenéze rétas, asinsvadu un nave

organu bojajums utt.)

1.1. att. NoriSu seciba péc jonizéjosas radiacijas energijas absorbcijas
(adaptéts no Soule et al., 2007)
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Ka redzams 1.1. att€la, p&c jonizgjosas radiacijas iedarbibas tas energija audos
tieck absorbéta loti atri. Péc 10° s veidojas sekundari radikali, kurus var partvert
radioprotektori (nitroksidi un endogénie tioli). Laika starp 10° un 10° sekundem
veidojas biologiski svarigo molekulu radikali, kurus izlabo tioli vai nitroksidi, vai ar tie
saistas ar skabekli. Sada veida skabeklis palielina radiacijas biologisko efektivitati. Péc
tam BSM bojajumi var tikt izlaboti enzimatiskas reparacijas cela. Ja tas nenotiek vai
notiek nepilnvertigi, tad BMS bojajums var izraisit talakas sekas (pieméram, DNS
pavedienu parravums var traucét $tinas daliSanos vai izraisit $iinas navi). Ja radusies
mutacija nav Sunai letala, ta var tikt nodota SGnas pé&cnacgjiem, izraisot ilgstosi
pastavosSus genétiskus efektus vai laundabigu transformaciju. Citi vélinie efekti, ka,
pieméram, fibrozes un rétu veidosanas, vai asinsvadu un organu bojajumi, kas radusies

no permanenta BSM bojajuma, var pastavét ménesiem un gadiem ilgi [Soule, 2007].

1.1.6. Slapekla monoksids un ta biologiska loma jonizéjosas radiacijas
ietekmeé

Slapekla monoksids (NO°) ir bezkrasaina gaze, kas méreni $kist tideni, bet labak
— organiskajos $kidinatajos, tap&c spgj viegli Sk&rsot membranas un brivi difundet §tina
un starp $tinam. Slapekla monoksidam ir nesaparots elektrons, kas pieskir briva radikala
ipasibas. Pats par sevi slapekla monoksids, kontakt&jot ar vairumu biologisko molekulu,
ir saméra neaktivs. Tacu tas klast loti aktivs, ja kontakt§jas ar citiem briviem
radikaliem, neitraliz&jot daudzus no tiem. Slapekla monoksida sp&ja saistit un neitraliz&t
skabekla radikalus (RO®") padara to par spécigu lipidu peroksidacijas inhibétaju, kas var
sekm@t antiaterosklerotisku efektu [Halliwell, Gutteridge, 2007]. Slapekla monoksids
peroksidu klatbiitneé samazina arT héma proteinu prooksidanta 1pasibas, neitraliz&jot
héma sastava esoSus radikalus. Slapekla monoksids var saistities ar Fe?*, samazinot ta
reaktivitati ar H,O,, bet, kontaktéjot ar gaisa skabekli, NO" veido slapekla dioksidu
(NO;") — gazi, kurai piemit daudz reaktivakas briva radikala ipaSibas [Halliwell,
Gutteridge, 2007].

Lielakais NO" daudzums cilvéka organisma tiek sintezéts ar slapekla monoksida
sintazes (NOS) palidzibu — enzimu, kas L-argininu parver§ slapekla monoksida un
aminoskabé L-citrulina. NOS ir aktiva daudzas organisma $tnas (nervu $unas, skeleta

muskulatiiras §tinas, endotélija un epit€lija Stnas), ka ar1 iekaisuma vietas. Turklat
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pastiprinatu slapekla monoksida veidoSanos var novérot daudzu slimibu gadijumos
[Halliwell, Gutteridge, 2007].

Slapekla monoksidam piemit biologiska nozime gan sirds un asinsvadu sist€éma,
gan nervu sistéma, un citur. Ta fiziologiskais efekts galvenokart rodas, pateicoties NO'
sp&jai saistities ar Fe”* - héma grupam.

Neraugoties uz daudziem slapekla monoksida pozitiviem efektiem, parmérigs
NO" daudzums var izraisit $iinas bojajumu, kas var biit tie$s (pieméram, ribonukleotidu
reduktazes vai citohromoksidazes inhibicija) vai netieSs, veidojot citus reaktivus
slapekla atvasinajumus [Halliwell, Gutteridge, 2007].

Pastav viedoklis, ka pateicoties NO spgjai saistities un neitralizét citus brivos
radikalus, tas var kalpot ka radioprotektiva viela pret joniz&josas radiacijas izraisitajiem
bojajumiem, neraugoties uz to, ka slapekla monoksids pats ir brivais radikalis [Soule,
2007]. Jaatzimé ari, ka NO strada organisma ari ka spécigs lipidu peroksidacijas

inhib&tajs, tapec var radit antiaterosklerotisku efektu [Halliwell, Gutteridge, 2007].

1.2. Novecosana ka biologisks fenomens

1.2.1. Novecosanas jedziens

Neraugoties uz to, ka novecoSanas procesi ir pétiti vairaku gadsimtu garuma,
lidz §im nav vienotas universalas novecosanas jédziena definicijas [4nucumos, 2008].
Pasaules Veselibas organizacija defin€ novecosanu ka ,,progres€josas izmainas individu
biologiskaja, psihologiskaja un socialaja struktiira” [WHO, 1999]. Novecosanas jédziens
ir plasaks par konkrétam metaboliskam biokimiskam reakcijam, kas notiek S$iinas,
organos un visa organisma kopuma. Attiecinot novecosanu uz cilvéku kopuma, obligati
janem veéra ta mijiedarbibu ar citiem cilvékiem, apkartgjo vidi un socialiem procesiem.

No lingvistikas viedokla latviesu valodas skaidrojo$aja vardnica novecoSana ir
raksturota ka ,,neatgriezenisks organisma individualas attistibas process” [Skaidrojosa
vardnica, 2012]. Anglu valoda latvieSu vardam ,,noveco$ana” atbilst divi vardi ,,ageing”
(vai ,,aging”) un ,,senescense”. Enciklopédija Britannica vards ,,aging” ir skaidrots ka
»progresgjosas fiziologiskas izmainas organisma, kas izraisa ...biologisko funkciju un
organisma metaboliskam stresam adaptacijas sp&ju pazeminaSan0s. Noveco$ana notiek
laika gaita Stinas, organa vai visa organisma limeni. Tas ir process, kas turpinas jebkuras

pieaugusas dzivas butnes miiza garuma” [Encyclopeedia Britannica, 2012]. Ar terminu
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»Senescence” apzimé nolietosanas, pasliktinaSanas stavokli, vai procesu, kas notiek
picaugot vecumam, t.sk. S$iinas daliSanas un augSanas sp&u zudumu [Oxford
Dictionaries, 2012]. Vards ,,aging” vairakos literatiras avotos atbilst normalai jeb
fiziologiskai novecoSanai. Turpreti ar vardu ,,sensescence” parasti tick apzimétas laika
gaita radusas organisma notiekosas nelabvéligas parmainas, kas iespaido ta funkcijas,
un visbiezak raksturo patologisku novecosanu [Anucumos, 2008].

No fiziologijas viedokla novecoSana var but raksturojama ka normals
fiziologisks process, kas ir universals un nenovér§ams [McCance, Huether, 2006]. Sis
process ir saistits ar pakapenisku normalu biologisku funkciju pavajinasanos, kas
savukart tie$i iespaido organu (piemé&ram, sirds, nieru, plausu), biologisko sistému
(pieméram, nervu, gremosSanas, reprodukcijas) un kopuma organisma funkcionalas
sp&jas [Department of Health, 2001]. Noveco$ana netiek uzskatita par slimibu, jo tas ir
normals process jebkura dziva organisma. Savukart slimiba parasti ir uzskatama par
patologisku paradibu [McCance, Huether, 2006]. Noteiktu slimibu sastopamibas
biezums strauji pieaug cilvéka organismam novecojot (pieméram, vézis, ateroskleroze,
osteoporoze, cukura diabéts, Alcheimera slimiba). Sadas slimibas bieZi apzimé par
vecuma atkarigam slimibam (angl. age-dependent). Tacu strikti atdalit normalu
fiziologisku novecoSanu no vecuma atkarigajam slimibam ir loti sarezgiti. Turklat
zinatnieki joprojam nav atrisinajusi jautajumu, vai vispar ir iesp&jams atdalit Sos divus
procesus, t.i., novecoSanu bez slimibam no novecoSanas ar vecuma atkarigajam
slimibam [Anucumos, 2008]. Tadel svarigi ir atSkirt Sadus vecuma parmainu veidus: a)
izmainas, kas nav patologiskas (pieméram, matu nosirmosana); b) izmainas, kas var
veicinat vecuma atkariga patologiska procesa attistibu (pieméram, oksidativa bojajuma
akumulacija); c¢) izmainas, kas var izraisit vai atspogulot patologisku procesu
(piem&ram, amiloida plakspu attistiba smadzenés ka Alcheimera slimibas riska faktors)
[The Aging Factor..., 1999].

Novecosanas galvenais mehanisms ir atkarigs no neatgriezeniskiem un
universaliem procesiem S$tnu un molekularaja Itmeni [McCance, Huether, 2006].
Cilveka ilgmuziba ir atkariga no vairakiem faktoriem: iedzimtibas, dzivesveida (diétas,
fiziskas aktivitates, sliktiem ieradumiem - smékéSanas, alkohola lietoSanas) un

eksogéno faktoru iedarbibas (gaisa piesarnojums, pesticidi u.c.) [Mitrea, 2008].
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1.2.2. NovecoSanas teorijas

NovecoSanas iemesli un mehanismi aizgem pétnieku pratus jau vairakus
gadsimtus. V@l dzilaja senatné cilvéki méginaja izprast novecosanas biitibu un atrast
panémienus dzivibas pagarina$anai. Saja garaja laika posma tika izvirzitas dazadas
hipotézes, aprakstitas novecoSanas pazimes gan cilvékiem, gan dazadam dzivnieku
sugam, pétiti novecosanas procesu mehanismi. Rezultata radies milzigs novecosanas
teoriju saraksts - vairak neka 300 teoriju, tacu joprojam neviena no tam pilniba neaptver
novecoSanas mehanismu [Medvedev, 1990]. NovecoSanas probléma ir kluvusi par
zinatnieku un filozofu diskusiju pamatu — gan par konkrétiem novecosanas
mehanismiem, gan vispar par dzivibas un naves bitibu. VisU novecoSanas teoriju
mekl&jumu veésturi var raksturot ka ,,novecosanas pulkstenu meklgjumus”, kuru mérkis
ir atrast ictekmes iesp€jas uz So pulksteni, lai pagarinatu un uzlabotu ta darbibu
[Freeman, 1979; Anucumos, 2008]. Par iesp&jamo t.S. biologisko pulksteni izvirzitas
vairakas Stnu un iek$€jo organu struktiiras dazadu novecoSanas teoriju ietvaros.
Iespgjamie ,kandidati” uz novecoSanas pulkstenu lomu ir apkopoti 1.1. tabula
[Anucumos, 2008].

Tradicionali novecoSanas teorijas iedala varbiitibu jeb stohastiskajas teorijas un
ieprogrammetas novecosanas teorijas. Stohastisko novecoSanas teoriju pamata ir doma,
ka novecoSana ir dzives laikd raduSos un wuzkrato bojajumu sekas. Savukart
leprogrammetas novecosanas teoriju pamata ir princips, ka novecoSana, tapat ka citi
individualas attistibas etapi, ir genétiski ieprogramméta. 1.2. tabula paraditas
novecoSanas pamatteorijas, kas valda musdienu zinatné [Schulz-Aellen, 1997;
Anucumos, 2008].

Jaatzimé, ka ped&jos gadu desmitos zinatné izvirzijies priekSstats par to, ka
novecoSana ir sarezgits process, kas ieklauj gan stohastisku, gan ieprogrammeétu
mehanismu savirkn€jumu, un iedalijums stohastiskajas un ieprogrammetas novecoSanas
teorijas ir novecojis [Rattan, 2006]. Autori piedava novecosanu izt€loties ka integrétu
procesu, ko rada ontogenétiskie un kumulacijas mehanismi, kurus savukart iespaido
genétiskie un ekologiskie faktori [Dilman, 1994]. Tiek piedavata unificéta novecoSanas
teorija, kas nem véra gan molekularus, gan genétiskus, gan postgenétiskus un
epigenétiskus novecoSanas faktorus, ka arT biologisko sisttmu homeostazi un

homeodinamiku [Rattan, 2006].
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1.1. tabula

Iespéjamie ,,kandidati” uz t.s. novecoSanas pulkstenu nozimi un attiecigas

novecosanas teorijas [Anucumos, 2008]

Iesp€jamie t.s. novecosanas pulksteni

Novecosanas teorija vai hipoteze

DNS

,.Kladu

katastrofu”,
uzkrasanas, marginotomijas teorijas

spontanu mutaciju

Makromolekulas

»Skerssavienojumu” teorija

Mitohondrijas

Brivo radikalu teorija

Stina ,Heiflika limits”

Dzimumdziedzeri Dzimumfunkcijas involiicija

Virsnieres Dehidroepiandronsterona produkcijas
samazinasanas

Vairogdziedzeris Denkla ,,naves hormons”

Imiinsistéma ImiinnovecoSana

Hipotalams Neiroendokrinas teorijas

Epifize Melatonins ka ieksgja laika skaititajs
novecosanas saules pulkstent

1.2. tabula

Stohastiskas un ieprogrammeétas novecoSanas teoriju klasifikacija

[Schulz-Aellen, 1997; Anucumos, 2008]

Teorija Pamattezes Teorijas misdienu
stavoklis
Stohastiskas novecoSanas teorijas
Somatisku mutaciju | Somatiskas mutacijas boja genétisko | Miisdienu dati
teorija informaciju un samazina §tnu funkciju | atbalsta teoriju
Kladu katastrofa Transkripcijas  un/vai  translacijas | Originala teorija
procesu  klidas samazina §Gnu | noraidita,bet teorijas
efektivitati modifikacijas
dzivotspéjigas
DNS bojajumi, DNS | DNS bojajumi tiek pastavigi laboti, | Miisdienu dati

reparacija

izmantojot  dazadus  mehanismus.
Reparacijas efektivitate pozitivi korele
ar dzives ilgumu, bet samazinas lidz ar
vecumu.

atbalsta teoriju

Olbaltumu bojajumi Olbaltumu un fermentu konformacijas | Apstiprinata
izmainas izraisa Siinas funkcijas
traucgjumus

,.Skérssavienojumi” Svarigu  makromolekulu  kimiski | Apstiprinata
krusteniski sasuvumi (piem.,
kolagéna) izraisa Stinu un audu
funkciju trauc€jumus

NolietoSanas Ikdiena uzkratie bojajumi samazina | lesp&jama

organisma efektivitati
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1.2. tabulas turpinajums

Teorija Pamattézes Teorijas miisdienu
stavoklis
Ieprogrammeétas novecosanas teorijas
Gengétiskas teorijas Novecosanu izraisa génu ekspresijas | Apstiprinatas
ieprogrammeétas parmainas vai
specifisko olbaltumu ekspresija
Naves géni Pastav Stinu naves géni Apstiprinati
Selektiva bojaeja Stinas  bojaeju nosaka specifisku | Misdienu dati
membranas receptoru esamiba atbalsta teoriju
Teloméru saisinasanas | Telom@ru saisina$anas in vitro un in | Masdienu dati

Vivo izraisa hromosomu nestabilitati
un Stnu bojaeju

atbalsta teoriju

Diferenciacijas Kludas génu aktivacijas-represijas | lesp&jami
trauc€jumi mehanismos izraisa lieku, nepastavoSu
vai nevajadzigu olbaltumu sintézi
»Piesarnojuma” Metabolisma atkritumu uzkraSanas | Apstiprinas  virkné
uzkrasanas samazina Stinu dzivotspgjas gadijumu
Neiroendokrinas Nervu un endokrinas  sist€émas | Apstiprinata
teorijas nepictickamiba homeostazes | attieciba uz sievieSu
uzturéSana. Homeostazes zudums | reproduktivo

veicina noveco$anu un navi

sisttmu un virkng
specifisku gadijumu

Imunologiska teorija Noteiktas alleles var pagarinat vai | Misdienu dati
saisinat dzives ilgumu atbalsta teoriju

Metaboliskas teorijas Dzives ilgums apgriezti proporcionals | Noraiditas
metabolisma atrumam

Brivo radikalu teorija Dzives ilgums apgriezti proporcionals | Miisdienu dati
brivo radikalu izraisita bojajuma | atbalsta teoriju
pakapei un proporcionals
antioksidantu sistemu efektivitatei

Novecosanas pulkstenis | NovecoSana un nave ir iepriek$§ | Musdienu dati
noteikta biologiska plana rezultats atbalsta teoriju

Evolicijas teorijas Dabiska atlase likvide individus p&c | Apstiprinas  virkné
pecnacéju radiSanas gadijumu

Péc dazu autoru domam, analiz&ot vispargjus novecosanas iemeslus un

mehanismus, var izdalit ¢etrus kop&jus novecosanas tipus [[Jonyos u op., 2002]:

e attiriSanas sist€mu nepietickamiba (organisma ,,piesarnojums”);

e struktiiru atlases nepietickamiba, lai saglabatu tikai nepiecieSamas

struktiiras dotas sistémas ietvaros;

e sistémas

elementu  pasSkop@Sanas

neatjaunojamo elementu bojaeja);

e regulacijas sistému funkciju pasliktinaSanas.

nepietieckamiba

(organisma
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V.Doncovs (B.#A. /lonyos) un lidzautori atzist, ka konkréta organisma, tapat ka
dazadu sugu organismos, Sie galvenie novecoSanas tipi var izpausties novecoSanas
mehanismu kombinaciju bezgaliga skaita.

Ka vienu no misdienu novecoSanas teoriju klasifikacijam gerontologijas
literatira tiek piemingts teoriju grup&jums péc integracijas limena: organisma, organu,
stinu un molekulu [Yin, Chen, 2005]. Turklat $as klasifikacijas autori atzimg, ka 24 no
28 vinu minétajam teorijam att€lo novecosanas procesu ka ar&jas iedarbibas sekas, t.i.,
ka pasivu bojajumu uzkrasanos. Atlikusas cetras ir ,,ieprogrammétas novecosanas”

teorijas. So autoru piedavata novecosanas teoriju klasifikacija paradita 1.3. tabula.

1.3. tabula
Galveno novecoSanas teoriju klasifikacija péc integracijas imena
[Yin, Chen, 2005; Anucumos, 2008]

Integracijas limenis Teorija Autori

Organisms Nolietosanas teorija Sacher, 1966
Kltdu katastrofu teorija Orgel, 1963
Stresa bojajuma teorija Selye, 1970
Autointoksikacijas teorija Metchnikoff, 1904

Evolicijas teorija (ieprogrammétas | Williams, 1957
novecosanas teorija?)

Informacijas saglabasanas teorija
(ieprogrammeétas novecosanas

teorija)

Organs Endokrina teorija Korenchevsky, 1961
Imunologiska teorija Walford, 1969
Galvas smadzenu retardacijas
teorija

Stina Stinu membranu teorija Zs.-Nagy, 1978
Somatisko mutaciju teorija Szillard, 1959
Mitohondriju teorija Miquel et al., 1980
Mitohondriali lizosomala teorija Brunk, Terman, 2002
Siinas proliferativa limita teorija Hayflick, Moorhead,
(ieprogrammgtas novecosanas 1961
teorija)

39




1.3. tabulas turpinajums

Integracijas Iimenis

Teorija

Autori

Molekula

DNS bojajumu uzkrasanas teorija

Bunenuux, 1970

Mikroelementu teorija

Eichhorn, 1979

Brivo radikalu teorija

Harman, 1956

Skérssavienojumu teorija

Bjorksten, 1968

Oksidativa stresa teorija

Sohal, Allen, 1990; Yu,
Yang, 1996

Neenzimatiskas glikoziléSanas
teorija

Cerami, 1985

Karbonilu intoksikacijas teorija

Yin, Brunk, 1995

Piesarnojuma katastrofas teorija

Terman, 2001

Geénu mutaciju teorija

Telom@ru saisinasanas teorija
(ieprogrammétas novecosanas
teorija)

Onosnukos, 1971

Pargjas pieejas

Novecosana ka entropija

Sacher, 1967; Bortz,
1986

Matematisku modelu teorijas un
dazadas unificgtas teorijas

Sohal, Allen, 1990; Zs.-
Nagy, 1991; Kowald,
Kirkwood, 1994

Talak aplukosim galvenas novecoSanas teorijas, kuras var but iesaistitas

novecoSanas procesu modificéSana joniz€josas radiacijas ietekmé (t.i., brivo radikalu
noveco$anas teoriju, mitohondriju teoriju un teloméru saisinaSanas teoriju), ka ari

salidzinasim joniz€josas radiacijas iedarbibu un novecosanas procesus.

1.2.3. Brivo radikalu novecoSanas teorija

Brivo radikalu novecos$anas teoriju gandriz vienlaicigi izvirzija D.Harman 1956.
gada [Harman, 1956, 2006] un N.Emanuel 1958. gada [Omanysns, 1975; Emanuel,
1985]. Ta tiek uzskatita par vienu no Visfundamentalakam teorijam misdienu
gerontobiologija [Anucumos, 2008].

Teorijas pamata ir doma, ka novecoSana ir brivo radikalu izraisito biologisko
struktiiru oksidativo bojajumu rezultats. Galvenokart mitohondrijos producétie aktivie
skabekla atvasinajumi (angl. reactive oxygen species — ROS), piemé&ram, superoksida,
tidenraza peroksida un hidroksila radikala molekulas, boja $tinu makromolekulas (DNS,
olbaltumvielas, lipidus), izraisot membranu, hromatina, kolagéna un citu biologiski
svarigu struktiru bojajumu [Harman, 2006; Anucumos, 2008]. Aprékinats, ka cilvéka

70 gadu ilga muza laika tiek producéta aptuveni viena tonna ROS, kaut gan tikai 2—-5%
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ar gaisu ieelpojama skabekla parvérSas toksiskajos brivajos radikalos. Turklat
eksperimentalie dati paradija, ka Zurkas §ina var veidoties lidz 10* DNS bojajumu
diena, kurus izraisijusi ROS, un Iidz 10% olbaltumvielu molekulu var biit modific&tas ar
karbonilgrupam [Ames et al., 1993].

ST teorija izskaidro ne tikai noveco$anas mehanismu, bet ari plasu spektru
patologiju, kas saistitas ar noveco$anu, piem&ram, Sirds un asinsvadu slimibas, vecuma
imunsupresiju, smadzenu disfunkciju, kataraktu, vézi, jo par ROS uzbrukuma mérkiem
klust gan intracelularas strukttras (plazmatiskas un intracelularas membranas ar saviem
lipidiem un olbaltumvielam, endoplazmatiskais retikulums, citosola olbaltumvielas,
mitohondriju un kodola DNS, receptoru molekulu kompleksi), gan ekstracelularas
struktiiras (lipoproteini un saistaudi) [Anucumos, 2008].

Galvenie ROS avoti organisma ir [4dnucumos, 2008; Halliwell, Gutteridge,
2007]:

e elektronu parneses kédes mitohondrijos;

e fiziologiski aktivo vielu un ksenobiotiku mikrosomala oksidacija;
e ksantinoksidaze un citas citosola oksidazes;

o fagocit€josas Siinas (NADPH-oksidaze);

e hemoglobina un mioglobina oksidacija;

e reduceto molekulu autooksidacija;

o fotokimiskas reakcijas ultravioleta starojuma ietekmg;

e jonizgjoSais starojums.

Péc daudzu autoru domam, lidz ar vecumu audos notiek pakapeniska ROS
produkcijas pastiprinasanas [Omanysns, 1975; Ozawa, 1997; de Magalhaes, Church,
2006]. Peétijumos noverota superoksida sintézes atruma palielinasanas cilvéku un
dzivnieku dazadu audu mitohondrijos lidz ar novecoSanu [Ames et al., 1993]. So
procesu saista ar pasu mitohondriju oksidativu bojajumu, kas rodas ATF razoSanas
procesa. Noskaidrots, ka ar vecumu saistita mitohondriju elektronu transportkédes
darbibas nelidzsvarotiba izraisa superoksida, hidroksida radikalu un Gdenraza parskabes
pastiprinatu veidosanos [Ames et al., 1995]. Lieko brivo radikalu iedarbiba rada
mitohondriju iek§€jas membranas olbaltumu strukturalus un funkcionalus trauc€jumus,
ka arT mitohondriju DNS mutacijas, kuras vél vairak pastiprina elektronu noplidi no

elektronu transportkédes un palielina ROS veidosanas varbatibu [Ames et al., 1995].
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Lielaka dala ROS ir augsti reaktivi un nestabili savienojumi, kas tiek neitraliz&ti
uzreiz péc veidoSanas, vél nepaspgjot bojat Siinu struktiiras. Galvenie antioksidantu
sistémas komponenti ir superoksiddismutaze (SOD), glutationperoksidaze, katalaze, f3-
karotins (A provitamins), a-tokoferols (E vitamins), askorbinskabe (C vitamins),
urinskabe, melatonins, parejas metali u.c. Noskaidrots, ka dazos audos lidz ar
novecoSanu  notiek  antioksidantu  aizsardzibas = pamatkomponentu  (SOD,
glutationperoksidazes) aktivitates samazinaSanas, samazinas ari kopé&ja antioksidantu
aktivitate [Anucumos, 2008; Halliwell, Gutteridge, 2007]. Turklat p&tijumos konstatéts,
ka cilvéku un dzivnieku audos lidz ar vecumu uzkrajas makromolekulu oksidativa
bojajuma produkti [de Magalhaes, Church, 2006]. Oksidativa bojajuma dél mainas
membranu lipidu sastavs, kas savukart maina membranu fizikalas ipasibas un
funkcionalo stavokli. Vienlaikus samazinas ari ar membranam saistito fermentu
aktivitate, tiek traucétas receptoru un transporta kanalu funkcijas [4nucumos, 2008]. Par
ipasi jutigam struktiram pret ROS oksidativo bojajumu novecosSanas gaita tiek
uzskatitas membranu olbaltumvielas.

Sakara ar to, ka joniz€joSas radiacijas ietekm& organisma pastiprinati veidojas
brivie radikali, brivo radikalu novecoSanas teorija ienem nozimigu Vietu apstaroto

personu novecosanas procesu izskaidrosana.

1.2.4. Mitohondriju novecosanas teorija

Mitohondriji ir $inas galvenais energijas avots. Tie satur savu mitohondrialu
DNS (mtDNS), kas kodé 13 polipeptidus, 22 tRNS, divas rRNS, visus elpoSanas keédes
un oksidativas fosforiléSanas sisttmas komponentus. Mitohondrijos tiek razota ATF,
notiek héma un holesterina sintéze. Mitohondriju DNS atrodas matriksa, kas piegul pie
mitohondriju ieks€jas membranas. Mitohondriju DNS nav intronu, histonu un citu DNS
proteinu, ta tiek sliktak reparéta neka kodola DNS [Croteau, Bohr, 1997]. Sis mtDNS
ipasSibas nosaka tas seviSko jutibu pret oksidativiem bojajumiem. Mitohondriju DNS
tiek parmantota pa mates Iiniju, ta tiek replic€ta visa miiza garuma gan prolifergjosajas,
gan postmitotiskajas $tinas. Tas izraisa mtDNS mutaciju skaita pieaugumu, kuru skaits
vairakkart parsniedz kodola DNS mutaciju skaitu. To liela méra var izskaidrot ar
mtDNS reparacijas sisttmu neefektivitati un mitohondriju membranas tuvumu, kur

pastiprinati tiek razoti ROS. Mitohondrialas DNS mutacijas noved pie mitohondriju
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elposanas trauc€jumiem, kuri pastiprina ROS veidosanos, bet tas savukart, izraisa
jaunus mtDNS bojajumus [4rucumos, 2008].

Mitohondriju novecoSanas teorijas atbalstitaji uzskata, ka novecosanas pamata ir
progresivs mitohondriju funkciju zudums dazados organisma audos. Par to liecina:
mtDNS lielu deléciju un punktu mutaciju uzkrasanas un to kopiju daudzuma
samazinasanas vecu organismu audos, elektronu transportkédes fermentu aktivitates
samazinasanas limfocttos, skeleta muskulu $tinas un kardiomiocitos Iidz ar vecumu.
Lidz ar to palielinas ROS produkcija un pastiprinas lipidu un membranu olbaltumu
oksidacija, mitohondrijos notieck morfologiskas parmainas un membranu potenciala
samazinasanas, kas nodros$ina energiju ATF razoSanai [Gershon, 1999; Barja, 2004].

Ar novecoSanu saistiti mitohondriju elpoSanas trauc€jumi noveroti ne vien
normalos audos, bet ari dazadu neirodegenerativu slimibu pacientu audos (Alcheimera
slimibas, Parkinsona slimibas, Hantingtona horejas, skeleta un sirds muskulu miopatijas
gadijuma) [Troen, 2003]. SIm slimibam raksturigs augsts mtDNS mutaciju biezums. Ir
publicéti arT dati par apoptozes asociaciju ar mtDNS fragmentaciju [Anucumos, 2008].
Mitohondriju DNS mutaciju biezums palielinas lidz ar vecumu, it ipasi audos ar augstu
energijas patérinu [Cortopassi, Arnheim, 1990].

Nemot vera pastiprinatu brivo radikalu produkciju organisma jonizg€josas
radiacijas ietekmé un to, ka mtDNS ir Joti jutiga pret oksidativo bojajumu,
mitohondrialajai novecoSanas teorijai ir biitiska nozime, skaidrojot radiacijas izraisitos

veselibas trauc€jumus un ar novecosanu saistitu slimibu attistibu.

1.2.5. Teloméru saisinasanas teorija

Lai raksturotu apstaroto cilvéku organisma notiekoSos novecoSanas procesus,
promocijas darba tika noteikts leikocitu teloméru relativais garums, tadel teloméru
salsinaSanas teorija iztirzata detalizétak, akcentgjot molekularo mehanismu nianses.

Eikariotu genomam ir raksturiga linearo hromosomu esamiba. DNS replikacijas
mehanismu padzilinata izpéte lava zinatnickiem domat, ka linearo hromosomu galu
replikacija pastav virkne problému. So hromosomu galu replikacijas Ipatnibas defingja
A. Olovnikovs (4.M.Onosnuxos) un Dzeimss Votsons (James Watson) 20. gs. 70. gadu
sakuma [Anucumos, 2008]. P&c Olovnikova marginotomijas teorijas, DNS-polimeraze
polinukleotidu sintézes gaita nespgj izveidot pilna garuma linearu matricu. DNS-

polimerazes darbibai ir nepiecieSams 1ss RNS praimers, kas piestiprinas pie 5’gala un
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sintéze notiek virziena no 5’ uz 3’galu. Sint€zes beigas praimers tiek nonemts un 8-12
nt gara piestiprinasanas vieta paliek nereplicéta [Allison, 2007]. Sada mehanisma
darbiba paredz, ka ar katru nakamo replikacijas apli hromosoma klias par daziem
nukleotidiem isaka. Tad¢jadi, DNS péc katras Stnas daliSanas saisinas un klast par
dali$anas reizu skaita un $tinu dzives ilguma savdabigu ,,skaititaju” [Anucumos, 2008].

Kaut ari 1938. gada tika atklatas teloméras — ar guaninu (G) bagatas DNS
tandema atkartojamas secibas, to nozime kluva skaidra tikai p&d&jos gadu desmitos.
Teloméru nukleotidu secibas evoliicijas gaita ir loti konservativas, tas ir lidzigas
vairakiem augstako dzivnieku dazadu sugu parstavjiem [Allison, 2007]. Teloméras
nosedz hromosomu galus un nodro$ina hromosomu stabilitati, tadéjadi pasargajot tas no
salipSanas sava starpa. Teloméras pasarga linearo hromosomu galus no atpaziSanas ar
aizsargmehanismiem ka ,,divpavedienu DNS bojajums” [Aubert, Lansdorp, 2008].
Teloméram ir Joti Svariga nozime S$tnas izdzivoSana. Telom@ru zuduma dg]
hromosomas var salipt gals pie gala, kas veicina pastiprinatu genétisku rekombinaciju
un, aktivizgjoties apoptozes mehanismiem, izraisa $tnu navi [Allison, 2007].

Cilvéku teloméras veido (TTAGGG/CCCTAA)n tandéma secibas, kas atkartojas
vairakas reizes. Cilveku teloméras sastav no 10—-20 kb garam DNS heksameru secibam,
kuras katra daliSanas reizé zaudé vid&ji 40—-200 bazu parus (bp). Kritiski isie telom&ru
gali paliek nenosegti, tie iedarbina DNS bojajumu laboSanas mehanismus un izraisa
replikativu noveco$anu vai apoptozi [Andrews et al., 2010]. Pastav uzskats, ka $a
mehanisma iedarbinaSana galvena nozime piemit tiesi kritiski Isam telom&ram, nevis to
vidéjam garumam $tna [Hemann et al., 2001].

1985. gada tika atklats ferments telomeraze, kas nodroSina saisinato telomeéru
pagarinasanu, tadgjadi paildzinot $tinas dzivi [Greider, Blackburn, 1985]. Telomeraze ir
specializéta reversa transkriptaze, kas pretdarbojas teloméru saisinaSanai, piestiprinot
pie hromosomu 3’gala TTAGGG secibas [Autexier, Lue, 2006]. Péc savas struktiiras
telomeraze ir ribonukleoproteinu komplekss, kas sastav no RNS un proteinu
apakSvienibam. Ribonukleoproteinu kompleksa RNS komponente ir telomerazes RNS
(apzim&jama ka TERC), kas sastav no 451 nukleotida (ieklaujot ari telom&ru Sablonu
CAAUCCCAAUC). Ta tiek kodeta ar telomerazes RNS génu hTERC, kas atrodas 3.
hromosoma (3921-028 lokusa). Savukart telomerazes proteinu galvena komponente ir
telomerazes reversa transkriptaze ( apzim&jama ka TERT) — polimeraze, kas, izmantojot

RNS sablonu, sintezé DNS. TERT proteina sastava ir 1132 aminoskabes, kuras kod&tas
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ar hTERT geénu, kas lokaliz&jas 5. hromosoma (5p15.33 lokusa) [Aubert, Lansdorp,
2008; Allison, 2007]. Nesen atklats vél cits cilvéka telomerazes proteins — diskerins
(kodéts ar DKC1 génu X hromosoma), kas ir nepiecieSams pilnveértigai telomerazes
RNS stabilitatei un molekulas salociSanai [Wong, Collins, 2006].

Lielaka dala eikariotu somatisko $iinu ekspresé telomerazes komponentus loti
zema Ilimeni, tadél to telom&ras saisinds ontogenézes un novecoSanas gaita.
Dzimumstnam un laundabigo audzg€ju Siinam piemit augsta telomerazes aktivitate, kas
nodroSina teloméru galu papildinasanu, tad€jadi uzturot So Siinu bezlimita daliSanos jeb
nemirstibu. Telomerazes represija sekme& Stinu novecoSanu kultiira jeb t.s. Heiflika
limitu [Anucumos, 2008]. Telomerazes aktivitates regulacija tiek nodroSinata vairakos
limenos, ieskaitot enzima kompleksa komponentu transkripciju, molekulas alternativu
sametinasanu, montazu, subcelularu lokalizaciju un posttranslacijas modifikaciju
[Aubert, Lansdorp, 2008].

Lai nodrosinatu hTERT géna ekspresiju un telomerazes aktivitati $tna,
nepiecieSama vairaku apstaklu sakritiba — atvérta hromatina konfiguracija, hTERT
promotera demetiléSana un citi faktori, kuri parvar tadus regul&josus faktorus, ka,
piem€ram, tumoru supresorus un inhib&josos citokinus/hormonus. Trauc&umi jebkura
no Siem mehanismiem var novest pie telomerazes aktivitates samazinasanas [Andrews
etal., 2010].

Teloméru DNS parasti beidzas ar G-bagatu vienpavediena parkari 3° gala, kas ir
50-300 nukleotidu gara. Sis teloméras vienpavediena gals salokas atpakal divpavediena
strukttira, veidojot T cilpas formu [Griffith et al., 1999]. Tika atklata arT virkne proteinu
(pieméram, TRF1, TRF2, TIN2, TPP1, Rapl, POT1), kas pastavigi vai Tslaicigi saistas
ar teloméru DNS un modificE tas darbibu [Aubert, Lansdorp, 2008]. Teloméras
asociétie proteini TRF1, TRF2, POT1, TIN2, RAPI un TPP1 veido ta saucamo Selterina
kompleksu, kas modulé telomgras arhitektiiru, tadéjadi kontrolgjot telomerazes piekluvi
teloméras 3’ parkarei, t.i., regulgjot teloméru labosanas procesu [de Lange, 2005].

Nemot véra teloméru gala T cilpas uzbiivi, pastav teorija, ka teloméras var
parslégties no ,atverta” stavokla uz ,,slégto” stavokli [Blackburn, 2001]. Telomeéras
atvertais stavoklis lauj mijiedarboties ar telomerazi un pagarinat telomeéru, turpreti
slégtais stavoklis padara telom&ru par telomerazei nesasniedzamu. Telomeraze var
mijiedarboties ar hromosomu galiem tikai Stnu cikla S faze. Turklat teloméru
pagarinaSanas analize in Vivo paradija, ka telomeraze katra $tinas cikla neiedarbojas uz

katru teloméru, bet tas iedarbibas varbutiba pieaug Iidz ar telom&ru garuma
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samazinasanos. Pastav teorija, ka telomerazes aktivitate liela méra ir atkariga no
telom&ru garuma, t.i., tiek pagarinatas tikai tas teloméras, kuru garums ir saisinats [Hug,
Lingner, 2006].

Normalai teloméru garuma nodro$inasanai nepiecieSsami vairaki faktori, kuri
piedalas DNS bojajuma signala parvad€, rekombinacija un kontrolpunktu regulacija.
Tadel jebkurS DNS bojajuma labosanas mehanismu deficits dazu slimibu gadijuma
asocigjas ar priek$laicigu teloméru zaudéSanu [Andrews et al., 2010]. Piemé&ram,
ataksijas teleangiektazijas parveidota (ATM) kinaze atpazist DNS dubultspiralu
bojajumus (DSB), bet ATM un Rad3-saistita (ATR) kinaze atpazist atklatu
vienpavediena DNS. Sis kinazes inicié §unas cikla arestu ar ciklina atkarigas kinazes
inhibitoru p21 un audz&ju supresoru p53. Cilvékiem, kas cie§ no ATM deficita,
dubultspiralu  bojajums ir letdls SGnam. Ataksijas teleangiektazijas sindroms
manifest€jas ar hromosomu un telom@ru nestabilitati, priekslaicigu novecoSanu,
ataksiju, smagu neirodegeneraciju, imundeficitu un uzpémibu pret laundabigiem
audzgjiem [Lavin, 2008; Andrews et al., 2010].

Kancerogenézes procesa S$iinas parvar noveco$anu audz&u supresorgénu
mutaciju un telomerazes aktivitates paaugstinasanas dél. Aptuveni 90% audzgju Siinu ir
aktiva telomeraze [Kim et al., 1994]. Lai noskaidrotu telomerazes aktivitates iemeslus
audz€ja $unas, zinatnieku uzmaniba ir piesaistita tieSi hTERT gena transkripcijas
regulacijai [Andrews et al., 2010]. ST géna promoters satur vairakas transkripcijas
faktoru saistiSanas vietas. 1.2. att€la shematiski atspogulots hTERT géna promoters, kas
lokalizgjas 5. hromosomas 1saja pleca 5p15.33 lokusa, ka ari transkripcijas regulacijas
faktori, kuri piedalas hTERT géna transkripcijas regulacija limfocitos [Andrews et al.,
2010; Cong et al., 2002]. Pie hTERT transkripcijas aktivatoriem pieder c-Myc, SP1,
USF1/2, Ets, HIF-1 un hALP. Pie hTERT supresoriem pieder p53, AP-1, Madl, CTCF,
Smad-3 un citi [Andrews et al., 2010]. Telomerazes aktivitati kontrolé ari hormoni.
Pieméram, estrogéni spgj tiesa un netiesa cela aktivizét hTERT transkripciju [Kyo et al.,
1999]. Kortizols inhibé telomerazes aktivitati CD4 un CD8 T S§iinads, izskaidrojot
mehanismu, kada stress var negativi ietekmé&t imtinatbildi [Choi et al., 2008]. Pastav ar1
virkne telomerazes aktivitates regulacijas mehanismu péc transkripcijas, ieskaitot
fosforilésanu, metiléSanu u.c. Telomerazes pozitivajas audz&ju $unas bija atklata hTERT
promotera CTFC saistiSanas vietas pastiprinata metiléSana, kas lauj domat, ka §Ts vietas
metiléSanas stavoklis ir svarigs kancerogenézes procesa. Turklat telomerazes

inhib&sanai, piesaistot CTCF, metilgrupu trikuma gadijuma var bat nozime gados
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vecaku cilvéku imiinatbildes pasliktinasana, jo novecoSana ir saistita ar vispargju

hipometilésanu [Renaud et al., 2007; Wilson et al., 1987].

Transkripcijas aktivacija

c-Myc*
USF* haLp HIF-1/2
Estrogen*
Sp1* ES  HiFar
E box l E box
—-3000 —-200 -1000 —764 Z

O T < _|_ T Gosomes -[-
(-2754) (=950 Smad3 HIF-1/2
e 2 HIF-1/2
AP-1 P14  MZF-2 core promoter
(~1655) (-718) (200 bp) CTCF
p53* p53* WT1
(-1877) (~1240) (-352)

Transkripcijas supresija HDAC+Sp1/Sp3*

1.2. att. hTERT géna promotera shéma ar hTERT géna transkripcijas
aktivatoriem (augsa) un supresoriem (apaksa)
(adaptéts no Andrews et al., 2010 un Cong et al., 2002)
* transkripcijas faktori, kuru nozime ir pieradita hTERT transkripcijas regulacija limfocitos

Citokini ari spgj veicinat vai kavet telomerazes aktivitati. Ta, pieméram,
transformgjosais augSanas faktors B (TGF ) aktiveé Smad3, kas tieSi supresé
telomerazes aktivitati, mijiedarbojoties ar hnTERT promoteru un c-Myc [Li et al., 2006].
Alfa interferona (IFN-a) produkcija adas $tnas var samazinat lokalu iminatbildi,
inhib&jot telomerazes indukciju atminas CD4 T $unas [Reed et al., 2004]. Audzgja
nekrozes alfa faktors (TNF-a) veicina telomerazes indukciju, stimuléjot NF-kB
fosforilesanu, kas savukart transporte hTERT no citoplazmas uz kodolu, kur tas spgj
sasniegt hromosomu galus [Akiyama et al., 2003]. Citokini IL-7 un IL-15 uztur naivo un
atminas T $tinu populaciju, nodrosinot izdzivosanai nepiecieSamos signalus un regul&jot
proliferaciju [Surh, Sprent, 2008; Wallace et al., 2006]. IL-7 un IL-15 in vitro
stimulacija inducé CD4 un CD8 T $tnu proliferaciju un telomerazes aktivitati [Wallace
et al., 2006]. Pastav doma, ka novecojosas T Stnu populacijas teloméru garumu liela
meéra nosaka citokinu spektrs, kuru produkciju stimulé noteikti patogeéni faktori, un
telom&ru garums ir normalas homeostazes uzturé$anas rezultats [Andrews et al., 2010].

Histonu proteinu epigenétiska modifikacija ar metil un acetil grupam nosaka, vai
hromatins ir atvérta vai slégta konfiguracija. Tada veida hromatina strukttira regulée
promoteru sasniedzamibu transkripcijas mehanismiem un nosaka génu ekspresiju. Stinu
diferencéSanas laika hromatina remodulacija ir nozimigs hTERT regulacijas mehanisms

[Andrews et al., 2010]. Piem&ram, histonu deacetilazes inhib&Sana relaks€ ciesi satitu
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heterohromatinu un veicina hTERT transkripciju normalajas somatiskajas $tinas, kuras
citos apstaklos kavé telomerazes aktivitati [Cong, Bacchetti, 2000]. Histonu
modifikacija ir saistita ar transkripcijas faktoru atSkirigu saistiSanos ar hTERT
promoteru un rezultata ari ar dazadu telomerazes aktivitati [Andrews et al., 2010].

Cilveku hromosomu telom@ru garums visbiezak ir no 0,5 Iidz 15 atkartoto
teloméru nukleotidu secibu kilobazu (kb) pariem. Teloméru garums varié atkariba no
audu tipa, cilvéka vecuma un S$iinas daliSanas véstures [Aubert, Lansdorp, 2008].
Dizigotu un monozigotu dvinu telom&ru garuma pétijums apliecinaja, ka sakotngjs
periferisko asinu limfocitu teloméru garums cilvéka dzimsanas bridi ir parmantots no
vecakiem, turklat iedzimta telom&ru garuma ietekme uz cilvéka dzives ilgumu pilniba
vél nav noskaidrota [Slagboom et al., 1994; Nordfjall et al., 2005]. Teloméru garums
dazadam hromosomam ir atSkirigs [Aubert, Lansdorp, 2008]. Pieméram, 17p
hromosomas galiem parasti ir 1sakas teloméras neka citam hromosomam [Martens et
al., 1998]. Ir izpétits, ka cilvéku asins kodolsaturo$u S§tinu vid&jais teloméru garums
ievérojami samazinas lidz ar vecumu. Sada teloméru saisinaSanas ir Tpasi izteikta
iminsistémas $tinas [Baerlocher et al., 2006]. Asins granulocitos un limfocitos vid&jais
telomé&ru garums dzives sakuma ir vienads abu veidu $tinam, bet vélaka dzive, pieaugot
atminas T $tnu skaita attiecibai pret naivo T Stnu skaitu, teloméru garums limfocitos
stipri samazinas salidzinajuma ar granulocitu teloméru garumu. Turklat dzives laika ir
noveérojama Strauja divfazu teloméru garuma saisinasanas — agra bérniba un p&c 60 gadu
vecuma. Pirmajos dzives gados periférisko asinu limfociti ik gadu zaudé 270-1000
teloméru heksaméru [Frenck et al., 1998]. PieauguSo vecuma ikgad&js telomé&ru
zaud&jums limfocitos ir aptuveni 20—60 bazu paru [Rufer et al., 1999]. Turklat telom&ru
saisinaSanas virieSiem notiek atrak neka sievietém (virieSiem vid€ji 25 bp gada, bet
sievietém — ap 16 bp gada) [Nordfjall et al., 2005]. Agras bérnibas teloméru garuma
saisinaSanas asinsSlinas var bit saistita ar Saja vecuma aktivu hematopoétisko Stnu
dalisanos, tatu vecuma péc 60 gadiem strauja teloméru saisinasanas arvien vél nav
izskaidrota [Aubert, Lansdorp, 2008].

Virkne argjo faktoru izraisa teloméru saisinasanos cilvéka $iinas. Par vienu no
negenétiskiem faktoriem, kas ietekmé telom&ru garumu, uzskata ilgstoSu brivo radikalu
iedarbibu. Turklat oksidativa stresa teorija ir viena no vadoSajam, Kkas izvirza
noveco$anas mehanismu hipotézi $tinu un audu Iiment [Muller et al., 2007]. Telom&ru

DNS ir Joti uznémiga pret oksidativo bojajumu. So apstakli var izskaidrot ar to, ka

48



oksidativa stresa izraisito vienpavediena DNS bojajumu laboSana ir mazak efektiva
teloméru rajona neka neteloméru zonas [Petersen et al., 1998; von Zglinicki et al.,
2000]. Turklat guanina tripleti uzkraj brivo radikalu izraisitos 8-oksoG bojajumus, kuri
kalpo par mérki DNS laboSanas mehanismiem bazu izgrieSanas cela [Oikawa,
Kawanishi, 1999; Kawanishi, Oikawa, 2004]. P&tijumos atklats, ka periférisko asinu
leikocitu telom@ru garuma saisinaSanas asoci€jas ar smékéSanu, aptaukoSanos,
kardiovaskularam slimibam, osteoporozi un citiem stavokliem, kuri tieSi vai netiesi
saistiti ar oksidativo stresu [Valdes et al., 2005; Valdes et al., 2007; Starr et al., 2007].

Hronisks psihoemocionals stress asoci€jas ar paatrinatu telomeru saisinasanos,
samazinatu T §tnu proliferaciju, augstaku oksidativo stresu un samazinatu telomerazes
aktivitati asins leikocitos. So paradibu skaidro ar palielinatu stresa hormona kortizola
Iimeni, kur§ kavé hTERT géna transkripciju un telomerazes aktivitati CD4 un CD8 T
$tnas [Choi et al., 2008; Damjanovic et al., 2007].

Teloméru garuma izmainas joniz&josas radiacijas ietekmé detalizéti aprakstitas

sadala ,,Joniz&josa radiacija un novecosana”.

1.2.6. Novecosanas izraisitas parmainas cilvéka organisma

Lielaka dala cilveka organisma funkciju sasniedz maksimumu ap 30 gadu
vecumu, bet péc tam sak pakapeniski samazinaties. Funkciju samazinasanas var Tpasi
manami izpausties stresa laika, bet parastos apstaklos tas neietekmé ikdienas aktivitates.
Tadel pati par sevi normala novecoSana neizraisa biitiskus funkcionalus trauc€jumus,
bet funkciju samazinasanas novérojama dazadam slimibam, kuras attistas lidz ar
vecuma pieaugumu. Kaut gan daudzos gadijumos funkcionala pasliktinasanas, kas rodas
vienlaikus ar noveco$anu, var but izskaidrojama, vismaz dalgji ar dzivesveidu,
uzvedibu, di€tu un vides iedarbibu, tade] liela méra var bit ietekm&ama un pat
modificgjama. Nemodificgjamie dabiskas novecosanas efekti var nebit tik smagi, ka par
to ir pienemts domat. Daudz veseligaka un energiskaka novecoSana ir iesp&jama
daudziem cilvékiem. Misdienas cilvékiem, kas vecaki par 65 gadiem, ir daudz labaka
veseliba salidzinajuma ar ieprieksgjiem gadsimtiem, cilveki ir daudz ilgak veseli neka
vinu priekste¢i [Besdine, 2009]. Tabula 1.4. ir apkopotas galvenas fiziologiskas

parmainas cilvéka organisma, kas ir saistitas ar novecoSanu.
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1.4. tabula

Dazas fiziologiskas izmainas, kas saistitas ar organisma

novecosanu

(Adaptéts no The Institute of Medicine, 1997 un Besdine, 2009)

Organs vai
organu sistema

Fiziologiskas izmainas

Kliskas izpausmes

Kermena J liesa kermena masa Izmainas zalu
sastavs J musku]u masa koncentracija
J kreatinina produkcija I speks
d skeleta masa Tendence uz dehidrataciju
J kopgjais kermena tidens daudzums
T taukaudu Ipatsvars lidz 60 gadiem (péc
tam { no 60 gadiem Iidz navei)
Stinas T DNS bojajums un 4 DNS reparacijas Tvéza attistibas risks
kapacitate
{ oksidativa kapacitate
Paatrinata $iinu novecosana
T fibroze
lipofuscina uzkrasanas
CNS 4 dopamina receptoru skaits Nosliece uz parkinsonisma
T a-adrenergiska atbilde simptomiem (piem., T
T muskarina receptoru mediéta muskulu tonuss, ¥ roku
parasimpatiska atbilde vezieni)
Dzirde Paziid augsto frekvencu skanu dzirde J spéja atpazit runu
Endokrina Menopauze, ¥ estrogénu un progesterona | + muskulu masa
sistéma sekrécija {4 kaulu masa
{ testosterona sekrécija 7T kaulu lizumu risks
J augganas hormonu sekrécija Vaginas sausums
! D vitamina absorbcija un aktivacija Izmainas ada
T vairogdziedzera patologijas incidence | Nosliece uz idens
1 cukura diabgta incidence (V. jutiba vai intoksikaciju
T rezistence pret insulinu)
T kaulu mineralizacijas zudums
T antidiurétiska hormona sekrécija
atbildot uz osmolariem stimuliem
Acis J I&cas elasticitate Presbiopija

T zilites reakciju laiks (sa$aurinasanas,
paplaSinasanas)
T kataraktas incidence

1 apzilbinasanas un
griitibas piemeéroties
apgaismojuma izmainam
{ redzes asums

Kunga un zarnu
trakts

J viscerila asinsapgade
1 tranzita laiks

Nosliece uz
aizciet§jumiem un diareju
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1.4. tabulas turpinajums

Organs vai
organu sistema

Fiziologiskas izmainas

Kliniskas izpausmes

Sirds

J patstavigais un maksimalais pulss
Notrulinats baroreflekss (mazaks pulsa
pieaugums, atbildot uz asinsspiediena
krisanos), ¥ diastoliska relaksacija
Tatrioventrikularas parvades laiks

1 atriala un ventrikulara ektopija

Nosliece uz sinkopaliem
stavokliem
J izsviedes frakcija

Iminsistéma 4 T tnu funkcija Nosliece uz infekciju un
4 B sinu funkcija iesp&jamu véza attistibu
J atbilde pret imunizaciju,
bet T autoantivielas
Locitavas Skrims$laudu degeneracija Locitavu stivums
Fibroze Nosliece uz osteoartrita
J elasticitate attistibu
Nieres J asins pliisma niergs,  nieru masa Izmainas zalu liment ar T
{ glomerulara filtracija risku attistities zalu
J nieru tubulara sekrécija un reabsorbcija | blakném
{ spéja ekskretet lieku Gideni Nosliece uz dehidrataciju
Aknas d aknu masa, ¥ aknu asins plisma Izmainas zalu limeni
{ P-450 enzima sistémas aktivitate
Deguns d oza J gardas sajiita, kam seko
apetites J
Nedaudz T deguna
asinoSanas varbiitiba
Periferiska { barorefleksu reakcijas Nosliece uz sinkopaliem

nervu sistéma

 B-adrenergiska reagstspéja un
receptoru skaits

{ signala parvade

J muskarina receptoru medicta
parasimpatiska atbilde
Saglabata a-adrenergiska atbilde

stavokliem

J reakcija uz p-
blokatoriem

Pastiprinata reakcija uz
antiholinergiskam zalem

ElpoSanas { vitala kapacitate T elpas trilkuma varbiitiba
sistéma 3 plausu elasticitate energiskas fiziskas slodzes
1 rezidualais tilpums laika, ja cilveki ir
! FEV (pirmas sekundes forsgtas izelpas | pieradusi pie mazkustiga
tilpums) dzivesveida vai slodze ir
1 ventilacijas / perfuzijas neatbilstiba atra tempa
? risks nomirt ar
pneimoniju, T nopietnu
komplikaciju risks
pacientiem ar plausSu
slimibu
Asinsvadi { endotelina atkariga vazodilatacija Nosliece uz hipertensiju

T periféra pretestiba

{ - samazinas, T - palielinas
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1.2.7. Ar novecoSanu saistitas slimibas

Izpratne par slimibas jédzienu evoluciong Iidz ar zinatnes un medicinas attistibu.
To ietekm& ar1 sabiedribas kultiira. Slimibas definicija nedaudz varié dazadiem
autoriem, ta mainas ari Iidz ar laiku un vietu [Scully, 2004]. Enciklop&dija Britannica
anglu vards ,,disease” (slimiba) ir skaidrots ka ,,bistama novirze no organisma normala
strukturala vai funkcionala stavokla. Slimam organismam parasti ir dazadas pazimes vai
simptomi, kas raksturo vipa nenormalo stavokli. Lai atSkirtu slimibai raksturigas
pazimes, nepiecieSams izprast organisma normalo stavokli. Tomér strikti novilkt robezu
starp slimibu un veselibu ne vienmér ir iesp&jams”. [Encyclopeedia Britannica, 2013].
Nemot véra neviennozimigu un sareZgitu organisma noveco$anas dabu, ir griti atdalit
normalu biologisku novecosanu no slimibam, kas saistitas ar vecumu. Biologiskal
noveco$anai raksturiga loti liela izpausmju dazadiba [Auucumos, 2008]. Dazi autori,
apzinoties grutibas novecoSanas definé$ana, piedava izmantot biologiskas novecosanas
raksturojumu ka organisma homeostazes sistému nepietickamibu, kas noved pie naves
riska pieauguma [Adelman, 1980; Gerhard, Cristofalo, 1993]. Turklat pastav viedoklis,
ka nav iesp&jams novilkt robeZu starp novecoSanu un normalam ar novecoSanu saistitam
slimibam, jo attistibas programma bez stabilizacijas tie$a veida transforméjas
novecoSanas mehanisma, kas galarezultata noved pie individa eksistences partraukSanas
[Aunoman, 1987].

Populaciju novecoSanas longitudinalie pétijjumi atklaja, ka veselu cilvéku
raditaju dinamika lidz ar vecuma pieaugumu varié dazadiem individiem pla$as robezas
un praktiski nav iesp&ams noveérteét katra atseviSka cilvéka novecoSanas pakapi,
balstoties uz viena vai vairaku bioktmisku, fiziologisku vai fizisku raditaju mérjjumiem
[The Aging Factor..., 1999; Butler et al., 2004]. Lielas variabilitates d¢] lidz $im vél nav
izveidoti universali biologiska vecuma noteikSanas kritériji un testi, kas lautu novertét
cilvéka vecumu labak par hronologisko vecumu [Anucumos, 2008]. Turklat lielaka dala
longitudinalaja pétijuma noteikto parametru mainijas Iidz ar vecumu loti pakapeniski,
nevis 1&cienveidigi [Butler et al., 2004; Shock, 1984; The Aging Factor..., 1999]. No ta
var secinat, ka lecienveidigas parmainas ir vairak raksturigas ar vecumu asociéto
patologiju attistibai [Anucumos, 2008; O 'Donnell et al., 2004].

Kaut gan akttas infekciju slimibas attistas jebkura vecuma, tomér to sekas var
bt smagakas tieSi vecaka gadagajuma cilvékiem sakara ar imiinas funkcijas un citu

fiziologisko sisttmu darbibas pasliktinasanos [Masoro, 1995; Papciak et al., 1996].
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Kaut gan genétiskas slimibas ir ne tikai jauniem cilvékiem, tas biezi paradas ka
iedzimtas vai tiek atklatas agrinaja postnatalaja vecuma [Blumenthal, 1999]. Ari vides
faktoru izraisits stress var veicinat slimibu attistibu jebkura vecuma. Tomér vecakiem
cilvékiem sakara ar samazinatam sp&jam cinities ar stresoriem ir lielakas izredzes
saslimt un nomirt neka jauniem [Shock, 1967]. Nemot véra augstakmingto, var secinat,
ka uzskaititas situacijas nav neatnemama noveco$anas sastavdala, pat tad, ja novecosana
skaidri ietekm¢ slimibas iznakumu [Masoro, Austad, 2006].

Tiek uzskatits, ka vecuma asociétas slimibas var sadalit vairakas apaksklasés.
Vienu no iedalfjumiem 1986. gada piedavaja Brody un Schneider. Vini iesaka starp
slimibam, kas attistas lidz ar novecoSanu, diferencét vecumatkarigas (angl. age-
dependent diseases) un ar vecumu saistitas slimibas (angl. age-related diseases). Autori
defingja vecumatkarigas slimibas ka tadas, kuru patogenéze ietver noveco$anas
pamatprocesus. Sadu slimibu izraisita saslimstiba un mirstiba pieaug eksponenciali lidz
ar vecuma pieaugumu. Vecumatkarigo slimibu pieméri ir koronara sirds slimiba,
cerebrovaskularas slimibas, II tipa cukura diabéts, osteoporoze, Alcheimera slimiba un
Parkinsona slimiba. Ar vecumu saistitas slimibas definétas ka slimibas, kuru attistiba
dalgji saistita ar organisma vecumu, bet nav obligati saistita ar novecoSanas procesu.
Sadas slimibas attistas noteikta vecuma, bet, vecumam pieaugot, to biezums samazinas
vai pieaug mazaka meéra, neka eksponenciali. Ar vecumu saistitu slimibu piemeri ir
podagra, multipla skleroze, amiotrofa laterala skleroze un daudzi (kaut gan ne visi)
laundabigie audzgji [Brody, Schneider, 1986; Masoro, Austad, 2006].

Kaut gan laundabigie audzgji var attistities jebkura vecuma, vairuma gadijumu
to incidence pieaug lidz ar vecumu [Dix, 1989; Masoro, Austad, 2006]. Atseviskos
gadijumos audzgji var rasties ari bérniba (pieméram, neiroblastoma), tacu to attistiba var
bit izskaidrojama drizak ar genétisku predispoziciju nevis ar novecosanu. Lielaka dala
laundabigo audzgju cilvékiem attistas krietna vecuma. Saskana ar Brody un Schneider
iedalijumu tie tiek klasificéti ka ar vecumu saistitas slimibas, jo véza incidence nepieaug
eksponenciali, bet mazaka meéra, sakot no v&lina pusmiiza perioda Iidz loti lielam
vecumam. Epidemiologiskos pétijumos bija secinats, ka vézis kliist par naves iemeslu
aptuveni 40% cilvéku, kas mirusi vecuma no 50 lidz 69 gadiem, bet vecuma virs 100
gadiem — tikai 4% [Smith, 1996]. Turklat maksimala vienigas lokalizacijas vézu
incidence bija novérota vecuma no 60 Iidz 64 gadiem, bet multiplu vézu incidence — no
80 lidz 84 gadiem [Miyaishi et al., 2000]. Izne@mums ir prostatas v&zis, kura incidence

turpina pieaugt eksponenciali ar1 loti liela vecuma, tad€] prostatas vezi klasificé ka
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vecumatkarigu slimibu [Masoro, Austad, 2006]. Zinatniskie pé&tijumi apliecina, ka
laundabigo audzg&ju attistibai ir cieSa saistiba ar novecoSanas procesiem [Masoro,
Austad, 2006]. Pastav uzskats, ka laundabigo audz&ju attistiba ir neatnemama
novecosSanas sastavdala [Irminger-Finger, 2003], ka novecoSana nodroSina labvéligu
vidi audzgju augsanai [Ershler, Longo, 1997]. Turklat vairumam audz&ju nepiecieSams

zinams laiks, lai attistitos [Masoro, Austad, 2006].

1.2.8. TransforméjoSais augSanas faktors  un ta nozime

Cilvéka audos normala homeostaze veidojas, mijiedarbojoties stnam ar to
izdalitiem proteiniem. Siinu izdalitie regulatorie proteini jeb citokini iedarbojas uz
mérka Stinu receptoriem, tadgjadi izraisot atbildes reakcijas atbilsto$a vieta. Cilveka
organisma pastav liela citokinu daudzveidiba, Kkuri uztur regul&joSo mehanismu
kaskades un nodrosina dzivibas procesu trauslo lidzsvaru. Lai organisms spé&tu labi
darboties, regulatorajiem mehanismiem jabiit adekvati sabalansétiem. Lidzsvara
izjaukSana var izraisit slimibu attistibu. Viens no nozimigakajiem un saméra labi
izpétitajiem citokiniem ir transform&josais augSanas faktors  (TGFp) [Blobe et al.,
2000]. Praktiski visas Stnas cilvéka organisma, t.sk. endotélija, epitélija, saistaudu,
hematopoétiskas un nervu $iinas, spgj producét TGFp un tam ir arT receptori pret o
citokinu. TGFp regulé $iinu proliferaciju un diferenciaciju, embrionalo attistibu, bracu
dzisanu un angiogenézi [Ikushima, Miyazono, 2011]. Ir konstatgta saistiba starp TGFf
limepa izmainam un dazadu patologiju attistibu, ieskaitot aterosklerozi un fibrozes
veidosanos nierés, aknas un plausas [Border, Noble, 1994; Massague, 2012]. TGFp, ta
receptora un signaliz&jo$o molekulu génu mutacijas izradijas nozimigas kancerogenézes
procesa [Taipale et al., 1998].

TGFB pieder pie diméru polipeptidu augSanas faktoru gimenes.
Transformé&josajam augSanas faktoram f ir tris izoformas: TGF-B1, TGF-f2 un TGF-B3
[Barnard, 2004]. Katra no tam tiek kod&ta ar atsevisku génu un ekspreséta audiem
specifiska veida. Génu ekspresija tiek reguléta ontogenézes procesa. TGF-f1 mRNS
tiek razota endotglija, hematopo€zes un saistaudu $tinas, TGF-f2 mRNS — epitélija un
nervu §unas, bet TGF-B3 — mezenhimas Stnas. Organisma attistibas gaita TGF-B1 un
TGF-B3 tiek ekspreséti agrinas morfogenézes stadijas, bet TGF-p2 — vélak, nobriedusas
un diferencétas epitélija Stinas. Visas tr1s izoformas dazadiem ziditaju parstavjiem ir loti
konservativas, kas liecina par TGFp funkcijas biologisko nozimigumu. TGFf izoformu

afinitate pret TGFP receptoriem ir atSkiriga. Katra TGFf izoforma tiek sintezéta ka
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liclas prekursoru molekulas dala, kas satur propeptida rajonu. Pirms S$tna izdala
prekursora molekulu, TGFp tiek noskelts no propeptida, bet joprojam paliek fiks&ts ar
nekovalentam sait€m pie propeptida. TGFP lielaka dala péc sekrécijas tiek uzturéta
ekstracelularaja matriksa kompleksa veida, kurs sastav no TGFp, propeptida un speciala
proteina, saukta par latento TGFp saistito proteinu (angl. latent TGFfS — binding
protein). TGFp piestiprinasanas ar disulfidsaitém pie saistita proteina pasarga TGFp no
mijiedarbibas ar ta receptoru. TGFp tiek atbrivots no kompleksa ar multifunkcionala
matriksa glikoproteina trombospondina-1 palidzibu, kur§ parmaina latenta ar TGFf
saistita proteina konformaciju [Crawford et al., 1998]. Turklat TGF-B var biit noskelts
no kompleksa ar plazminu. Dota procesa iznémums paradas tikai trombocitos, kur
TGEFB tiek uzglabats intracelularu granulu veida un tiek atbrivots trombocitu aktivacijas
gaita. Nemot veéra, ka TGFp un ta receptori ir atrodami praktiski visam organisma
sunam, TGFp aktivacijas posms veido kritisko momentu TGFP darbibas regulacija
[Blobe et al., 2000].

TGEFp piedalas $iinu procesu regulacija, piesaistoties pie tris veida — I, 11 un I
tipa — receptoriem. Visbiezak sastopami ir tresa tipa receptori. Ekstracelularaja telpa
TGEFp var piesaistites no sakuma vai nu pie Il tipa receptora, kas talak nodod signalu
otra tipa receptoram, vai nu bez starpniecibas tieSi pie otra tipa receptora [Massague,
2000]. Ar TGFp aktivétais otra tipa receptors savukart aktive, piesaista un fosforile
pirma tipa receptoru. Pirma tipa receptora fosforiléSana stimulé ta proteinkinazes
aktivitati, bet ta savukart fosforile transkripcijas faktorus Smad2 vai Smad3.
Fosforilétais Smad2 vai Smad3 saistas ar Smad4, veidojot kompleksu, kas talak virzas
no citoplazmas uz kodolu [Feng, Derynck, 2005; Massague, Wotton, 2000; Nakao et al.,
1997]. Kodola Smad komplekss $tnam specifiska veida mijiedarbojas ar vairakiem
citiem transkripcijas faktoriem, reguléjot TGFB-atkarigu génu transkripciju un nododot
ar TGFp saistitus efektus $tnas liment [Blobe et al., 2000; Huse et al., 2001; Miyazono
et al., 2000; Shi, Massague, 2003; Zhu, Burgess, 2001]. Viens no géniem, kuru lidziga
veida regule TGFp, ir cilvéka telomerazes reversas transkriptazes (hTERT) géns
[Andrews et al., 2009]. Ir pieradits, ka TGFp suprese¢ hTERT génu normalas un
laundabigas $iinas, iesaistot Smad3 [Li et al., 2006]. TGFp regulé telomerazes aktivitati
negativi, mijiedarbojoties Smad3 ar c-Myc un TERT géna promoteru [Li et al., 2006].

ProlifergjoSas Siinas dzives cikls ir sadalits ¢etros posmos. G1 faze tiek sintezeti
proteini un RNS, S fazeé tiek sintez€ta jauna DNS, G2 fazes laika jaunizveidotas

dubultotas hromosomas tiek kondensétas un M fazes laika notiek $iinas mitoze, veidojot
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divas masu $tinas [McCance, 2006]. Vairuma epitélija, endotélija un hematopo&zes Stinu
TGEFp inhib& $tinu proliferaciju [Ravitz, Wenner, 1997]. Laundabigi transformétajas
stnas TGFp signala parvades cela ir pieraditas mutacijas, kuras nosaka audz&ju $tnu
rezistenci pret TGFPB augSanas inhibéSanu, tad&jadi pielaujot nekontrolétu Stnu
dalisanos [Blobe et al., 2000]. Bez tam TGFp stimulé ekstracelulara matriksa
veidoSanos, tas stimulé ari fibroblastus un citas Stinas, lai tas razotu ekstracelulara
matriksa un Stinu adhézijas proteinus, t.sk. kolagénu, fibronektinu un integrinus.
Papildus TGFp inhibé tadu enzimu produkciju, kuri degradé ekstracelularu matriksu
(pieméram, kolagenazes, heparinazes), un stimulé tadu proteinu produkciju, kuri inhibé
enzimus, Kuri savukart degradé ekstracelularu matriksu. [aundabigo audzgju S$iinas
pastiprinati razo TGFp, kas, pateicoties proteolitiskai aktivitatei un Stnu adh&zijas
molekulu veicinasanai, nodro$ina $o $tinu invaziju [Blobe et al., 2000; Maehara et al.,
1999]. Turklat TGFp tiesi stimulé angiogenézi, kura var nodro$inat laundabigo audzg&ju
augSanas stimulacijas mehanismu vélinas véza stadijas [Blobe et al., 2000].

Transform&joSo augsanas faktoru B sp&j producét visi leikociti. TGFp veicina
leikocitu diferenciaciju, inhib€ to proliferaciju un aktivaciju. Turklat TGFB nodroSina
hemotakses stimulus leikocTtu migracijai un regul€ to lokalizaciju ar adh&zijas molekulu
starpniecibu. Atsevisku v&za Stnu tieksme pastiprinati producét TGFp kavé imunstnu
aktivitati, tadgjadi palidzot izvairities no organisma iminsistémas kontroles [Blobe et
al., 2000].

Normalas S§tnas TGFP darbojas ka audz€u supresors, inhibgot S$iinu
proliferaciju, veicinot Stinu diferenciaciju vai apoptozi. Kancerogenézes sakuma stadijas
Stnas zaudé TGFp nodro$inato augSanas kontroli mutaciju del génos, kuri kode TGF-3
signala parvades cela komponentus, vai So génu ekspresijas zuduma dé]. Péc tam, kad
audz€ja Sunas kluvuSas rezistentas pret TGFP augSanas inhibiciju, bieZi vien paSa
audz€ja Stnas un audz€ja stromas Siinas sak pastiprinati razot TGFp. Pateicoties
pastiprinatai TGFf produkcijai, véza Stnas k]Gst invazivakas un var metastazét. Tas var
notikt angiogenézes un $tnu mobilitates stimulacijas dél. Tiek apspiesta imiinas
sistémas atbilde un pastiprinas véza Stinu mijiedarbiba ar ekstracelularo matriksu, t.i.
darbojas TGFp pastarpinatie efekti [Blobe et al., 2000; Taipale et al., 1998].

TGFB ir nozime bra¢u dzisana un audu regeneracija, jo tas piedalas
imunsupresija un inducé ekstracelulara matriksa komponentus [Singer, Clark, 1999].
Kaut gan TGFp ir nepiecieSams briicu dziSanas procesa, ta parprodukcija var izraisit

parmérigu rétaudu un fibrozes veidoSanos [Sanderson et al., 1995]. Pastiprinata TGFf
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produkcija nov@rota pacientiem ar tadam nieru slimibam (IgA nefropatija, fokals un
segmentals glomerulonefrits, lupus nefrits, diab&tiska un HIV-asociéta nefropatija), kad
audos attistas parmérigi fibrotiski procesi [Gaedeke et al., 2001; Peters, 1997]. TGFp
MRNS ekspresija un TGFB produkcija pastiprinas pacientiem ar C virusu hepatitu,
alkohola inducétu un autoimiinu aknu fibrozi, bleomicina inducétu un idiopatisku
plausu fibrozi, sist€émisko sklerozi, mielofibrozi, proliferativo vitreoretinopatiju, Krona
slimibu un eozinofilijas mialgijas sindromu [Blobe et al., 2000; Border, Noble, 1994].
Turpreti TGFB inhibé gludas muskulatiras un endotélija $tnu proliferaciju un
migraciju. P&tijumos kostatéts pazeminats TGFp limenis asins seruma aterosklerozes
slimniekiem. Tas liek domat, ka TGFp kalpo par aterosklerozes inhibitoru [Blobe et al.,
2000; Grainger et al., 1995; Grainger, 2000; Lan et al., 2013]. Pastav uzskats, ka
genétiskais defekts TGFp signala parvades cela var veicinat aterosklerozes attistibu
[McCaffrey et al., 1997; McCaffrey et al., 1999; McCaffrey, 2000]. Ar TGFp palidzibu
var prognoz&t arT dazadu patologiju attistibas gaitu, pieméram, augsts TGF-B1 limenis
asins seruma atrasts pacientiem ar invazivu prostatas vézi, kolorektalo vézi, hronisku
virushepatitu. Pastiprinata TGF-B1 ekskrécija ar urinu ir noverota pacientiem ar
hepatocelularu karcinomu. Pastiprinata TGF-B1 produkcija attiecinata art uz fibrozes un
hipertensijas attistibu, bet samazinata — uz osteoporozes attistibu. Nemot véra miné&tos
faktus, TGFP limena noteikSana seruma var tikt izmantota ne vien zinatniskos, bet ari
diagnostiskos nolikos dazadu patologiju kliniskas norises un prognozes izvértéSanai

[Blobe et al., 2000].

1.2.9. Adas un matu parmainas novecosanas gaita

Par vienu no pétamajiem biologiskiem substratiem promocijas darba tika izveleti
mati, kuros noteikts slapekla monoksida un dzelzs limenis ka oksidativo stresu
raksturojosais raditajs, tade] dots ieskats par mata struktiiru un ta sastava saistibu ar
attistibas procesu un novecosanu.

Ar novecoSanu saistitas parmainas ada paradas uz visas cilvéka kermena virsmas
[McCance, 2006]. Adas novecosanas process notiek gan genétisku, gan vides faktoru
ietekm&, pieméram, iedarbojoties saules ultravioletajam starojumam  (t.s.
fotonoveco$ana) [Hadshiew, 2000; Wulf et al., 2004]. Ada klast strukturali planaka,

sausaka, paradas krunkas un pigmentacijas izmainas.
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Mati ir adas derivati. Tapat ka ada kopuma, to sastavs atspogulo organisma
notiekoSus procesus, gan izvadot no organisma toksiskas vielas, gan mainot savas
pasibas, pielagojoties ar€jas vides iedarbibai [Appenzeller, Tsatsakis, 2011; Pragst,
Balikova, 2006]. PicauguSsam cilvékam mati aug aptuveni ar 1 ¢cm atrumu menesi, to
dzives ilgums ir no daziem méneSiem lidz vairakiem gadiem, bet matu garums var bat
no daziem milimetriem lidz 1,5 m [Dalmane, 2010; Aganacves, FOpuna, 1989;
Llanowmnuxos, Tymanos, 1976]. Mati sava struktiora spéj uzkrat informaciju par
vielmainas un eksogéniem procesiem par saméra ilgu laika posmu.

Galvas garajiem matiem izSkir stiebru, kas pacelas virs adas, un sakni, kas
atrodas adas retikulara slana ickSiené un sasniedz zemadas slani. Garie mati sastav no
serdes un garozas. Mata garozu nosedz kutikula, ko sipolina tuvuma veido
perpendikulari matam novietotas cilindriskas Stinas, bet attalinoties no sipolipa, tas
novietojas slipi, parragojas un parveérSas par raga zvinam, kas parklaj matu lidzigi
dakstiniem [A¢anacves, FOpuna, 1989]. Zvinas satur cieto keratinu, bet tajas nav
pigmenta [Dalmane, 2010].

Mata pamatmasu veido mata garoza, kura parragosanas procesi norit intensivi,
bez starpstadijam. Mata garoza sastav no plakanam raga zvinam, tikai mata sipolina
kaklina apvidi var biit sastopamas dalgji parragotas Siinas ar iegareniem kodoliem.
Garozas raga zvinas satur cieto keratinu, kodolu paliekas planu plaksniSu veida,
pigmenta granulas un gazes pusliSus. Jo labak ir attistita mata garoza, jo tas ir elastigaks
un izturigaks [Aganacwes, FOpuna, 1989].

Garo matu serde sastav no poligonalam $iinam, novietotam viena virs otras
lidzigi mon&tu stabiniem. Sis §inas satur acidofilus spidigus trihohialina graudinus,
stkus gazes pusliSus un nelielu daudzumu pigmenta granulu. Pigmentu raZzo mata
sipolina melanociti, kas novietojas apkart mata karpinai [A¢panacwves, FOpuna, 1989].

Serdes Siinu parragoSana notiek léni. Tade] lidz tauku dziedzeru izvadkanala
limenim serde sastav no dal€ji parragotam S§tinam ar piknotiskiem kodoliem vai to
paliekam, bet pilnigi parragotas serdes Siinas novietojas virs $§a Itmena. Novecojot, mata
serdes parragoSanas procesi pastiprinas, $iinas samazinas pigmenta daudzums un
palielinas gaisa pusliSu daudzums, kas izpauzas ar matu nosirmoSanu [A4¢anacwes,
FOpuna, 1989]. Melanina sintézes procesa veidojas H,O, un citi brivie radikali, kas
pastiprinati paklauj melanocTtus oksidativam stresam [Arck et al., 2006]. Oksidativajam
stresam ir arl zinama nozime melanocitu disfunkcijas gadijuma, kas rezultgjas ar

augSanas faktoru, antioksidativo fermentu un kofaktoru funkciju, DNS bojajumu
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reparacijas procesu un antiapoptozes mehanismu darbibas pasliktinasanos. Paklaujot
melanocttus pastavigam bojajumam, tas var novest pie melanocitu cilmes $iinu rezervju
izstkuma mata sipolina apvidi. Psihoemocionalais un iekaisuma inducétais oksidativais
stress var pievienoties endogénajam oksidativajam stresam un tad&jadi parsniegt mata
folikula melanocttu antioksidativu kapacitati, paatrinot mata sipolina melanocitu
terminalu bojajumu [Arck et al., 2006]. Pastav ta saucama matu nosirmosanas brivo
radikalu teorija. Tas autori izvirza piepémumu, ka matu folikulu melanociti ir loti
uznémigi pret endogéno oksidativo stresu, bet eksog€nais stress (pieméram,
psihoemocionalais vai iekaisuma induc@tais stress) var pastiprinat oksidativa stresa
izraisitu slodzi mata sipolinpa melanocitos. Autori piedava priekslaicigu un selektivu
mata sipolina melanocitu oksidativa stresa izraisitu bojaeju izmantot par vispargja

oksidativa stresa limena indikatoru [Arck et al., 2006].

jauns /nav oksidativa stresa izraisita vees [ izteikts oksidativa stresa izraisitais
bojajuma bojajums
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1.3. att. Matu nosirmoSanas mehanisms oksidativa stresa ietekme
(adaptéts no Arck et al., 2006)

1.3. attela shematiski paradits iesp&jamais matu nosirmosanas mehanisms, kura
kreisaja pusé att€lots jauna cilvéka mata sipolin$ ar netrauc€tu melanina sint€zi
melanocitos un Iidzsvarotiem antioksidativiem mehanismiem, labaja pusé — novecojosa
cilvéka mata sipolin$ ar boja gajusiem melanocitiem dazadu ar€jo un ieksgjo faktoru
izraisita oksidativa stresa dé] [Arck et al., 2006].

Mata augSanas matrice ir mata sipolins, ko veido epitelialas Stnas, kas spgj
dalities. Mata sipolin$ noteic pasa mata un ta saknes epitelialas maksts augsanu. Mata

sipolina baro$anu nodroSina mata saistaudu karpinas asinsvadi. Matam augot, un mata
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sipolina Stnam pakapeniski parejot mata serdé, garoza, kutikula un ieks$€ja saknes
epitelialaja maksti, $iinas aizvien attalinas no karpinas barojosiem asinsvadiem. Lidz ar
to Stinas palielinas neatgriezeniskas parmainas un pastiprinas parragosanas procesi. Jo
talak Stnas attalinas no baroSanas avota, jo vairak Stinu parvérSas par raga zvipam.
Tade] mata uzbiive dazada attdluma no mata sipolina ir dazada. Visintensivak
parragos$anas process norit mata garoza un kutikula. ParragoSanas procesa veidojas t.s.
cietais keratins, kas péc savam fizikalam un kimiskam 1ipasSibam atSkiras no adas
epidermas keratina. Cietais keratins ir izturigaks, tas veido ar1 nagus. Cietais keratins
slikti Skist Gideni, skab&s un sarmos; ta sastava ir daudz séru saturoSas aminoskabes
cisteina. Cieta keratina veidoSanas procesa nav starpstadiju (t.i., keratohialina un
eleidina granulu uzkrasanas). Savukart, iek$€ja epitelialaja makstt un mata serde
parragoSanas process norit tapat ka adas epiderma (t.i., vispirms $unas veidojas
keratohialina (trihohialina) granulas, kas p&c tam parveérSas par keratinu) [Aganacves,
IOpuna, 1989]. Matu veidojosa pamatviela ir keratins — olbaltumviela, kura ir daudz
séra (aptuveni 4-5%) un aminoskabes (cistins ap 14%, leicins — 14%, glutaminskabe
12%, tirozins — 3%). Mati satur ari lipidus (4-8%), holesterolu (0,1-0,2%),
mikroelementus un fermentus [//lanownukos, Tymanos, 1976].

Matu augsana izdala tris fazes: anagenu, katagenu un telogenu [Tobin, 2008].
Anagena notiek mata augSana. Katagena sakas matu nomaina ar karpigu atrofiju, mata
sipolina $linas zaud€ vairo$anas sp&ju un parragojas — izveidojas mata kolba. Mata
augSana apstajas, mata kolba atdalas, virzas uz augSu argjas epitélija maksts ietvaros un
katagena fazes beigas izkrit no mata folikula. Telogena jeb atputas fazé mata folikuls
atrodas 1-4 ménesus. Tai beidzoties, sakas anagena jeb augsanas faze — tuks$aja folikula
sak veidoties jauna karpina un mata sipolins, kas turpmak veido jaunu matu

[Apanacves, FOpuna, 1989; Dalmane, 2010; Tobin, 2008].

1.3. Joniz€josa radiacija un novecoSana

1.3.1. Jonizejosas radiacijas iedarbibas mehanismu salidzinajums ar
visparéjiem novecoSanas mehanismiem
Ka jau minéts, pasreiz vél nav vienotas novecoSanas teorijas, kas varétu pilniba
izskaidrot novecoSanas procesu. Vados$as novecoSanas teorijas var apvienot divas lielas
grupas: uzkratas nolietoSanas teorijas (angl. accumulated wear and tear) un

ieprogrammeétas novecosanas teorijas [Comfort, 1956; Richardson, 2009]. Kaut gan ir
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gruti atdalit iemeslu un sekas, iespgjamie novecoSanas mehanismi ietver oksidativo
stresu, somatiskas DNS mutacijas un teloméru saisinasanos, kuriem pretdarbojas
antioksidantu aizsardziba, DNS bojajumu laboSanas mehanismi un telomeraze
[Richardson, 2009]. Viena no vadoSajam novecoSanas teorijam — brivo radikalu
novecos$anas teorija [Harman, 1956] — ir ciesi saistita ar joniz&josas radiacijas efektiem
organisma, jo joniz&josas radiacijas ietekme ekstracelularaja un intracelularaja telpa no
tur esoSa tdens veidojas brivie radikali. Joniz&josas radiacijas efekti ir lidzigi $tnu
nolietosanas procesam (angl. wear and tear) somatisko mutaciju uzkrasanas dgl, kas var
novest pie dazadu slimibu attistibas, kuras normali ir saistitas ar novecoSanu
[Richardson, 2009]. Jaatzimé, ka lielaka dala pieradijumu par radiacijas atkarigu
noveco$anu ir balstita uz novérojumiem, kas veikti péc atombumbu spradzieniem un
lielu devu radiacijas iedarbibas, turprett mazu devu ekspozicija ir mazak pétita un
pieradijumi nav tik viennozimigi. Novecosanas mehanismu un procesu salidzinajums ar
jonizgjosas radiacijas efektiem ir paradits 1.5. tabula [Richardson, 2009].

Reaktivie skabekla (ROS) un slapekla (RNSp) atvasinajumi ir galvenie brivo
radikalu izraisita bojajuma avoti. Joniz&josa radiacija izraisa skabekla un slapekla
reaktivo atvasinajumu veidoS$anos attiecigo gazu klatbitné. ROS ir neitrofilu un
makrofagu darbibas blakusprodukti. Tie veidojas, Stinam piedaloties iekaisuma atbildg,
ka arT mitohondriju elpos$anas procesa [Beckman, Ames, 1997; Richardson, 2009]. ROS
un RNSp uzbriik makromolekulam, tadgjadi radot oksidativo stresu — procesu, kas ir
iesaistits daudzu slimibu etiologija, turklat pat zema limeni atseviSskos organos
(pieméram, galvassmadzengs), un iesp&jams, tas veicina novecosanu [Floyd, 1999].
Noverots, ka paaugstinatais endogéno ROS limenis §tinas un pastiprinatais oksidativais
DNS bojajums (pieméram, 8-hidroksideoksiguanozins — 8-0x0-dG) pavada
novecosanas procesu [Lu et al., 1999]. Normalos apstaklos 8-0x0-dG, tapat ka
oksidativi bojajumi mitohondrialaja DNS, ir atrodami 16 reizu augstaka limeni, neka
kodola DNS, tadgjadi tas apstiprina domu, ka mitohondriji novecoS$anas procesos ir
Stinas vajais posms [Richardson, 2009; Richter et al., 1988].

Palielinats oksidativais stress vecaka organisma modificé lipidus, protetnus un
kodola DNS. Pétijumos konstatéta pozitiva asociacija starp vecumu un lipidu
peroksidaciju, t.sk. ari membranas [Karbownik-Lewinska et al., 2008]. Tapat tika
noveérots ari progres€joss oksidativais proteinu bojajums, pieaugot vecumam [Stadtman,
2006]. Oksidativa stresa, somatisko DNS mutaciju un gené&tiskas nestabilitates

veidoSanas procesi ir iesaistiti aterosklerozes patogengze, tadgjadi apstiprinot
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piepémumu, ka joniz&josa radiacija potenciali var sekm@t aterosklerozes attistibu

[Andreassi, 2003; Richardson, 2009].

1.5. tabula
Galveno noveco$anas mehanismu un procesu salidzinajums ar jonizejosas

radiacijas iedarbibu uz veselibu
[Richardson, 2009]

NovecoSanas NovecoSanas Fiziologiskais Novecosanas Jonizéjosas
procesi iemesli raksturojums efekti uz veselibu | radiacijas efekti uz
veselibu
Uzkrata nolietosanas (angl. accumulated wear and tear)
Brivo radikalu | Endogénie un Proteinu, lipidu un Veézis, katarakta, Ja: Var izraisit DNS
izraisits eksogeénie DNS bojajums ateroskleroze un dubultspiralu
bojajums un | brivie radikali [Beckman, Ames, 1997; | Alcheimera bojajumus, apoptozi
oksidativais [Harman, 1956; | Martin, Grotewiel, plankumi un iekaisumu
stress Harman, 1972] | 2006; Mecocci et al., [Hayashi et al.,
1999; Mutlu-Turkoglu 2005; National
et al., 2003; Stadtman, Research Council,
2006] 2006; Ward et al.,
1985]
Mitohondrials | Endogéna Mitohondrialas DNS Vezis un Ja: Gamma staru
bojajums elektronu pastiprinata 8-0kso-dG | neirodegeneracija | izraisits oksidativs
noplade bojajumu veidosanas [Floyd, 1999] bojajums
[Harman, 1972] | un reparacijas mitohondrialaja DNS
pamazinasanas ir 8 reizes smagaks
[Druzhyna et al., 2008] neka kodola DNS
[Richter et al., 1988]
Dzivibas Jo lielaks Oksidativais bojajums | Kaloriju Ne: Literatiira nav
procesu atrums | vielmainas pastiprinas lidz ar uznemsanas atrodami dati par
procesu atrums, | vielmainas atrumu ierobezosana radiacijas spg&jam
jo isaks dzives [Adelman et al., 1988] | pazemina izmainit vielmainas
ilgums [Pearl, kermena atrumu
1928; Lints, temperatiiru un
1989] pagarina dzives
ilgumu
[Heilbronn et al.,
2006]
Teloméru Oksidativais Tsas teloméras noved Sirds un Neskaidrs:
saisinasanas stress [von pie replikativas asinsvadu Teloméru garums
Zglinicki, 2002] | novecosanas [Harley, slimibas [Epel et | nemainas [Sgura et
1997; Takubo et al., al., 2008; Fuster, | al., 2006]. Isas
2002] Andres, 2006]. teloméras palielina
Segmentala jutibu pret radiaciju
novecosana dazu | [Goytisolo et al.,
progeriju 2000; M’kacher et
gadijuma [Hofer al., 2007].
et al., 2005].
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1.5. tabulas turpinajums

NovecoSanas NovecoSanas Fiziologiskais NovecoSanas Jonizgéjosas
procesi iemesli raksturojums efekti uz veselibu | radiacijas efekti uz
veselibu
leprogrammeta novecoSana un citi procesi
Teloméru »Mitotiskais Ka ieprieks Ka ieprieks Ka ieprieks
saisinasanas pulkstenis”
[Hayflick,
Moorhead,
1961].
Senilas Hipotalama Hiperinsulinémija, Diabéts, Ne: Atombumbu
endokrinas un | receptoru samazinata dabiska un | autoimiins spradziena
autoimiinas nejutigums un adaptiva imuna atbilde | hipotireoidisms, izdzivojuso vida
reakcijas pastiprinata (angl. reimatoidais nenovéro sakaribas
autoimunitate immunosenescence) un | artrits starp autoimiino
[Dilman, Dean, | palielinats autoimiino hipotireoidismu un
1992] antivielu daudzums reimatoido artritu un
[Dace, Apte, 2008] radiacijas devu
[Preston et al., 2003;
Imaizumi et al.,
2006]. 2. tipa diab&ta
parsniegums tikai pie
lielam devam
[Hayashi et al.,
2003]
Imiinas Hormonu Samazinats naivo T Virusu un Neskaidrs:
atbildes ITmenis Stnu un limfocTtu bakterialas Imunologiskas
pavajinasana skaits [Kusunoki, infekcijas, piem., | novajinasana;
Hayashi, 2008] pneimonija. pieradijumi
atombumbu
spradziena
izdzivojusajiem
[Hayashi et al.,
2005; Hayashi et al.,
2008; Kusunoki,
Hayashi, 2008], ta¢u
nav infekciju slimibu
parsnieguma [Little,
2009].
,»Metabola” Metabolais Palielinata insulina Diabéts, sirds un Neskaidrs:
novecosana sindroms un rezistence, asins asinsvadu Atombumbas
TOR signala glikoze un leptins slimibas, insults, spradziena
parvades cela hipertensija un izdzivojusajiem
aktivacija demence novéro paaugstinatu

[Blagosklonny,
2008]

asinsspiedienu un
holesterinu,
aterosklerozi, bet nav
diab&ta un demences
parsnieguma
[Preston et al., 2003;
Sasaki et al., 2002;
Wong et al., 1999].

Jonizgjosa radiacija var veicinat novecoSanai raksturigas parmainas audos —

pastiprinatus iekaisuma un fibrozes veidoSanas procesus, kuri ir iesaistiti dazu slimibu

(pieméram, ateroskleroze, artrits) attisttba [Richardson, 2009]. Onkologija staru
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terapijas pétijumos tika noveérota apoptozes, iekaisuma un fibrozes attistibas
pastiprinasanas, ka ari 1&€naka bojato audu dziSana péc apstarosanas [Rudolph et al.,
1988]. Imunologiskie novecoSanas efekti un joniz&josas radiacijas efekti ir saméra
lidzigi. Atombumbas spradzienos izdzivojus$o novérojumos atklats, ka 1 Gy liels
apstarojums atbilst cilvéka paatrinatas novecosanas deviniem gadiem [Hayashi et al.,
2008]. Vidgjas un augstas joniz&josas radiacijas devas izraisa S$Gnu navi, pro-
inflamatoro citokinu produkciju, fibrozi un aterosklerozi. Turpreti staru terapija ar
mazam devam joprojam tiek izmantota, lai arstétu labdabigas slimibas [Hildebrandt et
al., 1998].

P&dgja laika pétijumos precizéti radiobiologiskie mehanismi, kuri tiek aktivizéti
ar mazam ak{itam rentgenstarojuma devam (vai ar mazu devu hronisku radiacijas
iedarbibu). Noskaidrots, ka §ada mazu devu ekspozicija, pretéji lielam devam, iedarbina
atSkirigus stresa induc€tus signala parvades celus un aktiviz€ adaptivas reakcijas, kas
pastiprina antioksidantu aizsardzibu un laboSanas procesus [Azzam, Little, 2004; Trosko
et al., 2005]. Staru terapijas p&tjjumos novérota gan veselo, gan laundabigi transformé&to
Sunu priekSlaiciga novecoSana péc apstaroSanas ar subcitotoksiskajam jonizgjosas
radidcijas devam. So procesu nosauca par stresa inducétu priekslaicigu noveco$anu
(SIPN) [Suzuki, Boothman, 2008]. Jonizgjosa radiacija iedarbina stresa inducétu
priekslaicigu novecoSanu apoptozes vieta, kaut ari parasti apoptoze ir galvenais
ieprogrammgétas $tinu naves mehanisms normalas $iinas. Ja Stnas ciklu neatgriezeniski
bloke iedarbinats SIPN mehanisms, $iinas vairs nesp€j dalities, neskatoties uz jebkuriem
auganas faktoru stimuliem. Stnas, kuras paklautas SIPN, izrada noveco$anai lidzigu
augSanas apturéSanu ar novecoSanai specifisku $tnu morfologiju un génu ekspresiju
[Gadbois et al., 1997]. Ar SIPN novecojosas $iinas paliek metaboliski aktivas un izdala
dazadas vielas. SIPN efekts ir atkarigs no devas lieluma — augstas devas efektivak
izraisa SIPN [Suzuki et al., 2001]. Stinam ar stresa inducétu priekslaicigu novecoganu ir
daudz kopiga ar novecojo$am §tnam, kuras replikativi novecojusas [Suzuki, Boothman,
2008]. Replikativas novecoSanas process ir ieprogramméts, to iedarbina teloméru
nestabilitate — tad, kad teloméras garums sasniedz noteiktu limitu. Turpreti SIPN
process nav ieprogramméts un to neiedarbina disfunkcionalas teloméras, bet ta ir
reakcija uz noteiktu stresu. Abos gadijumos tiek aktivizéts DNS bojajumu
kontrolpunktu aparats: SIPN gadijuma tas tiek aktivizets ar neizlabotu DNS bojajumu
arpus teloméram, bet replikativas novecoSanas gadijuma — ar specifiskiem teloméru

galiem. Jonizgjosas radiacijas iedarbiba izraisa DNS dubultspiralu bojajumus, kas

64



izraisa ATM-p53-p21 signala parneses cela aktivaciju un G1 augSanas ,,arestu” ar p21
starpniecibu. Nedaudz velak péc radiacijas iedarbibas ir novérojama ari pl6 signala
parvades cela aktivacija. Normalas §tinas So celu aktivacija pastav dazas stundas péc
radiacijas iedarbibas, bet v€lak izziid, tacu SIPN blok&tajas Stinas §is parmainas ir
verojamas daudzkart ilgak (vismaz 10 dienu péc apstarojuma). Sie novérojumi
apstiprina faktu, ka $tinas, kuras notiek SIPN, persisté joniz&josas radiacijas inducéts
DNS bojajums. Turpreti telomé&ru nestabilitate nav saistita ar SIPN indukciju. P&tijumos
atklats, ka SIPN inducétajas Sitinas joniz&josas radiacijas inducéti fokusi lokaliz&jas citas
DNS vietas, atskirigas no teloméru galiem [Suzuki et al., 2006]. P&tijjumos iegiita
teloméru DNS no $tnam, kuras notiek SIPN, nebija novérota telom&ru saisinasanas
[Suzuki et al., 2001]. Interesanti, ka joniz&josa radiacija nepaatrina teloméru eroziju.
Dazas persistgjosas neizlabotas DNS bojajuma vietas sp&j inducét novecoSanai lidzigu
augSanas arestu neatkarigi no teloméru garuma un process tiek vadits pa ATM-p53
signala parvades celu. Tiek uzskatits, ka SIPN ir $tinu naves forma, kas neatgriezeniski
eliminé dalosas Stinas. Tadgjadi stresa inducétas priekslaicigas novecosanas biologiska
jéga ir organisma aizsardziba pret audz€ju attistibu. lesp&jams, SIPN ir dabisks
organisma aizsargmehanisms pret $tnu laundabigu transformaciju, iedarbojoties
agresiviem apkart&jas vides faktoriem [Oh et al., 2001; Toussaint et al., 2002; Suzuki,
Boothman, 2008].

1.3.2. Novecosana jonizejosas radiacijas ietekme

Jonizgjosas radiacijas efekti uz dzives ilgumu un novecoSanu tika aktivi pétiti
20. gs. 40.—60. gados, tacu vienpratiba $aja jautajuma ta ari netika panakta [Henshaw et
al., 1947; Mewissen et al., 1957; Richardson, 2009; Upton et al., 1960]. Netika
noskaidrots, vai joniz&josa radiacija sp&j paatrinat novecosanas procesu. Taja laika starp
radiaciju un novecoSanu bija atzita vaja saistiba, jo saskana ar ta perioda zinatnes
atklajumiem, radiacijas efekti, atSkiriba no novecoSanas procesa, parsvara aprobezojas
ar genétiska materiala bojajumu un Stnu daliSanas trauc€jumiem, kadel radiacijas
kaitigo iedarbibu galvenokart saistija ar Jaundabigo audzg&ju attistibu [Finch et al., 1975;
Sasaki et al., 1991; Strehler, 1959]. Turpreti ped&jo gadu desmitu novérojumi paradija,
ka jonizgjosas radiacijas iedarbiba asoci€jas ar daudz plasaku slimibu spektru, neka bija

domats agrak. Liels progress tika panakts ari biologisko mehanismu izzinasana, kuri
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izskaidro kumulativu kaitigo faktoru ietekmi uz veselibu saistiba ar radiaciju un
noveco$anu [Richardson, 2009].

Viens no galvenajiem novecoSanas efektiem ir eksponenciali pieaugosa
laundabigo audz€ju un neonkologisku slimibu incidence un mirstiba $0 slimibu dél, ka
arT audu progres¢josa degeneracija un atrofija. Joniz&josa radiacija ka mutagénais agents
sp¢j izraisit laundabigu audz&ju un dazu neonkologisku slimibu attistibu, kas bija
pieradits vairakos epidemiologiskajos pétijumos [Richardson, 2009]. Vézis, sirds un
asinsvadu slimibas, demence un 2.tipa cukura diab€ts ir biezakas progres€josas ar
noveco$anu saistitas slimibas, kas samazina dzives ilgumu. Saisinatais dzives ilgums
novérots vairakos p&tijumos radiacijas ietekmé stradajosiem un atombumbu spradzienos
izdzivojusiem [Anderson, 1973; Becker et al., 2008; Cologne, Preston, 2000].
Visprecizakie apstaroto cilvéku péetjumi veikti Japana atombumbu spradzienos
izdzivojuso populacijas, kur cilveki bija sanémusi Tslaicigu lielas devas apstarojumu. So
cilveku paredzamais dzives ilgums samazinajas vidgji par 1,3 gadiem uz 1 Gy, bet
saisinasanas bija daudz atraka, ja sanemta deva parsniedza 1 Gy [Cologne, Preston,
2000]. Turklat vairak neka 70% zaudétas dzives bija véza dél. Publicéti arT zinojumi par
dzives ilguma saisinasanos ASV radiologu un radija ciparnicu krasotaju populacija, kas
nebija saistita ar laundabigajiem audzg&jiem [Anderson, 1973]. Astronautiem kosmiskas
radiacijas iedarbiba tika atzita par potencialu dzives ilguma saisinaSanas un
pastiprinatas genétiskas nestabilitates iemeslu [Jones et al., 2007]. P&tijjumos ar
dzivniekiem ar1 bija novérota dzives ilguma saisinasanas dazada meéra atkariba no
apstarojuma tipa, ilguma un devas lieluma [National Research Council, 2006].
Petijumos ar pelém lielu devu apstarojuma izraisito dzives saisinaSanos galvenokart
attiecina uz akatiem radiacijas efektiem (t.sk. infekcijam) un hematologisko laundabigo
audz€ju attisttbu 1sa laika pec apstaroSanas. Radiacijas izraisita dzives ilguma
saisinaSanas cilvékiem un daziem lielakiem dzivniekiem, piem&ram, suniem, ir mazak
manama, jo tiem ir nosliece attistit laundabigus audzg€jus ar garu latentu periodu
[Richardson, 2009]. Jaatzist, ka, apstarojot peles ar lielam devam, dzives ilguma
saisinaSanas lielaka méra bija noverojama pelém, kuras bija apstarotas jaunaka vecuma,
salidzinajuma ar apstarotam vecakam pelém [Johnson, 1964].

Dati par dzives ilguma izmainam p&c mazu radiacijas devu iedarbibas vari€.
Atseviskos pétijumos bija noverota pat dzives ilguma pagarinasanas pelém p&c 70-140
mGy gada liela apstarojuma [Caratero et al., 1998]. Tadg] tika izvirzits jautajums par

radiacijas mazu devu hormétiskiem (jeb labvéligiem) efektiem un to mehanismiem
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[Azzam, Little, 2004; Crawford, Davies, 1994]. Neraugoties uz daudziem pé&tijjumiem
gan ar dzivniekiem, gan cilvéku populacijam, tiesi attieciba par nelielu devu
apstarojuma ietekmi uz cilvéka dzives ilgumu joprojam paliek daudz neskaidribu. No
daudziem pétijumiem skaidrs ir viens, ka cilvéku apstaroSana visbiezak saisina vinu
paredzamo dzives ilgumu, kaut gan Jaundabigo audz&u un citu faktoru nozime
priekslaiciga novecosana joprojam paliek neatrisinata [Richardson, 2009].

Atombumbu spradzienos izdzivojuso un radioterapijai paklauto pacientu
petijumos pieradits, ka joniz€josa radiacija sp€j izraisit laundabigo audzgju veidosanos
cilvékiem [Little et al., 1999; Preston et al., 2003]. Bez laundabigajiem audzgjiem
radioterapijas pacientu un radiacijas ietekm& nodarbinato petijjumos bija novérota
asociacija starp jonizgjosas radiacijas iedarbibu un kardiovaskularo slimibu attistibu
[Cardis et al., 1995; Preston et al., 2003; Richardson, 2009], tacu $ada asociacija nebija
atklata cilvékiem dzivojoSiem teritorijas ar augstu dabisku radioaktivo fonu
[Richardson, 2008]. Atombumbu spradzienos izdzivojuSajiem novérots plass sirds un
asinsvadu slimibu spektrs, kuru attistiba bija atzita par saistitu ar radiacijas iedarbibu
[Preston et al., 2003].

Katarakta parasti tiek uzskatita par klasisku devas atkarigu jonizgjosas radiacijas
inducétu slimibu, kuras smagums ir tie$i saistits ar sanemta apstarojuma lielumu.
Vienlaikus katarakta pieder arl pie vecuma atkarigajam slimibam. Nesenie Japanas
pétnieku veiktie noveérojumi atklaja, ka atombumbu spradzienos izdzivojuSo vidid
radiacijas inducéta katarakta attistas ari loti nelielu apstarojuma devu gadijuma un
netika novérots devas slieksnis kataraktas attistibai [Blakely et al., 2010; Neriishi et al.,
2007; Neriishi et al., 2012]. Turklat lidzigi novérojumi bija izdariti aviacijas personala
un astronautu vidi péc kosmiskas radiacijas iedarbibas — viniem katarakta attistijas
jaunaka vecuma vai biezak neka citiem [Jones et al., 2007].

Par vecuma atkarigam neirologiskam slimibam (t.sk. demenci) un joniz&josas
radiacijas efektiem uz nervu sistému zinatniekiem nav vienota viedokla — atombumbas
spradzienos izdzivojusajiem nenovéro palielinatu demences attistibu [Preston et al.,
2003; Yamada et al., 1999; Yamada et al., 2009], bet ir pieradijumi par demenci un
kognitivas funkcijas pasliktinaSanos péc galvas apstarojuma radioterapijas sakara
[Schiff, Wen, 2003].

Attieciba par 2.tipa cukura diab&ta attistibu joniz€josas radiacijas ietekme
joprojam pastav domstarpibas — pozitiva asociacija tika konstatéta tikai atombumbu

spradzienos izdzivojusajiem péc lielu radiacijas devu iedarbibas, pret€ji apstarotajiem ar
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mazakam devam [Hayashi et al., 2003]. Tapat nebija novérots mirstibas picaugums ar
citam (pieméram, infekciju slimibas, Alcheimera slimiba) ar vecumu saistitam
slimibam, ka ar1 nebija novérota biezaka osteoporozes un infekciju slimibu attistiba
atombumbu spradzienos izdzivojusajiem [Little, 2009; Shimizu et al., 1999], kaut gan
imunologiskie pétijumi atklaja, ka radiacija paatrina procesus, Kas saistiti ar

imunologisku novecosanu [Kusunoki, Hayashi, 2008].
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2. DARBA MATERIALI UN PETIJUMU METODES

2.1. Darba norise un struktiira

Darbs izstradats Rigas Stradina universitates agentira Darba dro$ibas un vides
veselibas institiits un VSIA Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas Aroda un
radiacijas medicinas centra ambulatoraja dala laika posma no 2008. lidz 2013. gadam.

Darbs veikts ar Eiropas Sociala fonda Iidzfinanséta projekta ,,Atbalsts
doktorantiem studiju programmas apguvei un zinatniska grada ieguvei Rigas Stradina
universitate”, vienoSanas Nr. 2009/0147/1DP/1.1.2.1.2/09/IPIA/VIAA/009, un
nacionalas pétniecibas programmas ,Jaunu profilakses, arstniecibas, diagnostiskas
lidzeklu un metozu, biomedicinas tehnologiju izstrade sabiedribas veselibas
uzlaboSanai” atbalstu.

Petijumam iegiita Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas Attistibas
biedribas Kliniskas izp&tes &tikas komitejas atlauja (atzinums Nr. 260809 — 10L, sk. 2.
un 3. pielikumu).

Darbs ieklava tris galvenas grupas petamo cilveku:

1. Cernobilas AES avarijas seku likvid&taji no Latvijas;

2. cilveki, kas paklauti joniz&josa starojuma hroniskai iedarbibai darba
(radiologi diagnosti, radiologu asistenti, rentgenlaboranti, muita un lidosta
stradajosie ar rentgeniekartam u.c.), vecaki par 40 gadiem ar darba stazu vismaz
5 gadi kaitigu faktoru ietekmg;

3. kontroles grupa — ieprieksgjam divam grupam atbilstoSa vecuma un
dzimuma Latvijas iedzivotaji, kuri darba un citur sava miza netika ilgstosi
paklauti joniz€josas radiacijas iedarbibai, iznemot dabisko radiacijas fonu un
nelielus mediciniskus rentgenizmeklI&jumus.

Pétijuma dalibnieki randomize€ti tika atlasiti no cilvékiem, kuri izgaja
medicinisku izmekl€Sanu Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas Aroda un
radiacijas medicinas centra ambulatoraja dala un stacionara.Sakara ar -cilveku
novecosanas sarezgito dabu un daudzveidigajam izpausmém, kuras nevar raksturot ar

vienu parametru, promocijas darba mérka sasniegSanai tika izvélétas vairakas metodes.
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1. Epidemiologisko raditaju aprekini:

CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas analize (gan atkariba no pases
vecuma mirSanas bridi, gan p€c galveniem naves c&loniem)
saltdzinajuma ar vispargjo Latvijas iedzivotaju populaciju,

CAES avarijas seku likvidétaju potenciali zaudéto dzives gadu raditaja
noteik$ana un novertesana;

CAES avarijas seku likvidétaju saslimstibas analize ar vairakam
vecumatkarigam slimibam, t.sk. ar Jaundabigiem audz&jiem, 1ipasi

ieverojot saslimuso vecuma atskiribas.

2. Pétamo personu biologisko paraugu laboratoriska analize:

periférisko asinu leikocitu teloméru relativa garuma noteikSana ar reala
laika kvantitativu polimerazes kédes reakciju (PKR);

transform&joSa augSanas faktora f (TGFP) limena noteikSana asins
seruma ar imunfermentativo ELISA metodi;

slapekla monoksida (NO) radikala un dzelzs ITmena noteikSana matos ar

elektronu paramagnétiskas rezonanses metodi.

P&tijums sastavéja no vairakiem posmiem:

galveno pétijjuma posmu darbibas izvertéSana, kas nepiecieSami darba
mérka sasniegSanai, ka arl p€tama materiala un mériSanas metozu
pieejamibas novertésana,

petijuma dalibnieku apzinaSana, petamo grupu izveidoSana un materiala
vaksana, ieklaujot aptauju, matu un asins paraugu panems$anu, ar tai
sekojoSu asins un seruma iesaldéSanu;

legiita biologiska materiala analize, ieklaujot telom&ru garuma
noteik§anu  periférisko asinu leikocitaras  frakcijas $tinas un
mononuklearajas Stnas, transform&josa augSanas faktora  noteikSanu
asins seruma, slapekla monoksida un dzelzs limena noteik§anu matos;
epidemiologisko raditaju aprékiniem nepiecieSsamo datu iegliSana no
Latvija pieejamam datu bazé€m, datu apstrade un apkoposana;

Visu rezultatu apkoposana un salidzinosa statistiska analize.

Lai aprekinatu epidemiologiskos raditajus, tika iegtti statistiskie dati no Latvija

eso$ajam datu bazém par CAES avarijas seku likvidétaju veselibas stavokli un darbu

Cernobila, ka arf Latvijas populaciju kopuma. Péc tam sekoja iegiito datu apkoposana
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un detaliz€ta analize, attiecinot epidemiologisko raditaju aprékinus uz objektivo
laboratorisko mérijumu rezultatiem.
Darba realizacijai izmantoti dati no:

- Centralas statistikas parvaldes un Latvijas ledzivotaju registra par
saslimstibu un mirstibu pa vecuma grupam Latvija dzivojosajiem;

- LR Slimibu profilakses un kontroles centra Ar noteiktdm slimibam
slimojosu pacientu registra par saslimstibu ar dazadu veidu Jaundabigiem
audzgjiem pa vecuma grupam Latvija.

- Valsts arodslimibu un Cernobilas AES avarijas rezultata radiacijas
ietekmei paklauto personu registra par sapemtam apstarojuma devam,
atraganas laiku Cernobila, nodarbosanas veidu un saslimstibu ar vecuma

un radiacijas atkarigam slimibam laika no 1986. lidz 2011. gadam.

2.2. Teloméru garuma noteikSana

Teloméru garuma noteikSana veikta ar reala laika kvantitativu polimerazes k&des
reakciju (PKR), kas balstas uz sp&ju kvantitativi salidzinat un novértét noteiktas DNS
sekvences daudzumu DNS parauga. Tika pielietota reala laika PKR metode, kuru 2002.
gada piedavaja Richard M. Cawthon [Cawthon, 2002]. Teloméru garuma noteikSana
veikta sadarbiba ar Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas Apvienotas
laboratorijas Molekularas biologijas un gené&tikas nodalu un Rigas Stradina universitates
Onkologijas institatu.

Lai noteiktu jebkura individa telom&ru garumu ar molekularas gengtikas
metodém, ir jaieglst $a cilveka DNS saturoSu $inu paraugs — $aja gadijuma tas ir
periférisko asinu $iinas. Asins paraugi tika panemti no p&tamo grupu parstavjiem ar vigu
obligatu rakstisku informé&tu piekrisanu. Asins tika panemta no elkona bedres vénas ar
EDTA (etiléndiamintetractikskabi) apstradataja vakutaineri. P&c tam no asins paraugiem
tika izdalita DNS. Visiem pétijuma dalibniekiem (kopuma 845 cilveku: 595 CAES
avarijas seku likvidetaji, 236 kontroles grupas parstavji un 14 radiacijas iedarbibai darba
paklautiem cilvékiem) tika noteikts teloméru garums periférisko asinu leikocitaras
frakcijas $tnas, kuras ieguva, centrifuggjot asinis un atsiicot $tinas ar automatisko pipeti
no leikocitu slana. Lai novértétu teloméru garumu atkariba no asins $tinu tipa, papildus
36 CAES avarijas seku likvidétajiem tika noteikts teloméru garums periférisko asinu
mononuklearajas $tnas, kas tika salidzinats ar leikocitaras frakcijas $tnu teloméru

garumu.
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2.2.1. Mononuklearo §iinu izdaliSana no asinim

Lai izdalitu mononuklearas $tinas no perifériskajam asinim, no vakutainera ar
pipeti parvietoja 2 ml asinu stobrina, kam bija pievienoti 2 ml barotnes (10% seruma un
antibiotika). Stobrinu noslédza ar aizbazni, sajauca un atSkaiditajam asinim uzslanoja 4
ml sadalos$a skiduma (izmantoja Histopaque-1077 skidumu ar blivumu 1,077 g/ml,;
razotajs Sigma-Aldrich, Inc., ASV). Péc tam to 30 min centrifug€ja ar atrumu 1500
apgriezienu minaté. CentrifugéSanas rezultata stobrina izveidojas 4 slani. No
mononuklearo Stnu slana ar automatisko pipeti un aplveida kustibam panéma $iinas un
parvietoja tira centrifligas stobrina ar ieprieks pievienotajiem 2 ml barotnes, sajauca un
centrifug€ja 5 min ar atrumu 1000 apgriezienu minate. Péc tam, nolejot supernatantu,
sedimenta palikusas mononuklearas $iinas atSkaidija ar barotni un turpmak izmantoja

DNS iegiisanai.

2.2.2. DNS parauga sagatavoSana

DNS no asins $tnam izdaljja, izmantojot FlexiGene DNA Kit (205) (Qiagen,
Diseldorfa, Vacija), péc razotaja instrukcijam. Iegiitas DNS kvalitati parbaudija ar 1%
agarozes gela elektroforézi. Gelu pagatavoja no 2 g agarozes un 200 ml 0,5x TBE (Tris-
Borate-EDTA) bufera. Lai vizualizétu DNS ultravioletaja gaisma, agarozes gelam
pievienoja 3 pl etidija bromida. Elektroforézes tanku uzpildija ar 0,5x TBE buferi un
ievietoja gela formu buferi. Paraugus ievietoja sagatavotaja agarozes gela un
elektroforézé pie 120V sadalija 20 min. DNS parauga koncentraciju noteica ar
spektrometru NanoDrop Spectrophotometer ND-1000 (pielikums 4). DNS paraugus
uzglabaja 10mM Tris-Cl (tris(hydroxymethyl)amino methane), pH=8,5 bufert +4 " C
temperatura.

Lai veiktu reala laika PKR reakciju, paraugus pirms tam atskaidija Iidz 10 ng/ul

lielai koncentracijai.

2.2.3. References DNS sagatavoSana

Vesela individa DNS paraugs izvéléts no populacijas, kas pétamajai grupai

atbilda péc dzimuma un vecuma, kam anamn&z& nebija onkologisku slimibu, un kur§

......

parauga izveidoja rindu triskarSu atSkaidijumu ar $adam koncentracijam: 50 ng/ul, 16,8
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ng/ul, 5,25 ng/pl, 1,82 ng/ul. Katra reala laika PKR reakcija tika amplificéti ari

references paraugi.

2.2.4. Reala laika polimerazes kédes reakcija

PKR maisfjumu sagatavoja atbilstosi 2.1. tabula paraditajam noradém. Tika

izmantoti divi praimeru pari (razotajs Integrated DNA Technologies (IDT), Inc., ASV),

kuru sekvences paraditas 2.2. tabula.

2.1.tabula

Reala laika PKR maisijuma sastavs teloméru garuma noteikSanai

Reagents Daudzums
10x Taq polimerazes buferis (Takara, Japana) 2,50 pul
10 mM dNTP maisijums (Takara, Japana) 0,20 pul
Praimeris em1109 (10pM) 2,25 pl
Praimeris em1110 (10pM) 2,25 ul
Praimeris em1111 (10pM) 2,25 pl
Praimeris em1112 (10pM) 2,25 pl
SYBR Green (Invitrogen, ASV) (5nM) 2,00 ul
Taq polimerazes (SPEED STAR, Takara, | 0,50U
Japana)

Destiléts tidens 9,30 ul

2.2. tabula

Reala laika polimerazes kédes reakcija izmantotas praimeru sekvences

telg
em1109

5> ACACTAAGGTTTGGGTTTGGGTTTGGGTTTGGGTTAGTGT 3°

telc
em1110

5" TGTTAGGTATCCCTATCCCTATCCCTATCCCTATCCCTAACA 3°

albu
em1111

5’ CGGCGGCGGGCGGCGCGGGCTGGGCGGAAATGCTGCACAGA-

ATCCTTG 3’

albd
em1112

5 GCCCGGCCCGCCGCGCCCGTCCCGCCGGAAAAGCATGGTC-

GCCTGTT 3’
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PKR mégengs ievietoja 2 ul atskaidijuma parauga un 23 pl maisijuma. Katru
paraugu lika triplikata jeb tris atkartojumos. PKR mggenes ievietoja reala laika PKR
amplifikatora Rotor-Gene 6000 (Corbett, ASV, pielikums 5) un amplificéja noteiktos,
talak aprakstitajos apstak]os.

Reala laika PKR amplifikacijas programma:

1. stadija — 95°C 15 min;

2. stadija — 2 cikli 94°C 155;49°C 15 s;

3. stadija — 32 cikli 94°C 15s; 62°C 10 s; 74°C 15 s ar signala nolasisanu; 84 'C

10's; 88°C 15 s ar signala nolasisanu.

Pie 74 " C iegitais signals ir Ct vértiba no telomé&ru amplifikacijas produkta,
savukart pie 88 'C iegiitais signals ir Ct vértiba no vienkopijas géna, jo $aja temperatiira
teloméru produkts ir pilniba izkusis un signalu nedod.

Amplifikacijas rezultatu normalizaciju un analizi veica ar Rotorgene 6000 series
software 1.7.94 (Corbett, ASV) programmu. References liknes ieguva no references
DNS atSkaidijjuma rindas paraugiem gan no vienkopijas géna, gan no teloméru
amplifikacijas rezultatiem. Tika nolasita vienkopijas géna un teloméru Ct signala
vertiba, kura turpmak tika izmantota T/S attiecibas iegiSanai nosacitajas vienibas U, kas
parada teloméru signala lielumu attieciba pret vienkopijas g€na signala lielumu un
raksturo teloméru relativo garumu, t.i., jo lielaka ir T/S attiecibas veértiba, jo lielaks ir

telomeéru garums.

2.2.5. Teloméru garuma noteikSanas rezultatu analize

Merijumos noteiktas T/S attiecibas (telomé&ru relativais garums) tika novértétas
visam pétamajam grupam atseviski un savstarpgja salidzinajuma. CAES avarijas seku
likvidetaju T/S attiecibas salidzinatas ar kontroles grupas un darba radiacijas iedarbibai
paklauto cilvéku raditajiem, nemot véra vinu vecumu. Lai novertétu dazadas intensitates
apstarojuma efektu uz teloméru garumu, CAES avarijas seku likvidetaji tika sadaliti
vairakas apakSgrupas:

1) atkariba no piedalisanas laika Cernobilas avarijas likvidacijas darbos (pirmaja
grupa tie, kuri piedalijas 1986. gada, bet otraja — tie, kuri stradaja no 1987. lidz 1991.
gadam);
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2) atkariba no veicamajiem darbiem Cernobila (zemes / dezaktivacijas darbu
grupa — cilveki, kuri veica dezaktivacijas un zemes darbus, un pargjie — tie, kuri veica
citus darbus (pieméram, Soferi, celtnieki, virtuves darbinieki);

3) kombingjot ieprieck§ minétos faktorus, CAES avarijas seku likvidétaji, kuri
piedalijas 1986. gada un veica dezaktivacijas un zemes darbus, uzskatiti ka augsta riska
grupa, bet pargjie — ka zema riska grupa.

CAES avarijas seku likvidétajiem papildu tika analizéts teloméru garums
atkariba no vinu veselibas stavokla. Teloméru garumu salidzinaja cilvékiem ar un bez
noteiktas patologijas. Novertétas nozologiskas formas bija $adas: katarakta, Jaundabigie
audzgji, neinsulingjamais cukura diab&ts, labdabigas Vvairogdziedzera slimibas,
labdabiga prostatas hiperplazija, osteoporoze, ateroskleroze, koronara sirds slimiba,
slodzes stenokardija, miokarda infarkts un cerebralais infarkts obliter&joSas
aterosklerozes dg]. Informacija par slimibu esamibu tika iegiita no Cernobilas AES
avarijas rezultata radiacijas ietekmei paklauto personu registra.

Visu pétamo grupu un apakSgrupu personu teloméru garuma raditaji salidzinati
sava starpa, noveértgjot atSkiribas starp radiacijai eksponétam grupam un kontroles
grupu.

Datu statistiskai analizei izmantotas adekvatas metodes, ieskaitot neatkarigu
izlasu t-testu, linearo regresiju, korelaciju analizi, neparametriskas metodes (H1 kvadrata
un Mann-Whitney testu) u.c. Atskiribas uzskatitas par statistiski ticamam pie p<0,05.
Aprekiniem izmantoja datorprogrammas Microsoft Excel Professional Plus 2010 un
IBM SPSS Statistics 20. versiju.

2.3. Transforméjosa augSanas faktora p (TGFp) noteikSana asins seruma

TransforméjoSais augSanas faktors B (TGFB) petamo individu asins seruma
paraugos noteikts ar iminfermentativo ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay)
metodi, izmantojot standarta testsisttmu Human TGF-fI ELISA Set (razotajs BD
Biosciences Pharmingen, ASV). TGFp noteik$ana veikta Rigas Stradina universitates
Starpkatedralaja imtingenétikas un kliniskas imunologijas laboratorija.

Imiinfermentativas ELISA metodes princips pamatojas uz antiviela-antigéns-
antiviela kompleksa veidosanos, kur specifiska pret pétamo antigénu versta antiviela
tiek saistita ar fermentu, rodas iekrasojums, kura intensitate ir proporcionala antigéna

daudzumam.
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TGFB noteikSana asins seruma veikta pe&c razotaja instrukcijam. Parauga
aktivaciju veica, atSkaidot serumu ar PBS (phosphate buffered saline) pH=7,0 skidumu
proporcija 1:5, tam pievienojot 1 N HCI skidumu 1:25 atSkaidijuma ar sekojoSu
inkubaciju 60 min 4 ' C temperatiird. P&c tam to neitralizéja ar 1 N NaOH $kidumu
atSkaidijuma 1:25 un nekavgjoties test&ja.

leprieks sagatavoja mikroplates, pievienojot katram nodalfjumam 100 pl cilvéka
anti-TGF-B1 monoklonalo antivielu, kas atSkaiditas ar natrija karbonata Skidumu (0,1 M
pie pH=9,5 1:250 atskaidijuma). P&c tam plati parklaja un inkubgja vienas nakts garuma
4" C temperatiira. Talak no katra nodalijuma saturu aspir&ja un tris reizes atmazgaja ar
vismaz 300 pl mazgaSanas bufera uz vienu nodalijumu. P&c p&d€jas mazgasanas plati
apgrieza un novietoja uz filtrpapira atlikusa Skidruma nosiikSanai. Talak mikroplates
katram nodalijjumam pievienoja >200 pl/nodal. $kidinataja (PBS ar 10% FBS (fetal
bovine serum) pie pH=7,0) un vienu stundu inkubgja istabas temperatiira. Péc tam
saturu aspirgja un mazgaja ka ieprieks. Talak sagatavoja standarta atSkaidijumus péc
razotaja instrukcijam un katram mikroplates nodalijjumam pievienoja pa 100 pl
standarta, petamo paraugu un kontroles Skidumu, nosedza plati un inkub&ja divas
stundas istabas temperatiira. Tad atkal aspirgja saturu un mazgaja ka ieprieks. Velak
pievienoja katram nodalijumam 100 pl darba indikatora (indikatorantivielu (biotinylated
anti-human TGF-B1 monoclonal antibody) + SAv-HRP (streptavidin-horseradish
peroxidase conjugate)), nosedza plati un inkubgja vienu stundu istabas temperattira. Péc
tam aspirgja saturu un mazgaja ka iepriek§ — kopuma 7 reizes. Talak pievienoja katram
nodalijumam pa 100 pl substrata skiduma (TMB (tetramethylbenzidine) un @idenraza
parskabi attieciba 1:1), plati inkub&ja tumsa bez parklasanas 30 min istabas temperatiira.
Talak katram nodalijumam pievienoja 50 ul apturéSanas Skiduma (2 N H,SO,) un
nolasija absorbciju pie 450 nm 30 min laika péc reakcijas apturéSanas. TGFf limena
noteikSanai péc standarta Skidumu mérjjumiem izveidoja standarta Iikni, péc kuras
aprékinaja peétamo paraugu vertibu, izsakot TGFf lIimeni pg/ml meérvienibas.

Kopuma tika noverteti 247 paraugi (108 CAES avarijas seku likvidétaju, 36
darba radiacijai eksponéto personu un 103 kontroles grupas paraugi). legtitie rezultati
salidzinati starp grupam, atseviSki vertétas kritiskas vértibas (virs 8000 pg/ml un
paraugus ar loti zemu un praktiski nenosakamu TGFP Iimeni), nemot véra p&tamo
individu vecumu. Bez tam TGFp mérijjumu rezultati tika analiz&ti saistiba ar teloméru
relativa garuma noteikSanas rezultatiem. Vienlaikus gan TGF Iimenis, gan leikocitu

relativais teloméru garums tika noteikts 90 CAES avarijas seku likvidétajiem, 14
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cilvékiem, kas darba paklauti radiacijas iedarbibai, un 39 kontroles grupas parstavjiem.
Rezultatu statistiskai apstradei izmantoja atbilstosas statistiskas metodes (neatkarigu
izlaSu t-testu, linearo regresiju, korelaciju analizi, Hi kvadrata testu, Mann-Whitney
testu u.c.) ar datorprogrammu Microsoft Excel Professional Plus 2010 un IBM SPSS

Statistics 20. versiju.

2.4. Slapekla monoksida un dzelzs Iimena noteikSana matos

Darbs izstradats sadarbiba ar Latvijas Organiskas sintézes institiitu laika no
2008. Iidz 2012. gadam. Slapekla monoksida un dzelzs limenis matos tika noteikts ar
elektronu paramagnétiskas rezonanses spektroskopijas metodi.

Pétijuma izmantoti 175 cilvéku matu paraugi: 29 cilvékiem (t.sk. 21 sievietei),
kas stradajusi joniz&josas radiacijas ietekmé vismaz 5 gadus, un kuru vidg€jais vecums
bija 53,93 + 9,07 gadi (pirma grupa, ,radiologu grupa”); 58 cilvékiem (t.sk. 55
viriesiem) Cernobilas AES avarijas seku likvidétajiem, kuru vidgjais vecums bija 54,05
+ 6,43 (otra pétama grupa), un 87 cilvékiem — kontroles grupa, kura ietilpa 23 viriesi un
64 sievietes ar vidéjo vecumu 53,36 + 9,35 gadi, un kas nebija paklauti hroniskai
jonizgjosa starojuma iedarbibai.

Matu parauga nemsana veikta ar obligatu petama piekriSanu, nogriezot pakausa
dala péc iesp€jas tuvak adai 2 cm garu un 0,5 cm biezu matu Skipsnu. Lai noveérteétu NO
radikalu ITmeni, matu paraugu ievietoja insulina S§lircé un tam pievienoja
dietilditiokarbamata (DETK) skidumu (40 mg DETK uz 0,4 ml fiziologiska skiduma)
NO-radikalu saistiSanai. PEc vienas stundas inkubacijas perioda istabas temperatiira to
sasaldgja Skidra slapekli (-196°C). Péc sasaldéSanas cilindrus ar biologisko substratu
1zn€ma no Slirces un ievietoja Djuara kvarca trauka ar skidru slapekli. P&c tam paraugu
analiz€ja ar elektronu paramagnétiskas rezonanses spektroskopijas metodi (EPR
spektrometrs SE/X 2547, Radiopan, Polija; sk. 6. pielikumu). NO-radikalu daudzumu
noteica péc slapekla tripleta augsto lauku komponentes (g=2,035) augstuma, t0
salidzinot ar FeS kompleksa (g=1,94) signala augstumu. Meérijjumu rezultati izteikti
nosacitas mérvienibas U (ng/g matu). Tipiskas matu paraugu mérjjumu liknes paraditas
7. pielikuma. Virkné gadijumu paradijas ne vien NO-Fe-DETK kompleksam
raksturigajie signali EPR spektra, bet ari papildu signali, kas traucgja NO Iimena

noteikSanu. Tadg] vienlaikus izdariti ari katra parauga papildu mérijumi, nepievienojot
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tiem DETK. Tadgjadi iegiti neapstradatu matu signali, kurus atpemot vargja iegiit
precizétus datus par NO daudzumu parauga (turpmak teksta apziméts ar NO’).

Vienlaikus ar slapekla monoksidu tika noteikts arT brivo dzelzs radikalu Iimenis
matos, kura EPR signalus raksturo g-faktora lielumi g||= 2,3 un g” = 4,2. Meérijjumu
rezultatus izteica nosacitajas mervienibas U (ng/g matu).

Bez tam veikta arT pétijuma dalibnieku aptauja, kura bija ieklauti jautajumi par
kaitigiem ieradumiem (smékésana, alkohola lietosana), uztura ipatnibam (ari Svaigu
auglu un darzenu lietoSana, regulara vitaminu, mikroelementu un uztura bagatinataju
lietosana), ka ari dzives vietu (pilsétas centra vai zalaja zona), matu krasoSanu,
mazgasanu u.c.

Iegiito rezultatu statistiska apstrade un grupu salidzinoSa analize tika veikta ar
datorprogrammu IBM SPSS Statistics 20. un Microsoft Excel 14. versijas palidzibu un
atkariba no datu sadalfjuma veida, izmantojot, neatkarigu izlasu t-testu, linearo

regresiju, HT kvadrata metodi. Atskiribas uzskatitas par statistiski ticamam pie p<0,05.

2.5. CAES avarijas seku likvidétaju onkologiskas saslimstibas analize

Retrospektivaja kohortu pétijuma tika analiz&ti dati no Latvijas valsts Cernobilas
AES avarijas rezultata radiacijas ietekmei paklauto personu registra par laika posmu no
1986. lidz 2010. gadam. Darba bija analizéta informacija par 5950 CAES avarijas seku
likvidétajiem, no kuriem 347 $aja laikposma tika diagnosticéti laundabigie audzgji. To
analize ieklava zinas par audz€ja lokalizaciju, diagnozes atklasanas gadu,
dokumentétam sanemtam radiacijas devam, piedaliSanas laiku avarijas likvidacijas
darbos un vecumu radiacijas ekspozicijas bridi. CAES avarijas seku likvidétaji pec
piedalisanas laika avarijas likvidacijas darbos tika sadaliti divas apakSgrupas: pirmaja —
1986. gada dalibnieki, otraja — 1987.—1991. gada dalibnieki. Onkologiskas saslimstibas
analize veikta pa gadiem, novértéjot dazadu lokalizaciju audz&ju bieZuma parmainas un
saslimstibas atSkiribas dazadas vecuma grupas un salidzinatas ar apakSgrupam.
Statistiskai analizei izmantoja datu sadalijumam atbilstoSas metodes, t.sk. neatkarigu
izlasu t-testu, korelacijas analizi un Hi kvadrata testu. Atskiribas uzskatija par statistiski
ticamam pie p<0,05. Lai salidzinatu onkologisko saslimstibu starp apakSgrupam, tika
aprekinatas izredzu attiecibas (OR) un 95% ticamibas intervali (95% TI), ka ari

incidence atbilstosaja gada uz 1000 cilvekiem péc 7. formulas:
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jaunatklato Jaundabigo audzéju skaits CAES avarijas likvidétajiem gada % 1000

kopéjais izmekléto CAES avarijas seku likvidétaju skaits

(7)

P&tijuma sikak analizéta CAES avarijas seku likvidétaju summara saslimstiba ar
onkologiskam slimibam, ka ari saslimstiba ar priek§dziedzera, nieru, urinpasla, kunga,
mutes dobuma, resnas zarnas, plausu, balsenes un vairogdziedzera laundabigajiem
audzgjiem laika posma no 1998. lidz 2010. gadam. Saja laika posma izmekléto CAES
avarijas seku likvidétaju populacija salidzinata ar lickai radiacijai neeksponéto Latvijas
virieSu vispargjo populaciju un tas saslimstibas raditajiem ar onkologiskajam slimibam
atbilstosajas vecuma grupas (dati iegtti no LR Slimibu profilakses un kontroles centra
Ar noteiktam slimibam slimojoSu pacientu registra (agrak Latvijas Valsts véza
slimnieku registrs) un Centrala statistikas biroja). Lai iegiitu datus par lickai radiacijai
neeksponéto Latvijas virieSu visparéjo populaciju, no kopgjas Latvijas virieSu
populacijas datiem matematiski atskaititi CAES avarijas seku likvidétaju dati.
Salidzinosai analizei izmantoja netiesas standartizacijas metodi, aprékinot standartiz&tas
saslimstibas raditaju (SIR) un 95% ticamibas intervalu (95% TI) katra audzgja
lokalizacijas un vecuma grupa. Aprékinus veica, izmantojot datorprogrammu Microsoft
Excel Professional Plus 2010 un IBM SPSS Statistics 20. versiju.

2.6. CAES avarijas seku likvidétaju neonkologiskas saslimstibas analize

CAES avarijas seku likvidétaju neonkologiskas saslimstibas analizei tika
izmantoti Cernobilas AES avarijas rezultata radiacijas ietekmei paklauto personu
registra dati par avarijas likvidétajiem esosam slimibam, novértgjot pétamo populaciju
Skérsgriezuma uz 2011. gada 1. janvari. Analizei izmantoja datus par dzivajiem CAES
avarijas seku likvidétajiem uz 2011. gada 1. janvari, Kuri bija izmekléti VSIA Paula
Stradina KUS Aroda un radiacijas medicinas centra. Lai noveértétu joniz€josas radiacijas
dazadas intensitates iedarbibas vélinos efektus uz veselibu, CAES avarijas seku
likvidetaji sadaliti vairakas apakSgrupas:

1) péc piedalisanas laika Cernobilas avarijas likvidacijas darbos (pirmaja grupa

tie, kuri piedalijas 1986. gada, otraja — tie, kuri stradaja no 1987. Iidz 1991. gadam);,
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2) péc veicamajiem darbiem Cernobila (zemes / dezaktivacijas darbu grupa
ietilpa cilveki, kuri veica dezaktivacijas un zemes darbus, bet pargjie veica citus darbus
(Soferi, celtnieki, virtuves darbinieki u.c.));

3) kombingjot iepriek§ minétos faktorus, CAES avarijas seku likvidétaji, kuri
piedalijas 1986. gada un veica dezaktivacijas un zemes darbus, tika izdaliti ka augsta
riska grupa, bet pargjie — ka zema riska grupa.

Visi dalibnieki vél papildu tika sadaliti vairakas vecuma grupas (<49, 50-59,
60—-69 un >70 gadi). Bija aprékinata biezako patologiju prevalence gan CAES avarijas

seku likvidétajiem kopuma, gan katra minétaja apaksgrupa pec 8. formulas:

dzivo CAES likv. skaits ar noteiktu slimibu attiecigaja grupa uz 01.01.2011. % 1000

kopéjais dzivo CAES likv. skaits attiecigaja grupa uz 01.01.2011.
(8)
Lai salidzinatu visizplatitako patologiju biezumu starp grupam, tika aprékinatas
izredzu attiecibas (OR) un 95% ticamibas intervali (95% TI). Aprékini bija veikti,
izmantojot datorprogrammas Microsoft Excel Professional Plus 2010 un IBM SPSS

Statistics 20. versiju.

2.7. CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas analize

CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas analizei izmantoti Cernobilas AES
avarijas rezultata radiacijas ietekmei paklauto personu registra dati par laika posmu no
1986. lidz 2010. gadam. Pirms analizes uzsakSanas registra dati tika salidzinati ar
Latvijas Iedzivotaju registra datiem, lai var&tu identificét un precizét mirusas personas,
mirSanas datumu un naves iemeslu. Tehnisku ierobezojumu dé| registru salidzinasana
bija iesp&jama tikai par laika posmu no 1999. gada 1. janvara Iidz 2010. gada 1.
janvarim. Tade] detalizéta mirstibas analize tika veikta par laika posmu no 1999. gada 1.
janvara lidz 2010. gada 1. janvarim, ieklaujot salidzinajumu ar Latvijas virieSu
populacijas mirstibas raditajiem attiecigajos gados pa vecuma grupam un biezako naves
célonu grupam (sirds un asinsvadu slimibas, onkologiskas slimibas, argjas iedarbibas
sekas jeb negadijumi), un datu analizi pec CAES avarijas seku likvidétaju piedaliSanas
laika avarijas likvidacijas darbos, ka ari veikta darba specifikas. Datu salidzinasanai ar

Latvijas virieSu populacijas mirstibas datiem tika izmantota netiesas standartizacijas
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metode, aprékinats standartiz€tais mirstibas raditajs (SMR) un 95% ticamibas intervals
(95% TI) katra naves c€lonu apakSgrupa un vecuma grupas.

Lai noskaidrotu priekslaicigas mirstibas efektu CAES avarijas seku
likvidétajiem, tika aprékinati potenciali zaudétie dzives gadi (PZDG), t.i., gadi, kurus
cilvéks biitu nodzivojis lidz 65 gadu vecumam, ja nebiitu miris slimibas, nelaimes
gadijuma vai kada cita iemesla dél. PZDG analiz&ti pé€c vecuma grupam un biezako
naves c€lonu grupam, ka ar1 raditaji tika salidzinati ar attieciga vecuma Latvijas virieSu
PZDG raditajiem, izmantojot netiesas standartizacijas metodi. PZDG aprékinati, péc 9.

formulas [McDonell S., 1998]:

Y ((64,5 — miru$a vecums gados) xmirus$o skaits attiecigaja vecuma)

x100 000
personu skaits l1dz 65 gadu vecumam (9)

Par laikposmu no 1986. gada 26. aprila lidz 1999. gada 1. janvarim tika veikts
aprakstoSs mirstibas raditaju pétijums, nemot véra vecumu un biezakos naves c€lonus
(sirds un asinsvadu slimibas, onkologiskas slimibas, argjas iedarbibas sekas jeb
negadijumi).

Lai novertetu dazadas intensitates apstarojuma vélinu efektu uz mirstibas
raditajiem, CAES avarijas seku likvidétaju grupa sadalita divas apak3grupas péc to
piedalisanas laika avarijas likvidacijas darbos: 1986. gada (pirma apaksSgrupa) un no
1987. lidz 1991. gadam (otra apaksgrupa). Mirstiba abas apaksgrupas tika salidzinata,
nemot veéra vecuma atSkiribas un galvenos naves c€lonus. Bija aprékinata izredzu
attieciba (OR) un 95% ticamibas intervali, salidzinot 1986. gada dalibnieku raditajus ar
1987.-1991. gada dalibnieku raditajiem. Statistiskai analizei tika izmantotas atbilstosas
metodes, t.sk. neatkarigu izlaSu t-tests, lineara regresija un Hi kvadrata metode.

Atskiribas uzskatitas par statistiski ticamam pie p<0,05.
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3. REZULTATI

3.1. Teloméru garuma novértésana

Lai novertétu, ka atSkiras teloméru garums dazadas DNS saturosajas periférisko
asinu §0nas, sakuma pilotp&tijuma ietvaros 36 CAES avarijas seku likvidetajiem no
periferisko asinu paraugiem tika izdalitas mononuklearas $tiinas un no tam iegiitaja DNS
noteikts teloméru relativais garums (T/S attieciba). Mononuklearo Stnu teloméru
garums salidzinats ar So paSu cilvéku leikocitaras frakcijas teloméru garumu. Tika
konstatéts, ka leikocitaras frakcijas telom@ru relativais garums statistiski ticami korelé
ar periférisko asinu mononuklearo $tnu teloméru garumu (Spirmana korelacijas
koeficients bija 0,786 un p<0,001). 3.1. attéla grafiski paradita sakariba starp

mononuklearo $iinu un leikocitaras frakcijas Stinu teloméru relativo garumu.

1.40- R? Linear = 0,574

y=1,268x-0,279

1,301

Leikocitaras frakcijas stinu T/S attieciba, U

1,20+

1,107

1,00+

] ] I | I
1,00 1,05 1,10 1,15 1,20 1,25
Mononukledro stinu T/S attieciba, U

3.1. att. Sakariba starp mononuklearo Siinu un leikocitaras frakcijas teloméru
relativo garumu (T/S attiectba) CAES avarijas seku likvidétajiem

Paraugu paru analize paradija, ka leikocitaras frakcijas Siinu teloméru garums ir
nedaudz lielaks par mononuklearo §tnu teloméru garumu (p=0,062). Ta mononuklearo
Stunu T/S attiecibu vidgja vertiba bija 1,13 + 0,05 U, bet leikocitaras frakcijas videja

vertiba bija 1,16 + 0,08 U. Pilotpétijuma iegttie rezultati paradija, ka ne mononuklearo
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Stnu, ne leikocitaro Stnu telom&ru relativais garums bitiski nekorel&ja ar p&tamo
individu pases vecumu (attiecigi p=0,489 un p=0,404). Nemot vera, ka mononuklearo
Stnu izdaliSana ir darba un laika ietilpigs process, kam nepiecieSams papildu
ieguldijums, bet leikocitaras frakcijas Stinas ir vieglak iegiistamas, to teloméru relativais
garums statistiski ticami korelé ar mononuklearo $inu teloméru relativo garumu un
butiba atspogulo kopigas organisma noriSu tendences, turpmak petijuma vertets
periferisko asinu tikai leikocitaras frakcijas $tinu teloméru relativais garums.

Analizgjot 584 CAES avarijas seku likvidétaju un 236 kontroles grupas
paraugus, noverota augsta variabilitate starp leikocitaras frakcijas T/S indeksa
raditajiem pat viena vecuma cilvékiem. 3.2. un 3.3. attela paradits T/S attiecibas
sadalfjums attiecigi CAES avarijas seku likvidétaju un kontroles grupa.

Pétijuma ieklauto CAES avarijas seku likvidétaju vecuma struktiira neatskiras no
kontroles grupas vecuma sadalfjuma (neatkarigu izlaSu t-tests neuzradija statistiski
ticamas atkiribas t = -1,084, p=0,279). CAES avarijas seku likvidétaju vidgjais vecums
bija 54,95 + 6,78 gadi, bet kontroles grupa tas bija 55,55 + 8,07 gadi.

Teloméru relativais garums CAES avarijas seku likvidétajiem bija nedaudz
augstaks neka kontroles grupa (p=0,001). CAES avarijas seku likvidetajiem T/S
attiecibas mediana bija 1,23 U (25. un 75. procentiles attiecigi bija 1,19 un 1,27 U), bet
kontroles grupa ta bija 1,21 U (1,16; 1,26) (3.4. attgls).

Analizgjot teloméru relativo garumu peéc pases vecuma, tika novérotas
minimalas teloméru garuma izmainas, pieaugot vecumam. CAES avarijas seku
likvidétajiem konstatéta loti vaja negativa T/S attiecibas korelacija ar vecumu
(Spirmana korelacijas koeficients rs = -0,074, p=0,073), turpreti kontroles grupa relativa
teloméru garuma izmainas lidz ar vecumu praktiski netika noverotas (Spirmana
korelacijas koeficients rs = -0,007, p=0,920) (3.5. attgls).

Teloméru relativa garuma analize CAES avarijas seku likvidetajiem péc
piedaliSanas gada avarijas likvidacijas darbos neuzradija biitiskas T/S attiecibu
atSkiribas starp 1986. un 1987.—1991. gada dalibnieku apaksgrupam (p=0,526). Abu
apakSgrupu T/S indeksa parmainas atkariba no vecuma bija identiskas tam, ko
konstatéja CAES avarijas seku likvidétaju grupai kopuma, turklat savstarpgji batiski
neatSkiras. Salidzinot $is apakSgrupas ar kontroli, gan 1986. gada, gan 1987.-1991.
gada dalibnieku teloméru relativais garums bija statistiski ticami lielaks par kontroles

grupas parametriem (3.1. tabula).
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CAES avarijas seku likvid &taji
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3.2. att. Leikocitaras frakcijas Stinu teloméru relativa garuma (T/S attieciba)
merfjumu rezultatu sadalijums CAES avarijas seku likvidetaju grupa
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3.3. att. Leikocitaras frakcijas Stinu teloméru relativa garuma (T/S attieciba)
merijumu rezultatu sadalijjums kontroles grupa
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3.4. att. Leikocitaras frakcijas Stinu teloméru relativais garums (T/S attieciba)
CAES avarijas seku likvidétajiem un kontroles grupa
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3.5. att. Leikocitaras frakcijas Siinu teloméru relativais garums (T/S attieciba)
CAES avarijas seku likvidétajiem un kontroles grupa atkariba no vecuma



apaksgrupam un kontroles grupu

3.1. tabula
T/S attiecibu salidzinajums starp CAES avarijas seku likvidétaju dazadam

Skaits T/S attiecibu
Salidzinamas grupas salidzinamajas | vidgjais rangs Vériiba Vérrt)iba
grupas grupas
1986. g. / kontrole 302 /236 287,71/246,20 | -3,074 | 0,002
1987.—1991. g. / kontrole 2711236 270,04 /235,58 | -2,641 | 0,008
1986. g. / 1987.-1991.¢. 302/271 291,15/282,37 | -0,634 | 0,526
Zemes darbu grupa / kontrole 231/236 256,49/211,99 | -3,562 | <0,001
Pargjo darbu grupa / kontrole 353 /236 309,41 /273,45 | -2,513 0,012
Zemes darbu grupa / pargjo 231/353 305,31/284,12 | -1,484 | 0,138
darbu grupa
Augsta riska grupa / kontrole 140/ 236 210,25/175,60 | -2.989 | 0,003
Zema riska grupa / kontrole 444 | 236 356,79/309,85 | -2,967 | 0,003
Augsta riska grupa / zema 140 / 444 305,78/288,31 | -1,068 | 0,285

riska grupa

Salidzinot teloméru relativo garumu zemes un dezaktivacijas darbu veicgjiem ar

paréjo darbu daritajiem, butiskas atSkiribas netika konstatétas, kaut gan zemes darbu

grupa teloméru garums bija nedaudz lielaks (p=0,138). Turpreti salidzinajuma ar

kontroli abu darba grupu parstavju teloméru garums bija statistiski ticami lielaks par

kontroles grupas raditajiem (p<0,05) (3.1. tabula). Turklat zemes un dezaktivacijas

darbu veicgjiem atSkiriba no kontroles grupas bija vairak izteikta (p<0,001) (3.1.

tabula). Zemes un dezaktivacijas darbu grupa novérots neliels telom&ru garuma

pieaugums lidz ar vecumu (Spirmana korelacijas koeficients rs = 0,060 un p=0,362)

atSkiriba no pargjo darbu daritajiem, kuriem bija konstatéta T/S indeksa statistiski

ticama negativa korelacija ar vecumu (Spirmana korelacijas koeficients bija rs = -0,157

un p=0,003), bet kontroles grupa Spirmana korelacijas koeficients bija rs = -0,007,

p=0,920 (3.6. attels).
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3.6. att. Leikocitaras frakcijas Siinu teloméru relativais garums (T/S attieciba)
atkariba no vecuma CAES avarijas seku likvidétajiem dazadu darbu grupas un kontroles
grupa

Apvienojot dalibu 1986. gada un zemes / dezaktivacijas darbu veikSanu viena
augsta riska grupa, bet pargjos CAES avarijas seku likvidétajus iedalot zema riska
grupa, konstatéts, ka telomeru relativais garums augsta riska grupa ir lielaks neka zema
riska grupa (p=0,285), turklat abu riska grupu telom@ru garums bija statistiski ticami
lielaks par kontroles grupas raditajiem (p<0,01; 3.1. tabula). Jaatzimg, ka augsta riska
grupa $1 atSkiriba no kontroles bija vairak izteikta. Analiz€jot telom&ru garuma
atSkiribas Sajas apakSgrupas atkariba no vecuma, konstatéts, ka augsta riska grupa
noveérojama pozitiva korelacija ar vecumu (Spirmana korelacijas koeficients rs = 0,104
un p=0,222), bet zema riska grupa — negativa statistiski ticama korelacija (Spirmana
korelacijas koeficients rs = -0,142 un p=0,003), kas ir atspogulots 3.7. attela.

Neraugoties uz minétajam atSkiribam starp apakSgrupam, RTL analize saistiba
ar dokument&tajam radiacijas devam lava konstatét tikai loti vaju nenozimigu korelaciju
starp teloméru garumu un CAES avarijas seku likvidétaju sapemtajam apstarojuma
devam (Spirmana korelacijas koeficients rs = 0,051, p=0,349).

CAES avarijas seku likvidetaju veselibas stavokla analize teloméru garuma
konteksta uzradijusi atSkiribas starp teloméru garumu cilvékiem, kuri sirgst ar dazadam
ar vecumu saistitam slimibam salidzinajuma ar tiem, kuriem $adu slimibu nav (3.2.

tabula).
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3.7. att. Leikocitaras frakcijas Stinu teloméru relativais garums (T/S attieciba)
atkariba no vecuma CAES avarijas seku likvidétajiem dazada riska grupas un kontroles

grupa

3.2. tabula
T/S attiecibu salidzinajums CAES avarijas seku likvidétajiem slimojoSiem

un neslimojosiem ar noteiktam slimibam

Skaits T/S attiecibu D
Salidzinamas grupas salldzmazna] as videjais rangs Z vertiba vértiba
grupas grupas
Laundabigs audzgjs 52 /514 325,35/ 279,27 -1,936 0,053
ir / nav
Neinsulingjamais cukura 56 /510 260,27 / 286,05 -1,120 0,263
diabéts ir / nav
Vairogdziedzera 276 /290 285,62 / 281,48 -0,301 0,763
labdabigas slimibas
ir / nav
Labdabiga prostatas 100/ 466 286,83 /282,79 -0,224 0,823
hiperplazija ir / nav
Osteoporoze ir /nav 41/525 263,37 / 285,07 -0,819 0,413
Senila katarakta ir / nav 221/ 345 269,83 /292,26 -1,591 0,112
Ateroskleroze ir /nav 90/ 476 268,62 / 286,31 -0,941 0,347
Hroniska koronara sirds 1457421 260,95 / 291,27 -1,925 0,054
slimiba un stenokardija
ir / nav
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Avarijas likvidacijas darbu dalibniekiem ar proliferativajam slimibam, ka
piem&ram, ar laundabigiem audzgjiem, novérots lielaks leikocitaras frakcijas Stnu
teloméru garums, neka CAES avarijas seku likvidétajiem, kam audzgju nebija (3.2.
tabula). Vairogdziedzera labdabigu slimibu un labdabigas prostatas hiperplazijas
gadijuma teloméru garums praktiski neatSkirds no cilvékiem bez attiecigam
patologijam. Turpreti cilvékiem ar vecuma atkarigdm degenerativam slimibam
(piem&ram, osteoporozi, senilo kataraktu, aterosklerozi, koronaro sirds slimibu (KSS)
un stenokardiju) teloméru garums bija daudz isaks, neka cilvékiem, kas ar tam
neslimoja. Ipasi liela starpiba novérota cilvékiem ar KSS, stenokardiju un kataraktu,
tomer atskiribas nebija statistiski ticamas.

Teloméru garuma analize saistiba ar dazadu veselibas traucgjumu esamibu
CAES avarijas seku likvidétajiem netika veikta salidzinajuma ar kontroles grupu, jo par
kontroles grupas dalibnieku veselibas stavokli nebija tik izsmeloSu datu, ka labi
izmeklgtajiem CAES avarijas seku likvidetajiem.

Turpmakai analizei CAES avarijas seku likvidétaji péc teloméru garuma tika
sadaliti divas grupas: pirmaja — dalibnieki, kuru leikocitaras frakcijas T/S attieciba bija
virs medianas vértibas, otraja — zem medianas vertibas. Attiecigajas apakSgrupas tika
analizétas izredzes saslimt ar noteiktu patologiju garo teloméru Tpasniekiem
salidzinajuma ar 1so teloméru pasniekiem. Analizes rezultati atspoguloti 3.3. tabula.

Garo teloméru ipaSniekiem izredzes attistities Jaundabigiem audzgjiem bija
statistiski ticami 1,88 reizes lielakas, neka 1so telomé&ru ipasnickiem (3.3. tabula).
Turpreti 1so teloméru 1pasniekiem salidzinajuma ar garo teloméru pasniekiem bija 2,75
reizes lielakas izredzes (95% TI (0,70; 10,73)) saslimt ar miokarda infarktu vai smagu
koronaro patologiju, 1,44 reizes (95% TI (0,98; 2,10)) — ar hronisko koronaro sirds
slimibu un stenokardiju, 1,40 reizes (95% TI (0,89; 2,19)) — ar aterosklerozi, 1,37 reizes
(95% TI (0,72; 2,59)) — ar osteoporozi, 1,29 reizes (95% TI (0,92; 1,81)) — ar senilo
kataraktu. Tacu Sie parametri nebija statistiski ticami (3.3. tabula So parametru
salidzinajums paradits apgriezta veida, salidzinot garo teloméru 1pasnieku raditajus ar

1so teloméru pasnieku raditajiem).
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3.3. tabula

Dazadu patologiju sastopamibas bieZuma salidzinajums CAES avarijas

seku likvidetajiem ar garam teloméram (virs medianas vertibas) salidzinajuma ar

1sam teloméram (zem medianas vertibas)

Patologija Skaits garo Skaits 1so OR 95% TI
telomeéru teloméru
grupa grupa
Laundabigs audzgjs 35 17 1,88 1,02-3,45
Neinsulingjamais cukura 28 28 0,85 0,48-1,48
diabéts
Vairogdziedzera labdabigas 148 128 1,00 | 0,72-1,39
slimibas
Labdabiga prostatas 51 49 0,88 0,57-1,36
hiperplazija
Osteoporoze 19 22 0,73 0,39-1,38
Senila katarakta 110 111 0,78 | 0,55-1,09
Ateroskleroze 42 48 0,72 | 0,46-1,13
Hroniska koronara  sirds 68 77 0,70 | 0,48-1,02
slimiba un stenokardija
Miokarda infarkts, smaga 3 7 0,36 | 0,09-1,42
koronara patologija

Lai novertétu cita veida jonizg€joSas radiacijas ietekmi uz telom&ru garumu,
salidzinajumam izvéleta neliela grupa cilvéku (n=14), kuri darba ilgstosi (vismaz 5
gadus) bijusi paklauti radiacijas ietekmei. Saja grupa ieklauti §adu profesiju parstavji:
radiologu asistenti, radiologi diagnosti, medicinas inZenieri, muitas uzraugi, Kuri darba
galvenokart ir paklauti ilgstoSai intermit€joSai rentgenstarojuma iedarbibai. Darba staza
mediana radiacijas ietekmé bija 24 gadi (25. un 75. procentiles attiecigi bija 8,5 un 32,5
gadi). Saja perioda sanemtas radiacijas devas mediana bija 15,84 mSv (5,74; 36,90). So
cilveku vecuma struktiira bija tuva CAES avarijas seku likvidétaju un kontroles grupas
vecumu sadalfjumam (neatkarigu izlasu t-tests neuzradija statistiski ticamas atSkiribas,
p=0,487). Radiologu grupa kopuma tika konstat&tas statistiski ticami isakas telomeéras,
neka CAES avarijas seku likvidétaju grupa (p<0,001) un kontroles grupa (p<0,001).
Turklat tika novérota vaja pozitiva korelacija starp radiologu vecumu un teloméru
relativu garumu (Spirmana korelacijas koeficients rs = 0,351 un p=0,219), ka ari
sanemto radiacijas devu (rs = 0,455, p=0,187). lesp&jams, ka $adi rezultati ieguti

nepietiekama radiologu grupas dalibnieku skaita dél. 3.8. un 3.9. attéla grafiski paraditi
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radiologu teloméru garuma meérfjjumu rezultati atkariba no vecuma un sapemtas

apstarojuma devas.
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3.8. att. Leikocitaras frakcijas Stinu teloméru relativais garums (T/S attieciba)

radiologu grupa atkariba no vecuma

1,229

1,209

1,18

Leikocitaras frakcijas sGnu T/S attieciba, U

1,164

1,145

1,129

1,109

T
10,00

T T T T
20,00 30,00 40,00 50,00
Radiacijas deva, m5v

R? Linear = 0,286

3.9. att. Leikocitaras frakcijas Stinu teloméru relativais garums (T/S attieciba)
radiologu grupa atkariba no sanemtas apstarojuma devas

91



3.2. Transforméjosa augsSanas faktora p (TGFpB) limena novértéSana

TGFp limenis kopuma novértéts 247 asins seruma paraugos — 108 CAES
avarijas seku likvidetajiem, 36 radiacijas ietekmei darba ilgstosi paklautajam personam
un 103 kontroles grupas parstavjiem. Visu pétamo grupu dalibnicku vecuma struktira
butiski neatSkiras (neatkarigu izlaSu t-tests neuzradija statistiski ticamas atSkiribas,
p>0,05): vidgjais vecums CAES avarijas seku likvidetaju grupa bija 54,95 + 6,76 gadi,
radiologu grupa — 54,67 + 7,71, bet kontroles grupa — 55,45 + 7,80 gadi.

CAES avarijas seku likvidetajiem TGFB limenis bija statistiski ticami zemaks
neka kontroles grupa (p=0,036). Turklat CAES avarijas seku likvidétaju TGFP limenis
bija zemaks arT par radiologu grupa noteikto, tacu §1 starpiba nebija statistiski ticama
(p=0,199). CAES avarijas seku likvidétajiem TGFB Iimena mediana bija 1600 pg/ml
(25. un 75. procentiles attiecigi bija 600 un 4250 pg/ml). Radiologu grupa TGFp Iimenis
bija loti tuvs kontroles grupas raditajiem — tas bija nedaudz augstaks neka kontroles
grupa, tomer starpiba nebija statistiski ticama (p=0,695). Radiologu grupa TGFp limena
mediana izradijas 2450 pg/ml (1100; 3200), bet kontroles grupa — 2300 pg/ml (1000;
4600). Turklat 11,1% CAES avarijas seku likvidétaju TGFp limenis nebija nosakams (0
pg/ml), bet radiologu grupa tas nebija nosakams 2,8% gadijumu un kontroles grupa —
2,9% gadijumu (p>0,05). Loti augsts TGFp limenis (>8000 pg/ml) — 10,7% gadijumu —
bija kontroles grupa, 5,6% — radiologu grupa, bet CAES avarijas seku likvidétaju grupa
— 8,3% gadijumu (p>0,05). Grafiski TGFB noteikSanas rezultati dazadas p&tamajas
grupas, izslédzot ekstrémas vertibas, atspoguloti 3.10. attela. TGFB mérfjjumu
procentualais sadalijums, izdalot ekstrémo vertibu grupas, paradits 3.11. attela.

Vertgjot TGFP Iimena izmainas atkariba no dalibnieku vecuma, netika
konstateta statistiski ticama korelacija starp TGFP limeni asins seruma un vecumu
(p>0,05). Pat viena vecuma cilvékiem bija vérojama augsta TGFf Itmena variabilitate,
kas ietekméja rezultatu ticamibu. Ta¢u CAES avarijas seku likvidétajiem bija novérota
tendence uz zemaku TGFP Ilimeni vecaka vecuma, tada pati, bet mazak izteikta
tendence — ari radiologu grupa. Turpreti kontroles grupa novérota TGFP limena
paaugstinaSanas lidz ar vecumu (p>0,05). Meérjjumu un novertéSanas rezultati

atspoguloti 3.12. att€la un 3.4. tabula.
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3.12. att. TGFP Iimenis asins seruma dazadu grupu parstavjiem atkariba no
izmeklétas personas vecuma (pg/ml)

3.4. tabula
TGFp Iimena atkariba no vecuma — regresijas un korelacijas analizes

atspogulojums dazadas pétamajas grupas

R .. c .. Spirmana
Pétima grupa Llne.ara_s regresijas Detern_npaclj as korelacijas i p_
vienadojums koeficients koeficients r. vertiba
CAES avarijas | y = - 26,722 + 4024,357 R*=0,006 -0,012 0,905
seku likvidetaji
Radiologi y = - 8,913x + 3140,850 R®=0,001 -0,038 0,827
Kontrole y = 8,841x + 2594,314 R? = 0,001 -0,033 0,743

Analizgjot atseviski CAES avarijas seku likvidétaju grupu saistibu ar

piedalisanas laiku un likvidacijas darbu specifiku, tika konstatétas atSkiribas starp

apaksSgrupam. 1986. gada avarijas seku likvidétajiem konstatéts augstaks TGFp limenis,
neka 1987.—1991. gada dalibniekiem (p=0,092). Zemes darbu grupa TGFf Iimenis bija

augstaks neka par€jo darbu grupa (p=0,601). Kombingjot abus faktorus, augsta riska

grupa TGFp Itmenis bija statistiski ticami augstaks, neka zema riska grupa (p=0,047).

SalidzinoSas analizes rezultati paraditi 3.5. tabula.
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3.5. tabula
TGFp Iimena salidzinajums starp CAES avarijas seku likvidétaju

apaks$grupam atkariba no piedali¥anas laika un veiktajiem darbiem Cernobila

Skaits TGFp limena 0
Salidzinamas grupas salldzmainaj as | videjais rangs z vértiba
grupas grupas
1986. g. / 1987.-1991.9. 46/ 41 48,30/39,17 | -1,687 | 0,092
Zemes darbu grupa / pargjo darbu 29 /49 41,24 ] 38,47 - 0,523 0,601
grupa
Augsta riska grupa / zema riska 20/ 77 60,10/46,12 |-1,983 | 0,047
grupa
3.6. tabula
TGFp limena salidzinajums starp CAES avarijas seku likvidétaju
apakSgrupam atkariba no noteiktu slimibu esamibas
Skaits TGFp limena 0
Salidzinamas grupas salleInaEnaj as | videjais rangs z vertiba
grupas grupas
Laundabigs audzgjs ir / nav 8/83 62,56/44,40 | -1,860 | 0,063
Neinsulingjamais cukura 11/80 34,82 /47,54 | -1,500 0,134
diabé€ts ir / nav
Vairogdziedzera labdabigas 43 /48 49,88 /4252 |-1,330 0,184
slimibas ir / nav
Labdabiga prostatas 21/70 48,69/45,19 |-0,533 0,594
hiperplazija ir / nav
Osteoporoze ir /nav 7184 55,64 /4520 |-1,007 | 0,314
Senila katarakta ir / nav 29/62 39,14/49.21 |-1,698 0,090
Ateroskleroze ir /nav 14177 35,96/47,82 |-1548 | 0,122
Hroniska  koronara  sirds 25/ 66 44,16 /46,70 | -0,410 0,682
slimiba un stenokardija ir /
nav

Izmekléto CAES avarijas seku likvidétaju TGFp limena analize atkariba no vinu

veselibas stavokla atklaja, ka

butiski augstaks TGFP limenis novérots cilvékiem ar

laundabigu audz€ju anamnéze salidzinajuma ar cilvékiem, kam laundabigais audzgjs

nav bijis (p=0,063). Turpreti

zemaks TGFB limenis novérots CAES avarijas seku

likvidétajiem ar aterosklerozi (p=0,122), senilu kataraktu (p=0,090), neinsulingjamo

cukura diabétu (p=0,134) un hronisku koronaru sirds slimibu un stenokardiju (p=0,682)

salidzinagjuma ar cilvékiem bez attiecigajam patologijam. CAES avarijas seku
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likvidétajiem ar labdabigam vairogdziedzera slimibam un labdabigu prostatas
hiperplaziju TGFP limenis bija nedaudz augstaks neka cilvékiem, kam So slimibu
nebija, tacu starpiba nebija statistiski ticama (p>0,05). VirieSiem ar osteoporozi TGFf3
limenis izradijies nedaudz augstaks neka cilvékiem, kam osteoporozes nebija (p=0,314).
TGFp limena analizes apkopojums CAES avarijas seku likvidétajiem paradits 3.6.
tabula, kur TGFB limenis salidzinats cilvékiem ar noteiktu patologiju esamibu un
cilvekiem bez tam.

Nemot véra konstatétas atSkiribas TGFB limeni un telom@ru garuma starp
dazadam pétamajam grupam, tika nolemts veikt abu So parametru vienlaicigu analizi.
TGFp limenis un leikocitu teloméru relativais garums tika vienlaikus noteikts 90 CAES
avarijas seku likvidétaju, 14 radiacijas iedarbibai darba paklauto cilvéku un 39 kontroles
grupas parstavjiem. So atlau vecuma struktiira netika atklatas bitiskas atskiribas
(p>0,05). Neviena no p&tamajam grupam TGFp Itmenis nekorelgja ar teloméru relativo
garumu (p>0,1). No izvéletajiem CAES avarijas seku likvidétajiem 8 cilvekiem
anamnéz€ bija laundabigs audzgjs — tieSi $aja grupa noverota vaja pozitiva korelacija
starp TGFB limeni un RTL (rs = 0,429, p=0,289). Turklat CAES avarijas seku
likvidetajiem ar labdabigu prostatas hiperplaziju TGFp Iimenis statistiski ticami pozitivi
korelgja ar teloméru relativo garumu (rs = 0,544, p = 0,029). Turpreti cilvékiem ar
aterosklerozi noverota vaja negativa korelacija starp TGFf limeni un RTL (r = - 0,282,
p = 0,351). Pargjas slimibu grupas bitiska korelacija netika novérota. Korelaciju
analizes rezultati ir apkopoti 3.7. tabula, bet grafiski mérijumu rezultati atspoguloti

vairakos (3.13.-3.16.) att&los.

3.7. tabula
TGFp Iimena un leikocitu relativa teloméru garuma korelaciju analizes

rezultati dazadas petamajas grupas

Peétama grupa n Spirmana korelacijas p vertiba
koeficients r;

CAES avarijas seku likvidetaji 90 0,037 0,729
Radiologu grupa 14 - 0,026 0,929
Kontroles grupa 39 0,008 0,961
CAES avarijas seku likvidetaji ar 8 0,429 0,289
laundabigo audz€ju anamneze
CAES avarijas seku likvidetaji ar 16 0,544 0,029
labdabigu prostatas hiperplaziju
CAES avarijas seku likvidetaji ar 13 -0,282 0,351
aterosklerozi
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3.13. att. Relativais teloméru garums (U) atkariba no izmeklétas personas TGFp
Iimena asins seruma (pg/ml) dazadas pétamajas grupas
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3.14. att. Relativais teloméru garums (U) atkariba no izmeklétas personas TGFf
Iimena asins seruma (pg/ml) CAES avarijas seku likvidétajiem ar Jaundabigu audzéju

anamneze
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3.15. att. Relativais teloméru garums (U) atkariba no izmeklétas personas TGFp
Iimena asins seruma (pg/ml) CAES avarijas seku likvidétajiem ar labdabigu prostatas
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3.16. att. Relativais teloméru garums (U) atkariba no izmeklétas personas TGFf
Iimena asins seruma (pg/ml) CAES avarijas seku likvidétajiem ar aterosklerozi
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3.3. Slapekla monoksida un dzelzs limenis matos

Pétitai radiologu grupai sanemta radiacijas deva bija no 0,56 lidz 74,79 mSv
(mediana 15,1 mSv), bet darba stazs radiacijas ietekmé — no 5 lidz 41 gadam (mediana
18 gadi). Saja grupa sievie$u (n=21) vidgjais vecums bija 55,19 + 9,78 gadi, savukart
virieSu (n=8) vidg&jais vecums — 50,63 + 6,21 gadi. Sieviet€ém vid€ja sanemta radiacijas
deva bija augstaka neka virieSiem (sievietém mediana 17,18 mSv (25. un 75. procentiles
attiecigi 5,85 un 32,64 mSv), virieSiem mediana — 5,42 mSv (0,79 mSv; 12,80 mSv).
Art darba stazs radiacijas ietekmg€ sievietém bija lielaks (sievietém mediana 22 gadi (25.
un 75. procentiles — 13,5 un 30,5 gadi), bet virieSiem mediana 10 gadi (procentiles
attiecigi 5,15 un 25,25 gadi)). Analizgjot radiologu grupas parstavjus pec piederibas pie
noteiktam profesijam, konstatéts, ka 37,9% bija radiologu asistenti, 30,7% — tehniskais
un zinatniskais personals, 10,3% — radiologi diagnosti un 10,3% muitas un lidostas
kontroles darbinieki. Radiologu grupa sanemto radiacijas devu lielums statistiski ticami
korel&ja ar darba stazu radiacijas ietekmé (rs = 0,507, p=0,011). CAES avarijas seku
likvideétaju grupa dokument€tas sanemtas radiacijas devas bija no 6 Ilidz 250 mSv
(mediana 130 mSv). Sas grupas virie$u (n=55) vidgjais vecums bija 54,11 = 6,38 gadi,
bet sievieSu (n=3) — 53,00 £+ 8,89 gadi (43, 56 un 60 gadi). Kontroles grupa sievieSu
(n=64) vidgjais vecums bija 53,11 + 9,39 gadi, bet virie$u (n=23) vidgjais vecums —
54,04 + 9,42 gadi.

Tika noverota ciesa statistiski ticama korelacija starp slapekla monoksida (NO)
un precizeta slapekla monoksida (NO’) limeni matos, gan veért&jot kopuma (r; = 0,768,
p<0,001), gan p&c dzimumiem (sievietem r; = 0,647, p<0,001; virieSiem r, = 0,768,
p<0,001) un pétamajam grupam (CAES avarijas seku likvidétajiem r, = 0,699, p<0,001;
radiologiem rs = 0,926, p<0,001; kontroles grupa r; = 0,668, p<0,001).

NO un NO’ radikalu Itmenu medianas virieSiem un sievietém atkariba no
piederibas pie pétamajam grupam paraditas 8. pielikuma tabula. Radiologu grupa NO
limena mediana bija 17,40 U, precizéta NO Iimena (NO’) mediana — 28,10 U. Savukart
CAES avarijas seku likvidétaju grupa NO mediana bija 30,20 U, bet NO’> — 42,60 U.
Kontroles grupa NO Iimenis bija vidgji zemaks neka abas ieprieksgjas grupas — mediana
12,50 U, tacu NO’ mediana bija 29,15 U. Salidzinot abas grupas, atrasts statistiski
ticami augstaks NO Ilimenis, tapat ari NO’, CAES avarijas seku likvidétaju matos neka
kontroles grupa (NO: z = -5,515, p<0,001; NO’: z = -2,785, p=0,005) un neka radiologu
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grupa (NO: z = -3,206, p=0,001; NO’: z = -2,851, p=0,004). Radiologu grupa NO
Iimenis bija nedaudz augstaks neka kontroles grupa (z = -1,658, p=0,097), turprett NO’
bija minimali zemaks neka kontroles grupa (z = -0,501, p=0,616).

Analizéjot NO-radikalu Itmeni matos, konstatétas butiskas atskiribas starp
dzimumiem, neatkarigi no vinu piederibas pie p&tamas grupas (p<0,001). Kopuma
sieviettm NO limenis bija batiski zemaks, NO mediana — 12,34 U (25. un 75.
procentiles attiecigi 8,45 un 18,03 U), ka ari NO* — 26,80 U (19,20 U; 41,35 U).
Turpreti virieSiem kopuma NO limenis bija butiski augstaks — mediana 30,20 U (19,03
U; 38,85 U), bet NO’ — 42,65 U (31,78 U; 59,70 U). Turklat precizétais NO’ radikalu
Iimenis matos statistiski ticami korel&ja ar dzelzs jonu limeni matos, ko raksturo EPR
signals pie g = 4,2 (r; = 0,311, p<0,001). Art kopgjais NO limenis uzradija statistiski
ticamu, bet vajaku korelaciju (rs = 0,219, p=0,008). Nemot véra $o atradni un p&tamo
grupu dazado virieSu un sievieSu skaitu, turpmak NO limenis tika veértéts atseviski
sievietém un virieSiem.

Ka redzams 8. pielikuma tabula, visas pétamajas grupas vidgjais NO un NO’
Iimenis matos sievietém ir zemaks neka virieSiem. Ari registrétais dzelzs jonu limenis
gan pie g = 4,2, gan pie g = 2,3 sievietem vidgji bija zemaks neka virieSiem visas
petamajas grupas, iznemot radiologu grupu, kur sievieteém dzelzs limenis bija nedaudz
augstaks neka virieSiem.

Salidzinot grupas sava starpa péc kopéja NO Iimena, statistiski ticama (p=0,042)
atSkiriba konstatéta radiologu grupas un kontroles grupas sievietém (radiologu grupa
NO Iimenis bija augstaks). Savukart radiologu grupas virieSiem statistiski ticami
zemaks bija dzelzs limenis pie g = 2,3 salidzinajuma ar CAES avarijas seku likvidétaju
grupas virieSiem (p=0,030). Atskiribas starp par&jam grupam, tapat ka parametriem,
nebija statistiski ticamas.

Vertgjot NO’ limeni matos, neliela pozitiva statistiski ticama korelacija
konstatéta atkariba no vecuma, gan analizgot abus dzimumus kopa (r = 0,220,
p=0,007), gan atseviski pec dzimumiem (virieSiem r = 0,249, p=0,024, sievietetm r =
0,272, p=0,024). Ari kopgja NO limenis korelé ar vecumu gan abiem dzimumiem kopa
(r = 0,230, p=0,002), gan sievietem (r = 0,316, p=0,003), turpreti virieSiem statistiski
ticamas NO korelacijas ar vecumu netika atrastas. Viscie§aka NO limena korelacija ar
vecumu Konstatéta kontroles grupas sievietétm. Vismazak NO un NO’ Iimenis bija

saistits ar vecumu CAES avarijas seku likvidétaju grupa (gan viriesiem, gan sievietém),
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kas praktiski nepalielingjas Iidz ar vecumu. Grafiski NO’ limena svarstibas saistiba ar

vecumu dazadu pétamo grupu un dzimumu parstavjiem paraditas 3.17. attela.
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3.17. att. Precizeta slapekla monoksida (NO’) limena raditaji matos atkariba no
vecuma daZadu pétamo grupu un dzimumu parstavjiem, izteikti nosacitajas vienibas (U)

A — viriesi, B — sievietes (CAES avarijas seku likvidétajas-sieivietes nav paraditas)
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3.18. att. Precizetais slapekla monoksida (NO’) limenis matos atkariba no darba
staza radiacijas ietekmée radiologu grupas daZzadu dzimumu parstavjiem, izteikts
nosacitajas vienibas (U)

3.18. attela redzams, ka radiologu grupa virieSiem NO’ [imenis strauji palielinas,
pieaugot darba stazam radiacijas ietekm¢g, turprett sievietém $is kapums nav tik izteikts.
Konstatéta cieSa statistiski ticama pozitiva gan NO (r = 0,758, p=0,029), gan NO’ (r =
0,761, p=0,028) Iimena korelacija ar darba stazu radiacijas ietekmé radiologu grupas
virieSiem. Turpretl sievieteém $ada korelacija netika atrasta.

CAES avarijas seku likvidétaju grupa NO un NO’ Iimenis matos nekorelgja ar
sanemtajam dokument&tajam radiacijas devam.

Analizg&jot NO un NO’ limeni matos atkariba no smékésanas, netika konstatétas
biitiskas atSkiribas starp sméekétajiem un nesmeketajiem, gan vertejot attieciga dzimuma
parstavjus kopa, gan péc piederibas konkrétai pétamajai grupai. Tika konstatéts, ka
bieza uzturéSanas sméekejoso vidii butiski neietekm&ja NO un NO’ Iimeni matos.

Veértegjot NO un NO’ Iimeni atkariba no respondentu dzivesvietas (pilsétas
centra, pilsétas zalaja zona vai arpus pilsétas), netika konstatétas biitiskas atskiribas
starp grupam, gan analiz€jot kopuma, gan péc dzimumiem, kaut gan pils€tas centra
iemitniekiem NO un NO’ limenis matos bija vid€ji augstaks neka zalo zonu
iedzivotajiem (p>0,05).

Svaigu auglu un darzenu regulara lietoSana uztura butiski neietekmé&ja NO un

NO’ limeni matos visu p&tamo grupu dzimumu parstavjiem. Arl vitaminu preparatu
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regulara lietoSana neietekméja NO un NO’ Iimena parmainas matos salidzinajuma ar
cilvekiem, kuri vitaminus nebija lietojuSi. Turprett mikroelementu regulariem
lietotajiem virieSiem NO un NO’ Iimenis matos vidg€ji bija augstaks neka nelietotajiem
(p>0,05), kaut gan sievieteém, kas regulari licto mikroelementus, NO un NO’ Iimenis
bija statistiski ticami zemaks neka tam, kuras papildu nebija lietojusas mikroelementus
(p<0,05). Si paradiba bija ipasi manama sievietém radiologu grupa (p<0,05), turklat §as
grupas sievietém bija arT statistiski ticami zemaks dzelzs limenis matos, gan pie g = 4,2,
gan pie g = 2,3 (p<0,05). Iesp&jams, ka tas saistits ar dzelzs deficitu $Sim sievieteém, kura
del vinas bija regulari lietojusas mikroelementus saturosus preparatus.

Cilvéku vida, Kkuri bija regulari lietojusi vai nelietojusi uztura bagatinatajus,
vislielaka atskiriba bija CAES avarijas seku likvidétajiem, uztura bagatinatajus regulari
lietojusajiem virieSiem un sieviettm NO limenis matos bija daudz augstaks neka
nelietotajiem (p<0,001), turpreti pargjo grupu parstavjiem uztura bagatinataju
lietotajiem NO un NO’ Iimenis vidgji bija zemaks neka nelietotajiem (p>0,05).

Parsteidzosi, ka krasoto matu 1pasniekiem NO un NO’ limenis matos konstatets
statistiski ticami zemaks, neka nekrasotajos matos (p<0,001) neatkarigi no dzimuma un
pétamas grupas, bet dzelzs limeni matos tas butiski neietekmgja. Jaatzime, ka mati
analizei bija nemti p&c iesp€jas tuvak adai, kur matu pamatnes atrak nomainas, ataugot
péc krasoSanas, un kur varga sagaidit, ka mats biis vismazak ietekméts. Turpreti
pretblaugznu Sampiina lietoSana biitiski nemainija NO un NO’ limeni matos, kaut gan
petijuma noteiktais NO Itmenis pretblaugznu Sampiina lietotajiem bija nedaudz zemaks,
neka nelietotajiem (p>0,05). Saja gadijuma gan jaatzimé, ka pretblaugznu Sampiina
lietotajiem biezak neka nelietotajiem EPR mérijumos tika registréti augstas intensitates
papildu signali, kas izkroploja NO meérfjumus, tapéc Sie dati tika izslégti no turpmakas

analizes.

3.4. CAES avarijas seku likvidétaju onkologiska saslimstiba

Kopuma tika analizéti 5950 CAES avarijas seku likvidétaju dati. Vinu vidgjais
vecums avarijas likvidacijas darbu laika bija 32,09 + 7,36 gadi. 55% no viniem avarijas
likvidacijas darbos piedalijas 1986. gada, bet pargjie 45% — no 1987. lidz 1991. gadam
(galvenokart 1987.—1988.9.). So 5950 avarijas seku likvidétaju vida laika no 1986. lidz
2010. gadam tika diagnosticéti 347 laundabigo audz&u gadijumi jeb onkologiska

slimiba konstatéta katram 17. avarijas likvidétajam. Turklat 8 cilvékiem bija konstatéti
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divi histologiski atskirigas izcelsmes laundabigie audzgji ar dazu gadu intervalu.
Vismaz 40% no visiem ar laundabigiem audzgjiem saslimusajiem pacientiem jau ir
mirusi. Vidgjais vecums audz€ja diagnosticéSanas bridi bija 52,5 + 8,1 gadi, bet
radiacijas ekspozicijas bridi — 36,8 + 7,3 gadi. Neliela saslimstibas palielinasanas péc
ekspozicijas radiacijai bija vérojama péc Cetriem gadiem, bet nozimigs onkologiskas

saslimstibas picaugums sakas péc 16 gadu ilga latenta perioda (3.19. att€ls).

407 Mean = 15,82
Std. Dev. = 5,682
N = 344
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3.19. att. Laundabigo audzgju attistibas latenta perioda biezums CAES avarijas
seku likvidetajiem péc ekspozicijas radiacijai Cernobila
Pacientiem ar jaunatklatajiem laundabigajiem audz&jiem domingjosais vecums
pakapeniski pieauga laika gaita (3.20. attéls) un statistiski ticami korel&ja ar latento

periodu péc radiacijas ekspozicijas (Pirsona korelacijas koeficients r = 0,502 un

p<0,001).
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3.20. att. Ar laundabigajiem audzéjiem saslimuio CAES avirijas seku likvidétaju
vecums diagnozes noteik$anas bridi pa gadiem, uzradot likvidacijas darbos piedalisanas
laika grupu (references Iinija paradita abam grupam kopa)

Laundabigo audzgju incidence pakapeniski piecauga no 0,84 uz 1000 cilvéku
1990. gada 1idz 6,68 uz 1000 likvidetaju 2009. gada. Ipasi strauj$ saslimstibas kapums
noveérots no 2003. gada ar maksimumu 2005. gada, kad tas sasniedza 8,37 gadijumus uz
1000 avarijas seku likvidétaju. Laundabigo audzgju prevalence dzivo CAES avarijas
seku likvidétaju vida (vértgjot uz 2011. gada 1. janvari) bija 49 gadijumi uz 1000
cilveku. Turklat 1986. gada dalibniekiem prevalence bija augstaka (53 gadijumi uz
1000), neka 1987.-1991. gada dalibnieku vida (45 gadijumi uz 1000) — OR 1,17 (95%
TI (0,88; 1,57)). Pirmo vietu saslimstibas struktlira iepéma urogenitalas sistémas
laundabigie audzgji (prostatas — 78 gadijumi, nieru — 22, urinpisla — 13, s€klinieku — 5
gadijumi), jeb 34,1% no visiem laundabigajiem audz&jiem. Lielaks urogenitalo audz&ju
incidences pieaugums bija novérojams no 2000. gada.

Dokument&ta sanemta radiacijas deva bija pieejama tikai 51,5% CAES avarijas
seku likvidétaju ar neoplazmam. Devas mediana bija 110,0 mSv (25. un 75. procentiles
— attiecigi bija 72,2 un 180,0 mSv). Turklat radiacijas devas mediana kopgja CAES
avarijas seku likvidétaju populacija bija Iidziga — 113,0 mSv (80,0; 190,0). 53,4%
likvidetaju ar neoplazmam piedalijas CAES avarijas darbos 1986. gada. Turklat 40,9%

vinu stradaja uzreiz péc katastrofas, 1.S. joda perioda laika. 1986. gada dalibnieku ar

105



neoplazmam radiacijas dokumentéto devu mediana bija 155,0 mSv (25. un 75.
procentiles bija attiecigi 107,5 un 200,0 mSv), kas bija statistiski ticami augstaka
(p<0,001) par 1987.—1991. gada ar audzgjiem saslimuso dalibnieku sanemtajam devam
(mediana 84,35 mSv (46,4; 100,0)).

Izredzes attistities laundabigajiem audz&jiem 1986. gada dalibniekiem bija
praktiski vienadas salidzinajuma ar 1987.-1991. gada dalibniekiem (OR 1,05 un 95%
Tl (0,84; 1,31)). Dazadu lokalizaciju laundabigo audz&ju attistibas izredzu attiecibu
analize, salidzinot 1986. gada dalibniekus ar 1987.—1991. gada dalibniekiem, paradija,
ka vairuma gadijumu lielaks risks ir personam, kas piedalijas likvidacijas darba 1986.
gada, tacu starpiba nebija statistiski biitiska. Izredzes saslimt 1986. gada dalibniekiem ar
dazadu lokalizaciju laundabigajiem audz€jiem salidzinajuma ar pargjo gadu
dalibniekiem paraditas 3.8. tabula. IpaSi augsts risks 1986. gada dalibnickiem bija
saslimt ar hematologiskam malignitatém, vairogdziedzera, aknu, aizkunga dziedzera,
nieru, urinpiisla un galvas smadzenu laundabigajiem audz&jiem, ka arl attistities
nezinamas izcelsmes metastazem. ParsteidzoSi, ka izredzes attistities resnas un taisnas
zarnas Jaundabigajiem veidojumiem 1986. gada dalibniekiem bija pret&jas — bitiski

zemakas neka 1987.—1991. gada dalibniekiem (OR 0,39, 95% TI (0,16; 0,95)).

3.8. tabula
Izredzes saslimt ar dazadu lokalizaciju laundabigajiem audzéjiem 1986.

gada CAES avarijas seku likvidétajiem salidzinajuma ar 1987.-1991. gada
dalibniekiem (audzéju absolitais skaits, izredZu attiecibas (OR) un 95% ticamibas

intervali (95% TI))

Laundabiga audzgja Absoliutais skaits OR 95% TI
lokalizacija 1986.9. | 1987.-1991.g. | Kopa

Galvas smadzenes 8 5 13 1,33 0,44-4,08
Kunga un zarnu trakts: 46 42 88 0,91 0,60-1,39
mute, méle, liipas, rikle 15 11 26 1,14 0,52-2,48
kungis 17 14 31 1,01 0,50-2,05
aknas 4 1 5 3,33 0,37-29,84
aizkunga dziedzeris 3 1 4 2,50 0,26-24,04
resna un taisna zarna 7 15 22 0,39 0,16-0,95
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3.8. tabulas turpinajums

Laundabiga audzgja Absoliitais skaits OR 95% TI
lokalizacija 1986.9. | 1987.-1991.g. | Kopa

ElposSanas sist€ma: 35 28 63 1,04 0,63-1,72

plausas 26 21 47 1,03 0,58-1,84

balsene 9 7 16 1,07 0,40-2,88

Urogenitala sist€ma: 66 51 117 1,08 0,75-1,56

nieres 13 8 21 1,35 0,56-3,27

urinpislis 8 5 13 1,33 0,44-4,08

prostata 41 35 76 0,98 0,62-1,54

seklinieki 2 0,83 0,12-5,91

dzimumloceklis 1 3 1,67 0,15-18,38

Vairogdziedzeris 6 2 8 2,50 0,50-12,40

Hematologiskas 11 4 15 2,29 0,73-7,21
laundabigas slimibas

Nezinamas izcelsmes 6 2 8 2,50 0,50-12,40

metastazes
Kopa 187 149 336 1,05 0,84-1,31

Veikta ari CAES avarijas seku likvidétaju saslimstibas ar laundabigiem
audzgjiem analize, salidzinot to ar netie$as standartizacijas metodi ar attieciga vecuma
analizéts laikposms no 1998. lidz 2010. gadam. Kopgja CAES avarijas seku likvidétaju
onkosaslimstiba Saja laikposma izradijas loti tuva populacijas raditajiem, pat nedaudz
zemaka par Latvijas virie$u raditajiem. CAES avarijas seku likvidétajiem no 1998. 1idz
2010. gadam bija noveéroti 267 laundabigo audzg&ju gadijumi pret 292,8 sagaidamajiem
(SIR 0,91 un 95% TI (0,81; 1,03)). Tacu vislielakas atskiribas bija saslimuso vecuma
starpiba un lokalizacijas biezuma. No visiem Saja laikperioda atklatajiem
laundabigajiem audzgjiem CAES avarijas seku likvidétajiem 78% bija vecuma lidz 60
gadiem un tikai 22% — vecuma virs 60 gadiem. Turpreti vispargja Latvijas virieSu
populacija onkosaslimstiba sak strauji pieaugt péc 55 gadu vecuma, sashiedzot
maksimumu no 65 lidz 74 gadu vecumam. Visaugstaka saslimstiba ar laundabigajiem
audzg&jiem CAES avarijas seku likvidétajiem novérota vecuma no 40 lidz 54 gadiem,
kad ta statistiski ticami parsniedza Latvijas virieSu raditajus (SIR 1,22 un 95% TI (1,03;

1,44)). Jaatzimg, ka sakot no 60 gadu vecuma, onkosaslimstiba CAES avarijas seku
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likvidétaju vidii bija statistiski ticami zemaka par Latvijas raditajiem. Ta, pieméram,
vecuma grupa no 60 lidz 64 gadiem kopgjas onkosaslimstibas SIR bija 0,64 ar 95% TI
(0,45; 0,90), bet vecuma grupa virs 70 gadiem — SIR bija pat 0,34 (95% T1 (0,14; 0,71)).
Grafiski kop€jas onkosaslimstibas salidzinajums starp abam populacijam ir redzams

3.21. attela.
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3.21. att. Kopé&ja saslimstiba ar laundabigajiem audzéjiem CAES avirijas seku
likvidétajiem salidzinajuma ar attieciga vecuma Latvijas virieSu populaciju pa vecuma
grupam (no 1998. Iidz 2010. gadam)

* statistiski ticama atskirtba

Analizgjot onkosaslimstibu péc lokalizacijas, visbiezak tika novérotas butiskas
atskiribas no vispargjas populacijas (3.9. tabula un 9. pielikums). CAES avarijas seku
likvidetajiem visaugstaka izradijusies saslimstiba ar prostatas laundabigiem audzgjiem,
kura statistiski ticami vairak neka divas reizes parsniegusi Latvijas virieSu populacijas
raditajus analizétaja laikposma (SIR 2,44 un 95% TI (1,93; 3,06)). Turklat, sadalot pa
vecuma grupam, ta bijusi vél augstaka tiesi jauniem virieSiem. Vecuma grupa no 45 lidz
49 gadiem saslimstiba ar prostatas vézi CAES avarijas seku likvidétajiem vairak neka 6
reizes parsniedza attieciga vecuma Latvijas virieSu parametrus (SIR 6,25 un 95% TI
(2,01; 14,59)), 50-54 gadu vecuma grupa— SIR 5,53 (95% TI (3,42; 8,45)), bet 55-59
gadu grupa — SIR 3,53 (95% TI (2,38; 5,04)). Sakot no 60 gadu vecuma, saslimstiba ar
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prostatas vézi CAES avarijas seku likvidetajiem kluva tiesi otradi — zemaka par Latvijas
populacijas raditajiem. Parsteidzosi, ka Latvijas vispargjas populacijas saslimstiba ar
prostatas vézi saka bitiski pieaugt no 60 gadu vecuma, sasniedzot maksimumu no 65
lidz 74 gadiem. Jaatzimé, ka saslimstiba ar prostatas vézi CAES avarijas seku
likvidetajiem batiski saka pieaugt no 2003. gada (t.i., 17 gadu péc Cernobilas avarijas),
kad gada laika tika atklati 9 prostatas véza gadijumi, un sasniedza maksimumu 2006.
gada (t.i., 20 gadu péc avarijas), kad atklaja 16 gadijumu, tad&jadi parsniedzot Latvijas
populacijas raditajus taja gada vairak neka piecas reizes (SIR 5,52 un 95% TI (3,15;
8,96)). Turklat atseviskos gados noteiktas vecuma grupas saslimstiba bija vél augstaka
neka populacija. Ta, pieméram, 2005. gada 45-49 gadu vecuma grupa SIR bija
sasniedzis pat 194,3 (95% TI (39,05; 567,63)), kad visi Latvija Saja gada un Saja
vecuma grupa atklatie prostatas véza gadijumi bija tiesi CAES avarijas seku
likvidétajiem. Tatad laikposma no 2003. Iidz 2007. gadam saslimstiba ar prostatas vézi
CAES avarijas seku likvidétajiem bija stabili statistiski ticami no divam lidz piecam
reiz€m augstaka neka vispargja populacija. Tikai 2010. gada saslimstiba nedaudz
samazinajas, kad gada laika bija atklati tikai 5 prostatas véza gadijumi, tacu tris no tiem
tomer 55-59 gadu vecuma grupa.

Saslimstiba ar citiem urogenitalas sistémas laundabigiem audz&jiem CAES
avarijas seku likvidétajiem kopuma neparsniedz Latvijas virieSu parametrus (3.9. tabula
un 9. pielikums). Saslimstiba ar nieru laundabigajiem audz&jiem bija loti tuva vispar€jas
populacijas raditajiem (SIR 1,07 un 95% TI (0,64; 1,67)) — 19 novéroto gadijumu pret
17,8 sagaidamajiem. Tacu lielaka dala konstatéto audzgju bija attistijusies CAES
avarijas seku likvidétajiem lidz 49 gadu vecumam, tadgjadi 45-49 gadu vecuma grupa
ta statistiski ticami gandriz tris reizes parsniedza attieciga vecuma Latvijas virieSu
raditajus (SIR 2,96 un 95% TI (1,28; 5,84)). Ar1 saslimstiba ar urinpiis]la Jaundabigajiem
audzgjiem kopuma bija zemaka neka populacija (SIR 0,76 un 95% TI (0,38; 1,36)), bet
vecuma lidz 49 gadiem ta parsniedza vispargjas populacijas raditajus, tomér atskiriba
nebija statistiski ticama (45-49 gadu vecuma grupa SIR bija 2,05 un 95% TI (0,41;
6,00)). Turprett CAES avarijas seku likvidétajiem vecakiem par 50 gadiem saslimstiba
ar urinpiisla veézi bija zemaka par vispar€jas populacijas raditajiem.

Otraja vieta péc raditaju parsnieguma salidzinagjuma ar visparéjo Latvijas
populaciju bija saslimstiba ar vairogdziedzera laundabigajiem audzgjiem, kaut gan

kopuma analiz&taja laikperioda CAES avarijas seku likvidétajiem tika konstatéti tikai 4
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gadijumi (pa vienam gadijjumam 1998., 1999., 2001. un 2010. gada). Tomér nemot veéra,
ka vairogdziedzera vézis ir saméra reta patologija virieSiem, SIR kopuma sasniedza 2,08
(95% TT (0,56; 5,33)), turklat 40—44 gadu vecuma grupa saslimstiba statistiski ticami
butiski parsniedza attiecigd vecuma Latvijas virieSu raditajus, SIR uzkapjot Iidz 14,29
(95% TI (2,87; 41,74)). No 2002. Iidz 2009. gadam netika konstatéts neviens
vairogdziedzera véza gadijums, un tikai 2010. gada tika atklats viens sporadiskais

gadijums 60—64 gadu vecuma grupa.

3.9. tabula
Cernobilas AES avarijas seku likvidétaju saslimstiba ar laundabigiem

audzéjiem salidzinajuma ar attieciga vecuma Latvijas virieSu populacijas
saslimstibu laikposma no 1998. lidz 2010. gadam (standartizétie saslimstibas

raditaji un 95% ticamibas intervali)

Konstateto Sagaidamo
Laundabigo gadijumu gadijumu
audzéju SSK-10 skaits CAES | skaits CAES SIR 95% TI
lokalizacija avarijas seku avarijas seku

likvidetajiem | likvideétajiem

Prostata C61 77 31,5 2,44* | 1,93-3,06
Urinpaslis C66, C67 11 14,5 0,76 | 0,38-1,36
Nieres C64, C65 19 17,8 1,07 0,64-1,67
Vairogdziedzeris C73 4 1,9 2,10 0,56-5,33
Mutes dobums C00-C06 12 7,0 1,70 | 0,89-3,01
Resna zarna C18-C21 17 24,2 0,70 | 0,41-1,12
Kungis C16 25 24,1 1,04 0,67-1,53
Plausas C33,C34 35 62,6 0,56* | 0,39-0,78
Balsene C32 8 11,5 0,70 | 0,30-1,37
CNS C70-C72 5 7,3 0,70 | 0,22-1,60

Visu lokalizaciju
laundabigie audzg;ji 267 292,8 0,90 0,81-1,03

* statistiski ticama atSkiriba
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Nakamas biezakas Jaundabigas slimibas CAES avarijas seku likvidétajiem péc
salidzinoSas analizes rezultatiem izradijusies mutes dobuma laundabigi audzgji,
sasniedzot analiz&taja laika perioda SIR 1,72 (95% TI (0,89; 3,01)). Turklat saslimstiba
ar Siem audz€jiem butiski pieaug no 2003. gada, kad gada laika atklati tris mutes
dobuma vé&zi (2003. gada SIR 5,88 un 95% TI (1,18; 17,19)). Sakot no 2005. gada,
CAES avarijas seku likvidétajiem praktiski katru gadu konstatéts vismaz viens mutes
dobuma laundabiga audzg€ja gadijums, sasniedzot maksimumu 2009. gada, kad tika
atklati Cetri gadijumi, no kuriem tris 55-59 gadu vecuma grupa (attiecigi SIR 33,33 un
95% TI (6,70; 97,39)). Kopuma laikposma no 2003. lidz 2010. gadam, apvienojot visas
vecuma grupas, CAES avarijas seku likvidétaju saslimstiba ar mutes dobuma
laundabigajiem audzg&jiem statistiski ticami parsniedza Latvijas populacijas raditajus
vairak neka divas reizes (SIR 2,47 un 95% TI (1,28; 4,32)).

Saslimstiba ar citiem gremoSanas trakta laundabigajiem audzgjiem CAES
avarijas seku likvidétajiem analizétaja laikposma netika noveérots parsniegums (3.9.
tabula un 9. pielikums). Saslimstiba ar kunga laundabigajiem audzgjiem CAES avarijas
seku likvid&tajiem bija praktiski vienada ar Latvijas visparéjas populacijas saslimstibu
(SIR 1,04 un 95% TI (0,67; 1,53)). Maksimala saslimstiba novérota vecuma grupas no
40 Iidz 49 gadiem — 11 gadijumu pret 4,6 sagaidamajiem (SIR 2,39 un 95% TI (1,19;
4,28)). Turpreti vecakajas grupas saslimstiba ar kunga vézi bija mazaka neka visparéja
populacija, tacu starpiba nebija statistiski ticama. Bet saslimstiba ar kolorektaliem
veziem CAES avarijas seku likvidétajiem bija zemaka neka visparéjas populacijas visas
vecuma grupas (SIR 0,70 un 95% TI (0,41; 1,12)), tacu Sis raditajs nebija statistiski
ticams. Kopuma analiz&taja laika tika atklati 17 kolorektala véza gadijumu pret 24,2
sagaidamajiem.

Saslimstiba ar plausu laundabigajiem audzéjiem CAES avarijas seku
likvidetajiem analiz€taja laikposma arl bija gandriz divreiz zemaka neka populacija
(SIR 0,56 un 95% TT (0,39; 0,78)) visas vecuma grupas — noveéroti 35 gadijumi pret 62,5
sagaidamajiem. Tapat ari saslimstiba ar balsenes laundabigajiem audzgjiem CAES
avarijas seku likvidétaju vidii bija zem attieciga vecuma Latvijas virieSu raditajiem (SIR
0,70 un 95% TI (0,30; 1,37)).

Saslimstiba ar galvas smadzenu laundabigajiem audz€jiem analizétaja laika
CAES avarijas seku likvidétajiem bija salidzino§i zema un kopuma neparsniedza
attieciga vecuma Latvijas populacijas raditajus (SIR 0,69 un 95% TI (0,22; 1,60)) —

noveéroti 5 gadijumi pret 7,3 sagaidamajiem. Tacu jaatzime, ka visi Saja laikposma
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saslimusie bija vecuma lidz 54 gadiem, un 50-54 gadu vecuma grupa CAES avarijas
seku likvidétaju saslimstiba divas reizes parsniedza dotas vecuma kategorijas Latvijas

populacijas parametrus (SIR 2,06 un 95% TI (0,55; 5,28)).

3.5. CAES avarijas seku likvidétaju neonkologiska saslimstiba

Prevalences analizé tika novértéti 3993 CAES avarijas seku likvidétaju veselibas
stavokla dati, t.i., cilvéku, kuri 2011. gada 1. janvari bija dzivi un ieprieks¢jos gados
izmekl€ti Aroda un radiacijas medicinas centra. Novért€to personu vecuma mediana
bija 54 gadi (25. un 75. procentiles attiecigi bija 49 un 59 gadi). No viniem 2171 cilvéks
piedalijas avarijas likvidacijas darbos 1986. gada. Dotas grupas vecuma mediana bija 53
gadi (48; 59). 1822 cilveki piedalijas laika perioda no 1987. Iidz 1991. gadam - vecuma
mediana bija 54 gadi (49; 59). CAES avarijas seku likvidétaju visbiezako hronisko
slimibu prevalence (2011. gada sakuma) kopuma un, iedalot to p&c avarijas likvidacijas

darbu laika, paradita 3.22. attéla un 10. pielikuma 1. tabula.
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3.22. att. BieZiko neonkologisko hronisko slimibu prevalence dzivo CAES avarijas
seku likvidétaju vida uz 2011. gada 1. janvari (prevalence uz 1000 cilveku)
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Pirmo vietu saslimstibas struktiira ienéma nervu sist€mas slimibas (941 gadijums
uz 1000 cilveéku), otraja vieta — kaulu un muskulu sistémas slimibas (933 uz 1000), bet
treSaja vieta — psihiskie trauc€jumi (922 uz 1000). Talak seko manu organu, gremosSanas
organu un sirds un asinsvadu sistémas slimibas. Praktiski visiem CAES avarijas seku
likvidétajiem bija vairakas slimibas vienlaicigi. 10. pielikuma 1. tabula redzams ka,
starp abam CAES avarijas seku likvidétaju darba laika grupam nebija vérojama bitiska
atSkiriba saslimstibas zina, iznemot depresiju (OR 0,71 un 95% TI (0,51; 0,99)),
vecuma kataraktu (OR 0,69 un 95% TI (0,60; 0,79)) un citas cerebrovaskularas slimibas
(OR 0,83 un 95% TI (0,70; 0,97)), kuras statistiski ticami biezak tika novérotas
1987.-1991. gada dalibnickiem salidzinajuma ar 1986. gada dalibnickiem. Pargjas
slimibas sastopamas abas grupas aptuveni vienadi biezi — atSkiribas starp apakSgrupam
nebija statistiski ticamas.

Iedalot likvidétajus péc darba veida Cernobilas avarijas likvidacijas laika, 1694
veica zemes un dezaktivacijas darbus, bet 2299 — pargjos (no radioaktiva piesarpojuma
viedokla ,,tirakus”) darbus. Turklat vinu vecuma struktiira nebija konstatétas butiskas
atskiribas (p>0,05). CAES avarijas seku likvidétaju biezako neonkologisko slimibu
prevalence 2011. gada sakuma, iedalot péc darba veida, paradita 10. pielikuma 2.
tabula.

Péc aprékinu rezultatu apkopojuma 10. pielikuma 2. tabula var secinat, ka
iedalijums péc darba veida Cernobila atklaj vairak statistiski ticamu atkiribu starp
apak$grupam neka iedalfjums péc piedaliSanas laika. Zemes un dezaktivacijas darbu
grupa noverotas statistiski ticami lielakas izredzes (3.23. att€ls) attistities nervu sist€mas
slimibam (OR 1,63 un 95% TI (1,23; 2,15)), to skaita neiekaisigajai polineiropatijai
(OR 1,45 un 95% TI (1,27; 1,64)) un rokas mononeiropatijai (OR 1,14 un 95% TI (1,0;
1,31)). Statistiski ticami lielakas izredzes attistities zemes darbu grupa bija ar1 sirds
isémijai (OR 1,22 un 95% TI (1,04; 1,42)), elpoSanas organu slimibam (OR 1,30 un
95% TI (1,14; 1,49)), gremosSanas organu slimibam (OR 1,38 un 95% TI (1,15; 1,66)),
adas slimibam (OR 1,31 un 95% TI (1,09; 1,57)), kaulu un muskulu sistémas slimibam
(OR 1,79 un 95% TI (1,36; 2,34)), ka ari urogenitalas sistémas slimibam (OR 1,28 un
95% TI (1,13; 1,46)). Turpreti pargjo darbu grupa statistiski ticami lielakas izredzes bija
attistities endokrinam slimibam (OR 0,84 un 95% TI (0,74; 0,96)) un vecuma kataraktai
(OR 0,85 un 95% T1 (0,74; 0,98))".

! paraditas izredzu attiecibas (OR) aprékinatas, salidzinot zemes darbu grupu pret par&jo darbu grupu
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3.23. att. CAES avarijas seku likvidétaju izredzes saslimt ar biezakam
neonkologiskam hroniskam slimibam, salidzinot zemes/dezaktivacijas darbu veic€jus ar
paréjo darbu veicéjiem (OR un 95% TI)

Analizé ieklaujot gan veikto darbu veidus CAES avarijas likvidacijas laika, gan
piedaliSanas gadus, visi dalibnieki tika iedaliti augsta un zema riska grupa. Augsta riska
grupa ietilpa cilveéki (n=1047), kuri piedalijas likvidacija 1986. gada un veica zemes un
dezaktivacijas darbus. Vinu vecuma mediana bija 53 gadi (25. un 75. procentiles
attiecigi — 49 un 59 gadi) un moda 46 gadi. Zema riska grupa ieklauti cilveki, kuri
piedalijas 1987.—1991. gada un veica pargjos darbus (n=2946), vinu vecuma mediana
bija 55 gadi (50; 59), bet moda 53 gadi. Saslimstibas salidzino$as analizes rezultati,
iedalot péc riska grupam, ir paraditi 10. pielikuma 3. tabula, kur izredzu attiecibas
attistities noteiktai slimibai aprékinatas, attiecinot augsta riska grupu pret zema riska
grupu. 10. pielikuma 3. tabula redzams, ka iegitie rezultati ir diezgan tuvi tiem, kadi
bija iegiti, iedalot CAES avarijas seku likvidétajus péc darba veida. Tomér, izvértgjot
prevalences raditajus apaksgrupas, izradijas, ka sirds i§€mijas prevalence augsta riska
grupa ir bijusi 212 gadijumu uz 1000 (zemes darbu grupa ta bija 210 gadijumu uz 1000,
bet 1986. gada grupa — 190 gadijumu uz 1000). Tapat ari hroniskas KSS un
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stenokardijas prevalence augsta riska grupa ir bijusi 201 gadijums uz 1000 (zemes
darbu grupa — 200 gadijumu uz 1000, bet 1986. gada grupa — 183 gadijumi uz 1000).

Nemot veéra, ka vislielakas statistiski ticamas prevalences atskiribas konstatétas
dazada darba veida grupas, turpmaka analize péc vecuma grupam tika veikta, salidzinot
zemes darbu veicgju prevalences raditajus ar pargjo darbu veic€jiem. SalidzinosSas
analizes rezultati ir apkopoti 10. pielikuma 4. tabula. Ka redzams, analizgjot prevalences
atSkiribas starp zemes darbu veicg€jiem un par€jo darbu daritajiem péc vecuma grupam,
ir atrastas butiskas atSkiribas starp apakSgrupam. Neskatoties uz to, ka abas darba
grupas cukura diab&ts ir sastopams aptuveni vienadi biezi, vecuma grupa zem 49
gadiem cukura diab&ta prevalence zemes darbu grupa ir statistiski ticami divas reizes
lielaka neka pargjo darbu grupa (OR 2,09 un 95% TI (1,05; 4,15)). Ari insulinneatkariga
diab&ta prevalence $aja vecuma grupa ir butiski augstaka neka pargjo darbu grupa, bet
starpiba nav statistiski ticama (OR 1,57 un 95% TI (0,76; 3,25)). Turpreti
vairogdziedzera labdabigas slimibas biezak sastopamas par&jo darbu grupa praktiski
visas vecuma grupas, bet atsSkiribas nav statistiski ticamas.

Vertgjot izredzes attistities psihiskiem trauc€jumiem, zemes darbu grupas
darbiniekiem ir statistiski ticami lielakas izredzes saslimt ar depresiju 60-69 gadu
vecuma (OR 2,93 un 95% TI (1,41; 6,09)), bet mazaka méra — vecuma zem 49 gadiem
(OR 2,01 un 95% TI (0,92; 4,37)), neka pargjo darbu grupas darbiniekiem. Lielakas
izredzes attistities nervu sistémas slimibam ir zemes darbu veicjiem visas vecuma
grupas, turklat jaunaka vecuma tas ir bitiski lielakas neka pargjo darbu grupa. Turpreti
izredzes attistities vecuma kataraktai ir lielakas tiesi par&jo darbu grupa, turklat izredzes
pieauga lidz ar vecumu, tomér starpiba nebija statistiski ticama. Interesanti, ka izredzes
legiit vajdzirdibu bija lielakas zemes darbu veicgjiem jaunakiem par 49 gadiem
salidzinajuma ar pargjo darbu daritajiem (OR 1,49 un 95% TI (0,65; 3,41)).

No visam sirds un asinsvadu slimibam lielakas izredzes attistities arterialai
hipertensijai, aterosklerozei un smadzenu infarktam bija noverotas paréjo darbu grupa,
gk. jaunaka vecuma, turpreti zemes darbu grupa biezakas bija par&jas iS€miskas sirds
slimibas, turklat statistiski ticami biezak jaunaka vecuma (zem 59 gadiem). Pieméram,
izredzes attistities miokarda infarktam zemes darbu daritajiem jaunakiem par 49 gadiem
ir gandriz tris reizes lielakas neka pargjo darbu veicgjiem (OR 2,73 un 95% TI (0,50;
14,96)).

Izredzes attistities elposanas organu slimibam ir lielakas ari zemes darbu

darTtajiem ar statistiski ticamam atskiribam no 50 Iidz 59 gadu vecumam (OR 1,46 un
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95% TI (1,21; 1,77)) un vecuma virs 70 gadiem (OR 6,12 un 95% TI (1,33; 28,16)).
Izredzes iegiit gremoSanas organu slimibu jaunakaja vecuma ari ir augstakas zemes
darbu daritajiem. Maksimalas izredzes attistities adas slimibam zemes darbu daritajiem
bijusas no 50 Iidz 59 gadu vecumam (OR 1,56 un 95% TI (1,21; 2,02)). Kaulu un
muskulu sist€émas slimibas ir daudz biezak novérotas zemes un dezaktivacijas darbu
veicgjiem jaunakiem par 49 gadiem (OR 1,93 un 95% TI (1,22; 3,04)), ka ari vecuma no
50 lidz 59 gadiem (OR 1,93 un 95% TI (1,28; 2,90)) salidzinajuma ar paréjo darbu
daritajiem. Turklat izredzes attistities osteoporozei zemes darbu veicgjiem pieaug lidz ar
vecumu. lIzredzes attistities urogenitalas sist€mas slimibam zemes darbu grupa
statistiski ticami parsniedz pargjo darbu daritaju grupu vecuma no 50 Iidz 59 gadiem
(OR 1,35 un 95% TI (1,13; 1,62)), to skaita izredzes attistities prostatas hiperplazijai
parsniedz pargjo darbu grupu vecuma no 50 lidz 69 gadiem, tacu $is atSkiribas nebija

statistiski ticamas.

3.6. CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba

Kopuma laikposma no 1986. gada 26. aprila lidz 2010. gada 1. janvarim no 6004
Latvijas CAES avarijas seku likvidétajiem mirusi bija 1018 cilveki, t.i. 17% avarijas
likvidétaju nepilnu 24 gadu laika; pirmais naves gadijums konstatéts 1987. gada.
Turpmak ik gadu naves gadijumu skaits pakapeniski pieauga, sasniedzot maksimumu
2004. gada, kad gada laika mirusi 84 cilveki. Analizgjot CAES avarijas seku likvid&taju
kopgjo mirstibu uz 1000 cilveéku, konstatéts, ka 1987. gada mirstiba bija 0,2 gadijumi uz
1000 CAES avarijas seku likvidétaju, bet 2009. gada ta sasniedza jau 18,6 gadijumus uz
1000, t.i., pieauga 93 reizes (3.24. attels).

CAES avarijas seku likvidétaju vidgjais vecums avarijas likvidacijas bridi bijis
32,09 + 7,36 gadi, bet 2009. gada dzivo likvidétaju vidgjais vecums bija 53,93 + 7,07
gadi. Savukart mirSanas vecums $aja laikposma svarstijas no 24 lidz 89 gadiem (vidgji
51,03 + 9,11 gadi), no tiem 84,5% nomira, nesasniedzot 59 gadu vecumu (3.25. attéls),

turklat no 1987. lidz 1999. gadam vidgjais mirsanas vecums bija no 40 lidz 45 gadiem.
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Salidzinot mirstibu laikposma no 1987. Iidz 2009. gadam starp 1986. un
1987.—-1991. gada avarijas seku likvidétajiem, konstatéts, ka kopuma izredzes nomirt
abu grupu parstavjiem bija praktiski vienadas (OR 0,93, 95% TI (0,80; 1,08)). Abas
grupas vid€jais mirSanas vecums laikposma no 1987. lidz 2009. gadam bitiski
neatSkiras. Tacu, analiz&jot vinu vecumu starojuma ekspozicijas laika, tika konstatéts,
ka vislielakas izredzes mirt bija gados jauniem 1986. gada dalibniekiem, kas piedalijas
avarijas likvidacijas darbos vecuma Iidz 29 gadiem (OR 1,14, 95% TI (0,81; 1,61)), no
30 Iidz 39 gadiem (OR 1,16, 95% TI (0,94; 1,43)) un no 40 lidz 49 gadiem (OR 1,17,
95% TI (0,83; 1,65)). Savukart no tiem, kuri ekspozicijas bridi bija vecaki par 50
gadiem, 2,8 reizes lielakas izredzes nomirt bija tiesi 1987.-1991. gada dalibnieckiem
(OR 0,36, 95% TI (0,14; 0,87), salidzinot 1986. gada avarijas likvidetajus ar
1987.—1991. gada dalibnickiem).

Sadalot visus mirusos CAES avarijas seku likvidétajus péc latenta perioda no
radiacijas ekspozicijas lidz navei un salidzinot 1986. gada dalibniekus ar 1987.—1991.
gada dalibniekiem, secinats, ka statistiski ticami atrak p&c radiacijas ekspozicijas bija
mirusi tieSi 1987.-1991. gada likvidétaji (péc 10—19 gadu latenta perioda). Savukart
1986. gada dalibnicku mirstiba statistiski ticami parsniedza 1987.—-1991. gada
dalibnieku raditajus péc 20 gadu gara latenta perioda (3.10. tabula). Ipasi nozimigas
atSkiribas bija vérojamas gados jaunu dalibnieku vida. Jaatzimé, ka 10—19 gadus péc
radiacijas ekspozicijas 1986. gada dalibnieku grupa bija veérojams mazaks vid€jais
mir$anas vecums neka 1987.-1991. gada dalibniekiem (p<0,05). 3.26. att€la paradits
miruso CAES avarijas seku likvidétaju sadalfjums péc vecuma radiacijas ekspozicijas
bridi un latenta perioda no ekspozicijas lidz navei.

Runajot par CAES avarijas seku likvidétaju vecumu jonizéjosas radiacijas
iedarbibas konteksta, jaatceras, ka unikalas radiacijas ekspozicijas zina ta ir sleégta
kohorta, kura ar laiku noveco un izmirst. Tade] pieaugot likvidétaju vecumam, var
sagaidit mirstibas pieaugumu. Svarigi ir radiacijas iedarbibai eksponé&tas populacijas
mirstibu analizét salidzinajuma ar attieciga vecuma Latvijas virieSu populaciju.

Analizgjot detalizétak datus par laikposmu no 1999. lidz 2009. gadam (3.11.
tabula), varam konstatét, ka 1999. gada mirSanas vecuma mediana bija 50 gadu (25. un
75. procentiles attiecigi bija 42 un 53 gadi), bet 2009. gada Sie raditaji bija attiecigi 57
gadi (54 un 62 gadi).
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3.10. tabula
1986. un 1987.-1991. gada CAES avirijas seku likvidétaju mirstibas

salidzinajums atkariba no latenta perioda garuma no radiacijas ekspozicijas lidz

mirS§anai un vecuma ekspozicijas bridi laikposma no 1987. lidz 2009. gadam

Vecums Latentais periods, gadi
radiacijas
ekspozicijas 10-14 15-19 >20
bridi, gadi OR! 959% TI OR' 95% TI OR' 95% TI
<29 0,77 0,34-1,75 0,85 0,53-1,36 1,97* 1,08-3,64
30-39 0,47* 0,29-0,79 1,28 0,96-1,72 1,47* 1,06-2,03
40-49 0,70 0,37-1,32 0,85 0,54-1,34 3,03* 1,58-6,05
>50 0,17 0,02-1,51 0,31* 0,10-0,93 2,46 0,43-
14,15
Kopa 0,48* 0,34-0,67 0,86 0,70-1,06 1,51* 1,18-1,94

" 1986. gada raditaji salidzinati ar 1987.—1991. gada dalibnieku raditajiem
* statistiski ticama atSkiriba
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Vecums ekspozicijas bridi, gadi
3.26. att. 1987.-2009. gada miruso CAES avarijas seku likvidétaju sadalijums péc

vecuma radiacijas ekspozicijas bridi un latenta perioda no radiacijas iedarbibas lidz
mirSanai (gadi), ka ari atkariba no piedaliSanas gada avarijas likvidacijas darbos
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3.11. tabula

CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas raditaju un mir§anas vecuma

dinamika laikposma no 1999. Iidz 2009. gadam

Gads | Miruso Mir§anas vecums Procentiles Vidgjais | Mirstiba
skaits | minimalais | maksimalais | 25. | 50. | 75. | vecums | uz 1000
cilveku
1999 47 36 67 42 | 50 | 53 48,39 9,6
2000 55 34 68 46 | 49 | 55 49,43 11,3
2001 69 35 69 45 | 50 | 54 49,81 14,4
2002 62 35 64 46 | 52 | 55 50,80 13,1
2003 82 39 81 46 | 52 | 55 51,84 17,6
2004 84 41 73 47 | 52 | 57 52,59 18,3
2005 76 39 77 50 | 55 | 61 55,80 16,9
2006 82 39 74 49 | 55 | 60 54,61 18,5
2007 83 41 75 50 | 55 | 59 54,96 18,9
2008 77 42 80 49 | 54 | 59 55,13 17,8
2009 79 40 82 54 | 57 | 62 58,35 18,6

CAES avarijas seku likvidétaju mirSanas vecuma regresijas analize atkariba no

mirSanas gada paradija statistiski ticamu mirSanas vecuma pieaugumu ar katru nakamo

gadu (regresijas vienadojums y = 0,907x — 1764,177, Pirsona korelacijas koeficients r =

0,345, p<0,001). 3.27. attéla atspogulots CAES avarijas seku likvidétaju mirSanas

vecums pa gadiem.
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3.27. att. CAES avarijas seku likvidétaju mir§anas vecums pa gadiem
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Salidzinot CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas raditajus ar Latvijas viriesu
populaciju no 1999. lidz 2009. gadam ar netiesas standartizacijas metodi, tika
konstatéts, ka kopg€jas mirstibas parametri $aja laikposma ir loti 11dzigi — standartiz&tais
mirstibas raditajs (SMR) ir 1,00 (95% TI (0,99; 1,18)), tacu vislielaka starpiba ir miruso
cilveku vecuma atskiribas. Vecuma no 45 lidz 59 gadiem CAES avarijas seku
likvidétaju mirstiba kopuma laikposma no 1999. lidz 2009. gadam nedaudz parsniedza
Latvijas virie$u mirstibu attiecigaja vecuma grupa (SMR 1,10 un 95% TI (0,99; 1,18)).
Turklat analiz€jot standartiz€tus mirstibas raditajus atseviski pa gadiem un vecuma
grupam, konstatcts, ka Sie parametri laika gaita mainas. Piemé&ram, no 1999. lidz 2003.
gadam 35-39 gadu vecuma grupa CAES avarijas seku likvidétaju novérota mirstiba
parsniedza sagaidamo vid€ji 1,2 reizes, tacu atSkiribas nebija statistiski ticamas.
Savukart, 2006. gada $aja pasa vecuma grupa (35-39 gadi) SMR bija 2,0 (95% TI
(0,03; 10,91)). Velakajos gados $ada mirstibas palielinasanas salidzinajuma ar Latvijas
virieSu populacijas raditajiem novirzijas uz vecuma grupu no 40 Iidz 54 gadiem. 2008.
gada vecuma grupa no 45 lidz 49 gadiem CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba
parsniedza sagaidamo 1,6 reizes (95% TI (0,93; 2,56)), bet 2009. gada 50-54 gadu
vecuma — 1,5 reizes (95% TI (0,97; 2,30)). Vienlaikus vecuma lidz 50 gadiem 2009.
gada mirstiba bija jau samazinajusies. 2009. gada CAES avarijas seku likvidétajiem
vecuma grupa no 40 Iidz 44 gadiem SMR bija 0,60 un 95% TI (0,01; 3,50), bet 45-49
gadu vecuma grupa — SMR bija 0,20 (95% TI (0,03; 0,86)).

Jaatzime, ka CAES avarijas seku likvidetajiem, kas bija vecaki par 60 gadiem,
mirstiba kopuma bija pat zemaka neka Latvijas virieSu populacija. Ta, piem&ram,
laikposma no 1999. lidz 2009. gadam, vecuma grupa no 60 lidz 64 gadiem CAES
avarijas seku likvidétaju mirstiba bija statistiski ticami zemaka par attieciga vecuma
Latvijas virieSu mirstibu (SMR 0,80 un 95% TI (0,64; 0,99)). To varétu izskaidrot ar
nelielu likvidétaju skaitu Sajas vecuma grupas, jo, ka jau minéts, likvidétaju vidgjais
vecums 2009. gada bija 58 gadi. Tad€] var sagaidit, ka péc daziem gadiem, novecojot
avarijas seku novérsanas dalibniekiem, tieSi vecuma grupas péc 60 gadiem saks pieaugt
mirstiba.

3.12. tabula ir apkopoti standartizétie mirstibas raditaji CAES avarijas seku
likvidétajiem pa gadiem un vecuma grupam. Statistiski ticamas atSkiribas no attieciga

vecuma Latvijas virieSu populacijas atzimétas ar zvaigzniti (*).
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3.12. tabula
CAES avarijas seku likvidétaju standartizetie mirstibas raditaji (SMR)

salidzinajuma ar Latvijas virieSu populaciju no 1999. lidz 2009. gadam pa vecuma

grupam
Vecuma Gadi Summari
grupas | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 par

periodu

30-34 - 15 - - - - - - - - - 0,4
35-39 11 1 05 | 11 | 12 | 1.2 - 10 | 20 - - - 0,9
40-44 06 ( 0,7 | 09 | 08 | 1,2 15| 08 | 0,7 1,1 1,3 | 0,6 0,9
45-49 07 | 13|12 |06 [16*| 15| 08 | 11 | 1,2 | 1,6*| 0,2* 1,1
50-54 14 (07 | 13|12 |13 | 11|08 | 10 | 10 | 1,1 | 15* 1,1
55-59 08 | 16 | 07 | 11 | 11 | 12 | 1,2 | 10 | 1,2 | 09 | 1,0 1,1
60-64 0,3 - 09 0907|0811, 1107 ]| 06 | 10 0,8*
65-69 05 | 05 | 09 - 12 [ 05 | 11| 07 | 10 | 04 | 12 0,8
70-74 - - - - 05| 17|08 | 10 | 06 | 0,3 | 1,0 0,6
75-79 - - - - - - 1,8 - 05 | 16 - 0,6
80+ - - - - 3,2 - - - - 06 | 05 0,4
summari
visam
vecuma | 08 | 09 | 1,0 [ 09 [12*| 12 | 10 | 10 | 1,0 | 09 | 1,0 1,0
grupam

* statistiski ticamas atskiribas

Vienlaikus analizgjot potenciali zaudétos dzives gadus (PZDG), noskaidrots, ka
kopuma laika no 1999. Iidz 2009. gadam PZDG raditajs bija praktiski vienads ar
Latvijas virieSu populacijas raditajiem (9702 novérotie PZDG pret 9530 sagaidamo
PZDG), tacu, tapat ka situacija ar standartiz€tas mirstibas raditajiem, biitiskaka starpiba
bija vecuma grupas. Vecuma grupa no 45 lidz 49 gadiem CAES avarijas seku
likvidetaju PZDG raditajs bija statistiski ticami nedaudz augstaks par Latvijas virieSu
populacijas raditajiem (SIR 1,10 un 95% TI (1,03-1,08)). PZDG raditaju izmainu
tendences CAES avarijas seku likvidétajiem salidzinajuma ar attieciga vecuma Latvijas
virieSiem bija lidzigas SMR atSkiritbu tendencém, ta¢u vairuma gadijumu lava
noskaidrot statistiski ticamas atskiribas. CAES avarijas seku likvidétaju PZDG raditaju
salidzinajuma rezultati ar Latvijas virieSu populaciju, izmantojot netieSas
standartizacijas metodi, atspogulotas 3.13. tabula, kur paraditi standartiz&tie incidences
raditaji, kas aprékinati peéc PZDG novérotiem un sagaidamiem lielumiem; statistiski

ticamas atSkiribas atzimétas ar zvaigzniti (*).
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3.13. tabula
CAES avarijas seku likvidétaju potenciali zaudéto dzives gadu

salidzinajums ar Latvijas virieSu populaciju no 1999. Iidz 2009. gadam pa vecuma

grupam (standartizétie incidences raditaji (SIR), kas aprekinati péc potenciali

zaudgeto dzives gadu noverotiem un sagaidamiem lielumiem)

Vecuma Gadi Summari
grupas | 1999 | 2000 | 2001 | 2002 | 2003 | 2004 | 2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 par
periodu
30-34 - 1,5* - - - - - - - - - 0,4*
35-39 12* | 05*% | 1,2* | 1,3* | 1,2* - 0,9 | 2,0* - - - 1,0
40-44 0o6*|08*| 10 (08*| 12| 15|08 |07 | 12 | 1,3* | 0,6* 0,9*
45-49 06* 12| 11 |(05*| 15| 15|08~ | 1,1 | 1,2* | 1,6* | 0,2* 1,0
50-54 1,3* | 06*|13*|12*|13*| 11 |08*| 1,0 1,0 1,1 | 1,6* 1,1*
55-59 09 (18|07 | 1,0 1,0 1,2 1,11 09 | 12*| 09 1,0 1,1*
60-64 0,3* - 1,0 10| 08 | 09 1,2 12 | 07| 06*| 1,0 0,8*
summari
visam
vecuma 0,8* 09| 11|09 | 13* | 12|09 | 10 | 1,1* | 12*| 1,0 1,0*
grupam

* statistiski ticamas atSkiribas

PZDG analize statistiski ticami apliecindja, ka laikposma no 1999. lidz 2009.
gadam CAES avarijas seku likvidétaju vidi domingja jaunu darbsp&jiga vecuma virie$u
mirstiba. Turklat vecaka gadagajuma CAES avarijas seku likvidetaju PZDG
neparsniedza attieciga vecuma Latvijas virieSu raditajus. Agrinas naves Kritiskais
vecums no 1999. lidz 2006. gadam bija no 35 lidz 39 gadiem, bet atseviskos gados ar1
no 40 lidz 59 gadiem, kad PZDG parsniedza Latvijas virieSu raditajus. Sakot no 2003.
gada, kritiskais vecums pakapeniski noslidéja uz vecako cilvéku pusi, un 2009. gada tas
bija 50-54 gadi. Turklat 2009. gada vecuma grupas lidz 50 gadiem PZDG raditaji
CAES avarijas seku likvidétajiem bija statistiski ticami zemaki par Latvijas viriesu
populacijas raditajiem. Tas varétu bt saistits ar likvidétaju novecoSanu laika gaita un
dalibnieku skaita samazinaSanos jaunakajas vecuma grupas.

Kopuma mirstibas un PZDG analize paradija, ka t.s. mirstibas piki netiesi
atspogulo CAES avarijas likvidétaju vidgjo vecumu attiecigaja gada, kad domingjosa
vecuma grupa mirstibas raditaji parsniedz Latvijas virieSu populacijas parametrus.
Tadgjadi tuvakaja laika var€tu sagaidit, ka likvidétajiem novecojot, mirstibas piki biis
noveérojami 50 gadu un vecakiem cilvékiem.

Naves célonu analize paradija, ka laika gaita CAES avarijas seku likvidétaju

mirSanas c€lonu struktira ir butiski mainijusies. Piemé&ram, tilit péc darbiem Cernobila
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domingja argjie naves faktori (celu satiksmes nelaimes gadijumi, pasnaviba, nejausa
saindéSanas ar alkoholu, noslik$ana un citi), laika gaita So faktoru Tpatsvars samazinajas,
bet pieauga mirstiba ar sirds un asinsvadu slimibam un laundabigiem audz&jiem.
Mirstiba, ko izraisija argjie faktori, lidz 2000. gadam iepéma pirmo vietu mirstibas
struktiira. P&c 2000. gada pirmaja vieta izvirzijas sirds un asinsvadu slimibas, sasniedzot
8 gadijumus uz 1000 cilvéku 2009. gada. Otraja vieta mirstibas struktiira 2009. gada
bija onkologiskas slimibas, sasniedzot 4,7 gadijumus uz 1000, bet treSaja vieta palika
argjie faktori (2,4 gadijumi uz 1000). 3.28. att€la grafiski paradita mirstibas dinamika

atkariba no galveniem naves c€loniem.
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3.28. att. CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas dinamika péc galvenajiem
naves céloniem laikposma no 1999. lidz 2009. gadam (naves gadijumu skaits uz 1000
cilveku)

Kopuma laikposma no 1987. lidz 2009. gadam no visiem mirusajiem CAES
avarijas seku likvidetajiem (303 cilveki) ar sirds un asinsvadu slimibam mirusi 48,6%,
no argjas iedarbibas — 29,6% (185 cilveki), bet ar laundabigajiem audzg€jiem — 21,8%
(136 cilveki). Starp biezakajam sirds un asinsvadu slimibam, kas bijusas par iemeslu
CAES avarijas seku likvidétaju navei, minama aterosklerotiska kardiopatija, akiits
miokarda infarkts, kardiomiopatija, smadzenu infarkts. BieZakie argjas iedarbibas
faktori bija paSnaviba, celu satiksmes negadijumi, nejausa saindéSanas ar alkoholu,

vardarbigi uzbrukumi. Starp biezakam nav€josam onkologiskam slimibam var ming&t
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plausu un kunga laundabigos audzgjus. Turklat starp mirusajiem ar laundabigajiem
audzg€jiem pedgjos gados pieaudzis to cilvéku skaits, kuri sen nebija griezusies pie arsta
izmekléSanai Aroda un radiacijas medicinas centra. Lidziga situacija, tikai izteikta
mazaka mera, ir ari ar sirds un asinsvadu slimibam.

Analizgjot naves c€lonus atkariba no piedaliSanas gada avarijas likvidacijas
darbos, konstatéts, ka izredzes nomirt no argjo faktoru iedarbibas ir vienadas gan 1986.,
gan 1987.—1991. gada dalibniekiem (OR 1,03; 95% TI (0,77; 1,38)). Lidzigas izredzes
ir abu grupu parstavjiem nomirt ar sirds un asinsvadu slimibam (OR 0,97; 95% TI
(0,77; 1,22)). Savukart izredzes nomirt ar Jaundabigo audzgju 1987.-1991. gada
dalibniekiem ir 1,19 reizes lielakas neka 1986. gada dalibniekiem (OR 0,84; 95% TI
(0,60; 1,18)), salidzinot 1986. gada dalibnieku parametrus ar 1987.-1991. gada
dalibniekiem). Turklat argjo faktoru iedarbibas dé] 1986. gada dalibnieki mira statistiski
ticami jaunaka vecuma neka 1987.—1991. gada dalibnieki (p<0,01). Onkologisko un
sirds un asinsvadu slimibu grupas vidgjais mirSanas vecums atkariba no radiacijas
ekspozicijas gada butiski neatSkiras. Izradijas, ka gados jaunakiem 1986. gada
dalibniekiem ir lielakas izredzes nomirt gan ar sirds un asinsvadu slimibam, gan ar
laundabigiem audzgjiem, gan no ar&jo faktoru iedarbibas salidzinajuma ar 1987.—1991.
gada dalibnickiem (3.14. tabula). Tacu vecakiem dalibnickiem otradi — lielakas izredzes
nomirt no jebkura minéta célona ir tiesi 1987.-1991. gada dalibniekiem salidzinajuma
ar 1986. gada dalibniekiem.

3.14. tabula
1986. un 1987.—1991. gada CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas

salidzinajums atkariba no naves célona un vecuma radiacijas ekspozicijas bridi

laikposma no 1987. Iidz 2009. gadam

Vecums Galveno naves célonu grupas
radiacijas . . — — S
ekspozicijas Sirds un a_smsvadu Laundabigie audzgji AI"C_]O fa{doru
laika, gadi __sl1m1bas iedarbiba
OR! 95% TI OR' 95% TI OR' 95% TI
<29 1,27 0,68-2,42 1,96 0,42-9,10 1,73 0,91-3,28
30-39 1,22 0,88-1,68 1,15 0,74-1,79 1,07 0,71-1,62
40-49 1,33 0,82-2,15 1,08 0,54-2,15 0,71 0,33-1,52
>50 0,42 0,13-1,30 0,46 0,11-1,90 0,27 0,03-2,55
Kopa 0,97 0,77-1,22 0,84 0,60-1,18 1,03 0,77-1,38

" 1986. gada raditaji salidzinati ar 1987.—1991. gada dalibnieku raditajiem
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CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas salidzinajums péc galvenajiem naves
cCloniem ar Latvijas virieSu populacijas datiem laikposma no 1999. lidz 2009. gadam,
izmantojot netie$as standartizacijas metodi, paradija, ka kopuma abu grupu raditaji ir
diezgan lidzigi (3.15. tabula). CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba ar sirds un
asinsvadu slimibam kopuma $aja laika perioda bija tada pasa limeni ka vispargjai
populacijai (SMR 1,0 un 95% TI (0,97; 1,04)). Tacu no 1999. gada lidz 2009. gadam
novérotas mirstibas svarstibas, pieméram, 1999. gada mirstiba ar sirds un asinsvadu
slimibam bija statistiski ticami zemaka par Latvijas virieSu populaciju (SMR 0,3 un
95% TI (0,11; 0,68)), bet nakamajos gados ta pieauga, pat parsniedzot vispargjas
populacijas raditajus (2003. gada SMR ir bijis 1,3 un 95% TI (0,93; 1,83), 2004. gada —
SMR 1,3 un 95% TI (0,88; 1,72)), bet vélakajos gados ta nostabilizgjas lidz vid&jiem
populacijas raditajiem. Savukart vislielakas atSkiribas no populacijas bija dazadas
vecuma grupas. Par kardiovaskularas mirstibas riska grupu Saja laikposma bija kluvusi
CAES avarijas seku likvidétaji vecuma no 35 lidz 44 gadiem (SMR 1,2 un 95% TI
(0,86; 1,73)), turpreti vecaku par 55 gadiem CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba
bija pat zemaka neka vispargja populacija (3.29. attéls un 11. pielikuma 1. tabula).
Lidzigas sakaribas atklatas, analiz€jot potenciali zaudetos dzives gadus sirds un
asinsvadu slimibu dél, uzradot statistiski ticamas atSkiribas no vispargjas populacijas pa

vecuma grupam (11. pielikuma 2. tabula)

3.15. tabula
CAES avarijas seku likvidetaju mirstiba salidzinajuma ar Latvijas virieSu

populaciju no 1999. lidz 2009. gadam péc galveniem naves céloniem (standartizétie

mirstibas raditaji un 95% ticamibas intervali)

Sagaidamo Konstateto
Naves célonu gadyj ymu gadijlvlmu
’ skaits CAES skaits CAES SMR 95% TI
grupa = e = e
avarijas seku avarijas seku
likvidétajiem likvidétajiem
Sirds un
asinsvadu 331,54 303 0,9 0,81-1,02
slimibas
haundabigie 148,29 136 0,9 0,77-1,80
audzgji
Argjo faktoru 186,26 185 10 0,86-1,15
iedarbiba
Kopa 816,76 798 1,0 0,91-1,05
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3.29. att. CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba ar sirds un asinsvadu slimibam
salidzinajuma ar Latvijas virieSu populaciju no 1999. lidz 2009. gadam pa vecuma grupam
(SMR un 95% TI)

CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba ar laundabigiem audzgjiem laika
perioda no 1999. lidz 2009. gadam izradijusies zemaka par Latvijas virieSu mirstibas
parametriem (SMR 0,9 un 95% TI (0,77; 1,80)), tacu atSkiriba nebija statistiski ticama.
1999. gada CAES avarijas seku likvidétaju onkologiska mirstiba bijusi pat 1,7 reizes
zemaka par populacijas raditajiem (SMR 0,6 un 95% TI (0,23; 1,38)), bet laika gaita ta
pakapeniski pieauga, sasniedzot SMR 1,3 (95% TI (0,76; 1,96)) 2006. gada.
Turpmakajos gados CAES avarijas likvidétaju mirstiba bija tuvu populacijas raditajiem.
Analizgjot onkologisko mirstibu péc vecuma grupam, viszemaka mirstiba CAES
avarijas likvidétajiem bija vecuma zem 45 gadiem un virs 60 gadiem. Vecuma no 45
lidz 59 gadiem un no 75 Iidz 79 gadiem likvidétaju onkologiska mirstiba bija vienada ar
populacijas raditajiem (3.30. attéls un 11. pielikuma 3. tabula). Onkologisko slimibu dg]
potenciali zaudéto dzives gadu analize paradija lidzigas tendences, atspogulojot

statistiski ticamas atSkiribas dazadas vecuma grupas (11. pielikuma 4. tabula).
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3.30. att. CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba no laundabigiem audzgjiem
salidzinajuma ar Latvijas virieSu populaciju no 1999. lidz 2009. gadam pa vecuma grupam
(SMR un 95% TI)

Analiz&jot CAES avarijas seku likvidétaju naves gadijumus, par kuru iemeslu
bija argjo faktoru iedarbiba, netika konstatStas bitiskas atSkiribas no Latvijas virieSu
populacijas (SMR 1,0 un 95% TI (0,86; 1,15)). Vertgjot izmainas dinamika, arg&jo
faktoru izraisitas mirstibas parametri CAES avarijas likvidétajiem svarstijas un bija tuvu
vidgjiem populacijas raditajiem (3.31. attéls), sasniedzot maksimumu 2004. gada (SMR
1,4 un 95% TI (0,86; 2,03)) un 2008. gada (SMR 1,3 un 95% TI (0,73; 2,09)). Lielakas
atskiribas tika atrastas, analizgjot §is naves c€lonu grupas parametrus péc vecuma
grupam. Likvidétajiem vecuma lidz 40 gadiem mirstiba argjo faktoru iedarbibas dgl bija
zemaka par populacijas raditajiem, bet vecuma grupa no 50 lidz 59 gadiem — ta
parsniedza Latvijas viriesu raditajus (SMR 1,2 un 95% TI (0,95; 1,46)). 11. pielikuma 5.
tabula apkopots aréjo faktoru izraisito naves gadijumu bieZzuma salidzinagjums CAES
avarijas seku likvidétajiem ar Latvijas virieSu populaciju attiecigajas vecuma grupas.
Argjo faktoru iedarbibas izraisitds mirstibas dg] potenciali zaudeto dzives gadu
vertgjums uzradija statistiski ticami zemaku PZDG skaitu CAES avarijas seku
likvidétajiem vecuma grupa no 30 lidz 44 gadiem un no 60 lidz 64 gadiem, ka ari

augstaku PZDG skaitu vecuma no 50 lidz 59 gadiem (11. pielikuma 6. tabula).
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3.31. att. CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba no aréjiem faktoriem
salidzinajuma ar Latvijas virieSu populaciju no 1999. lidz 2009. gadam pa vecuma grupam
(SMR un 95% TI)

Laika posma no 1999. lidz 2009. gadam pasnaviba bija mirusi 32 CAES avarijas
seku likvidétaji: 37,5% no viniem bija vecuma no 50 Iidz 54 gadiem, 25% - no 45 lidz
49 gadiem, bet 15,6% — no 55 lidz 59 gadiem. Salidzinot 1986. un 1987.-1991. gada
avarijas likvidaciju izredzes mirt pasnaviba, butiskas atSkiribas starp grupam netika

konstatétas (OR 0,94 un 95% TI (0,47; 1,89)).
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4. REZULTATU APSPRIESANA

Darba apliikoti joniz&josas radiacijas nelielu devu ilgstosai iedarbibai paklauto
cilveku novecoSanas aspekti. Cilvéka novecosana ietver vairakus sarezgitus procesus,
skar daudzus organus un organisma sistémas un izpauzas ar daudzam loti dazadam
pazimém. Tad€] novecosanu nav iesp&jams aprakstit ar kadu vienu noteiktu parametru.
NovecoSanas pazimju dazadiba, ka ari saméra lielas atskiribas dazadiem individiem,
rada griitibas objektivi novertét noveco$anas tempu. So apsvérumu dé] promocijas darba
analizei izvEléti tadi apstaroto personu novecosanu raksturojoSi parametri, kas
maksimali objektivi atspogulo novecosanas procesus. Lai p&c iesp&jas objektivak
raksturotu radiacijai eksponéto cilvéku novecoSanu, izvéleti vairaki epidemiologiskie
raditaji un biologiska materiala mérijumu analize. Par epidemiologiskajiem raditajiem
izveleti sadi parametri:

1) CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas dinamika (gan péc pases vecuma
mirS$anas bridi, gan péc galveniem naves c€loniem), jo jebkura cilvéka naves fakts un
tas célonis obligati tiek registréts nacionalajos registros, kas dod iesp&ju objektivi
izvertet miruso cilveéku vecuma struktiru laika gaita. Diemzel pastav zinami
ierobezojumi naves célonu objektivai analizei, jo ne visiem miru$ajiem (gan CAES
avarijas seku likvidétajiem, gan vispargja populacija) tiek veikta tiesu mediciniska vai
patologanatomiska ekspertize, tadé] naves c€lonu izvértéSanas rezultati promocijas
darba ir diskutgjami. Neraugoties uz to, CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas
salidzinajums ar vispargjo Latvijas virieSu populaciju deva iesp&ju izverteét kopigas un
atSkirigas iezimes mirstibas struktiira,

2) potenciali zaudétie dzives gadi (t.i., gadi, kurus cilvéks bitu nodzivojis Iidz
65 gadu vecumam, ja nebitu miris slimibas, nelaimes gadijuma vai kada cita iemesla
dg]) promocijas darba lava izvertst priekslaicigu mirstibu CAES avarijas seku
likvidétajiem salidzinajuma ar vispargjo populaciju;

3) saslimstiba ar vairakam vecumatkarigam slimibam, t.sk. ar laundabigiem
audzgjiem, akcentgjot saslimuso vecuma atikiribas, Java noskaidrot CAES avarijas seku
likvidétaju veselibas trauc€jumu struktiru, laundabigo audz&ju incidences izmainas
laika gaita un atkariba no vecuma, ka ar1 salidzinat onkosaslimstibu ar neeksponé&to
populaciju.

Par p&tamo individu biologisko substratu vértéjamiem parametriem izveleti:
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1) periferisko asinu leikocitu teloméru relativais garums, jo teloméras tiek
uzskatitas par organisma t.S. ieks$€jo pulksteni, kas nosaka S$tinas un kopuma visa
organisma dzives ilgumu. Vairuma normalo Stnu teloméru garums saisinas lidz ar
novecosanu, bet, sasniedzot kritiski 1su garumu, $iina iet boja apoptozes procesa;

2) transform&josa augSanas faktora [ Iimenis asins seruma, kas piedalas
telom@ras pagarino$a fermenta telomerazes géna ekspresijas regulacija, t.i., TGF B
inhibé telomerazes ekspresiju, Iidz ar to S$ina samazinas telomerazes aktivitate un
telomeéras netiek pagarinatas;

3) slapekla monoksida (NO) radikala limenis matos, kas raksturo organisma
notiekoS0s oksidativos procesus. Kaut arT NO pats pieder pie brivajiem radikaliem, tas
aktivi piedalas citu radikalu (t.sk. to, kuri pastiprinati veidojas jonizgjosas radiacijas
ietekm@) neitralizacija, turklat tam piemit aterosklerozes attistibu kavgjoSas 1pasibas,
kuru dg] tas var kalpot par radioprotektivu vielu.

Lai noskaidrotu jonizg€josas radiacijas iedarbibas efektu uz cilvéka novecosanu,
tika izvélétas vairakas petamo cilveku grupas: a) CAES avarijas seku likvidétaji no
Latvijas; b) cilveki, kuri vairakus gadus stradajusi joniz&josas radiacijas ietekmg; c)
kontroles grupa — cilveki, kuri iepriek$ dzive netika pak]auti liekai joniz&josas radiacijas
iedarbibai, iznemot dabisko radiacijas fonu un nelielus mediciniskus izmeklgjumus.

CAES avarijas seku likvidétajiem atrodoties Cernobila, vini tika paklauti gan
argjam, gan iekS€jam apstarojumam. Liekais argjais apstarojums tika partraukts péc
atgrieSanas Latvija, kad vini dzivoja teritorija ar normalu radioaktivo fonu. Iek$gjais
apstarojums viniem radas no organisma iekluvuSiem radioizotopiem [Huxugopos,
2002]. Radionuklidi vargja noklut organisma galvenokart ar gaisu, putekliem, partiku un
tdeni. Nemot veéra, ka cilvekiem, piedaloties avarijas likvidacijas darbos, praktiski
nebija efektivu individualu aizsarglidzeklu, kas vinus pasargatu no radiacijas iedarbibas,
liels daudzums radioaktivo materialu var€ja nonakt tiesa kontakta ar avarijas seku
likvidétaju organismu. Radionuklidi sp&j caur elpoSanas un gremosSanas trakta glotadu
uzsiikties un ar asins plismu izplatities pa visu organismu [IARC, 2001]. Turklat, jo
fiziski smagaku darbu cilveks strada, jo biezak un dzilak vip$ elpo, tade] lielaks
daudzums kaitigo vielu var nonakt ar gaisu vina organisma [Eglite, 2012]. Katram
radionuklidu veidam ir tropisms pret noteiktiem audiem un organiem [IARC, 2001].
Dala radioizotopu tiek izvadita no organisma galvenokart caur nierém, pa celam
apstarojot urinizvades celus, tau paliek vél noteikts radionuklidu daudzums, kur$

depongjas iek$€jos organos, piemeram, kaulos, un spgj ilgu laiku uzturéties organisma,
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radot pastavigu audu apstaroSanu ar mazam jonizgjosas radiacijas devam [IARC,2001].
Japiebilst, ka kaulos atrodas ari sarkano kaulu smadzenu $iinas ar cilmes $tinam, kuras
dod sakumu jaunam asins$tnu Iinijam, kas turpmak izplatas ar asins plismu pa visu
organismu [Dalmane, 2010], un tadel apstarojuma rezultata radusas parmainas Sajas
§inas var ietekmét organismu kopuma. Lielai dalai Cernobilas avarijas laika
inkorporéto radionuklidu piemit gar§ pussabruk$anas periods [WHO, 2006; Yablokov et
al., 2009; Huxugpopos, 2002]. Pieméram, avarijas rezultata vidé nonakusa cézija-137
pussabruksanas periods ir 30 gadu, péc savam ipasibam dzivajos organismos tas ir
lidzigs kalijam un spgj efektivi uzsiukties no kunga un zarnu trakta, tadgjadi izplatoties
pa visu organismu un nonakot visos organos un $inas [IARC, 2001]. Savukart stroncija-
90 pussabruksanas periods ir 29 gadi, un ta darbiba organisma ir lidziga kalcijam. Tas
uzkrajas galvenokart kaulos, kur var palikt saméra ilgu laiku, turklat stroncija
nonakSana kaulos norit efektivak jauna augo$a organisma, tam augot un nobriestot.
Plutonija-239 pussabruksanas periods ir 24 110 gadu. Tas uzkrajas galvenokart aknas
un kaulos, ka ari gonadas, turklat aknas un kaulos tas var palikt uz vairakiem gadiem
[IARC, 2001]. Japiebilst, ka sabriikot radionuklidiem, veidojas citu radioaktivo vielu
daudzkomponentu maistjums, kas izstaro dazadus jonizg€josa starojuma veidus — gan
alfa, gan beta, gan gamma starus [IARC, 2001; Mettler, Upton, 2008; UNSCEAR,
2000a]. Tadel nevar precizi paredzet, kur§ konkréts starojuma veids un kada deva
iedarbosies konkréta kermena vieta. Iek$gja apstarojuma novert€Sana ir sarezgits un
darbietilpigs process, kura noteikSanas metodikas tiek izstradatas un pilnveidotas
pedgjos gados [ECRR, 2010]. CAES avarijas laika vairuma gadfjumu apstarojuma devas
netika pietiekami novértétas. Tilit pec CAES avarijas galvenokart tika méritas un
vertetas tikai ar€ja gamma starojuma devas, turklat meérjjumi nebija precizi, kaut gan
vide pastaveja ar1 citi starojuma veidi, kurus cilvéka kerment tehniski nebija iesp&jams
noteikt. Dokument&tas apstarojuma devas CAES avarijas seku likvidétajiem daudzos
gadijumos bija uzraditas daudz mazakas, neka isteniba sanemtas [Mironova-Ulmane et
al., 2001; Huxugopos, 2002]. Tade] radiacijas iedarbibas izraisito seku noveért€sanai
dokumentgtas apstarojuma devas promocijas darba netika nemtas véra. Turklat
jaatzime, ka no medicinas viedokla, nevienam promocijas darba analizétajam CAES
avarijas seku likvidétajam no Latvijas atra$anas laika Cernobila vai tiilit pec atgriesanas
Latvija nebija noverotas akiitas staru slimibas pazimes.

Lai varétu novértét radiacijas iedarbibu uz veselibu, CAES avarijas seku

likvidetaji tika sadaliti vairakas apak$grupas atkariba no piedalisanas gada un Cernobila
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veiktajiem darbiem, pienemot, ka 1986. gada sanemtas radiacijas devas bija lielakas 1si
dzivojoso radionuklidu dél, kuri vél taja bridi nebija sabrukusi, ka art 1986. gada oficiali
noteikto maksimali pielaujamu ar€ja apstarojuma devu 250 mSv limeni [Hukugpopos,
2002]. Tadel saja laika 65% stradajoso avarijas likvidetaju bija sanémusi devas lielakas
par 100 mSv, bet 7,6% - lielakas par 250 mSv [Hukugopos, 2002]. Turklat cilveki, kuri
bija nodarbinati dezaktivacijas un zemes darbos, stradajot fizisku darbu ar radioaktivam
vielam kontamin&tu materialu praktiski bez mehanizacijas palidzibas, ka arT ieelpojot So
materialu puteklus un ar siekalam tos norijot, var¢ja uzkrat organisma lielaku daudzumu
radionuklidu. Apsverot Sos faktus, 1986. gada dalibnieki, kuri veica dezaktivacijas un
zemes darbus, bija izdaliti augsta riska grupa. 1987. gada oficiali bija noteikta
maksimali pielaujama apstarojuma deva — 100 mSv robezas, tadel strauji samazinajas
cilveku skaits, kuri bija sanémus$i augstas apstarojuma devas [Huxugpopos, 2002],
turpreti Cernobila pavaditais laiks paliclinajas. Lielaka dala CAES avarijas seku
likvidetaju uzturgjas piesarnotaja zona videji 1-3 meéneSus, bet cieSas sakaribas starp
atra$anas laiku un sanemto devu nav, jo ilgakais laiks bija pavadits Cernobila tiesi p&c
1986. gada, kad sapemtas devas jau bija biitiski zemakas. Dotaja pétijuma CAES
avarijas seku likvidetaji, kuri sanéma mazakas devas, t.i.,, stradaja pec 1986. gada
(1987.-1991. gada) un veica citus pienakumus neka dezaktivacijas un zemes darbi, bija
izdaliti t.s. zema riska grupa. Kontroles nolukiem izvéleto neapstaroto cilveku mérjjumu
izmantoSanai bija ierobezots pielietojums un nozime, jo zipas par kontroles grupas
veselibas stavokli ir limitétas, bet CAES avarijas seku likvidétaji ir Joti labi izmeklgta
CAES avarijas seku likvidetaji papildus vargja sanemt lielaku apstarojumu mediciniskos
izmeklgjumos, neka vidéji populacija. So apsvérumu dg] tika nolemts salidzinat sava
starpa galvenokart CAES avarijas seku likvidétaju apaksgrupas, papildu mérfjumu
rezultatus attiecinot uz visparéju populaciju, tadél kontroles grupa ieklauto cilvéku
skaits bija mazaks neka CAES avarijas seku likvidétaju grupa, tomér $o grupu vecuma
struktira netika novérotas statistiski ticamas atSkiribas. Papildus salidzinaSanai tika
atlasita vairaku gadu garuma darba regulari apstarotu personu grupa, lai novertetu argja
intermit€josa apstarojuma efektu, tacu zinas par So cilveku veselibas stavokli ar1 zinama
méra ir limitétas. Novertgjot veikta pétijuma rezultatus, var secinat, ka izvéléta taktika

CAES avarijas seku likvidétaju sadaliSana apakigrupas un sadaliSanas kritériji
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attaisnojas, jo vislielakas parmainas salidzinajuma ar pargjam grupam tika konstat&tas
tiesi cilveékiem augsta apstarosanas riska grupas.

Promocijas darba tika analiz&ts telom&ru garums periférisko asinu §anas CAES
avarijas seku likvidétajiem no Latvijas aptuveni 23 gadus (no 19 Iidz 26 gadiem) péc
tieSa kontakta izbeigSanas ar radioaktiviem objektiem. Telom&ru garuma noteikSanai
tika izvEleta reala laika kvantitativas polimerazes kédes reakcijas metode [Cawthon,
2002], kas lava precizi veikt lielu mérfjumu skaitu, tadgjadi palielinot ieglito rezultatu
ticamibu un samazinot augstas variabilitates efektu starp individiem. Ir zinams, ka
jonizgjosa radiacija sp&j bojat DNS vai nu ties$a veida, nododot savu energiju substratam
un tadgjadi fiziski bojajot molekulas, vai nu netiesa veida, veidojot brivos radikalus
[Oikawa, Kawanishi, 1999; Petersen et al., 1998; UNSCEAR, 2011; von Zglinicki,
2000]. DNS ir pret jonizgjosas radiacijas iedarbibu visjutigaka $inas struktiira. Siinas
izdzivoSana péc apstarojuma ir atkariga no DNS molekulas bojajuma smaguma
pakapes, ka ari no ta, cik atri, efektivi un nekladigi $tina spgj izlabot radusos defektus.
Teloméram ir liela nozime Stinu daliSanas un novecosSanas procesa. Teloméras nosedz
hromosomu galus, pasargajot tos no salipSanas gals pie gala un apoptozes aktivacijas.
Normalos apstaklos somatiskajas Stnas katra daliSanas reizé notiek telom&ru
saisinasanas [Allison, 2007], tadgjadi Stnas daliSanas sp&j notikt tik ilgi, cik to pielauj
teloméru garums. Telom@&ram sasniedzot kritiski 1s0 garumu, tiek aktivéts Siinas
ieprogrammeétas naves mehanisms — apoptoze. Turklat literatiira ir zipas, ka visam
teloméram nav obligati jakkist kritiski 1sam, pietieck ar dazam disfunkcionalam
teloméram, lai ierosinatu S$tnas novecoSanu [Kaul et al., 2012]. Ar teloméru
saisinasanos izskaidro ta saucamo Heiflika Stinu dali$anas limitu — somatisko $tinu sp&ju
dalities tikai noteiktu reizu skaitu [Hayflick, 1998; Hayflick, Moorhead, 1961]. Lidz
nesenai pagatnei teloméras tika uzskatitas par t.s. Siinas ieks$gjo pulksteni, kas nosaka
Stinas dzives ilgumu [Andrews et al., 2009]. Tacu pedéjo gadu pétijumos tika novérots,
ka teloméru garums ne vienmér korelé ar organisma dzives ilgumu [Sanders, Newman,
2013], un tas apliecina, ka novecoSanas process ir daudz sarezgitaks. Ferments
telomeraze pretdarbojas teloméru saisinasanai [Blackburn, 2001; Greider, Blackburn,
1985]. Telomeraze pievieno specifiskas telomériskas DNS secibas Stinas daliSanas laika
zaudéto vieta [Hug, Lingner, 2006]. Telomerazes ekspresiju aktivé DNS bojajumi, ka
ar1 virkne ieksgjo Stinas mehanismu [Autexier, Lue, 2006]. Augsta telomerazes aktivitate
parasti tiek novérota aktivi daloSajas un laundabigi transformé&tajas $tinas. Pretgji

normalam somatiskam Stinam, laundabigi transformétas Siinas, pateicoties telomerazei
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spgj dalities neierobezoti ilgi [Kim et al., 1994]. Teloméru DNS ir bagata ar guaninu,
kas ir loti jutigs pret oksidativa stresa radito bojajumu [Oikawa, Kawanishi, 1999;
Petersen et al., 1998; von Zglinicki, 2000]. Taja pasa laika DNS bojajumu reparacijas
mehanismi teloméru zonas nav tik efektivi ka citas DNS vietas [Kawanishi, Oikawa,
2004]. Sakara ar to, ka jonizg€josa radiacija var bojat DNS vai nu tie$a veida vai nu ar
brivo radikalu starpniecibu, telom&ras var biit jutigas pret radiacijas induc€to bojajumu
[Hewitt et al., 2012]. Nemot véra teloméru jutibu pret radiaciju, teorétiski varétu
sagaidit paatrinatu telomeru garuma saisinasanos radiacijas ietekmé. Literattiras dati par
teloméru garuma izmainam saistiba ar jonizgjosas radiacijas iedarbibu ir ierobezoti un
nav viennozimigi. DaZas publikacijas zino, ka teloméru garums nemainas péc radiacijas
iedarbibas [Richardson, 2009]. Citi pétijjumi liecina par teloméru pagarinasanos péc
radiacijas inducéta DNS bojajuma, kade] tiek izteikta doma par hromosomu dziSanas
mehanismiem [Hande et al., 1998; Sgura et al., 2006]. Daudzi rezultati par teloméru
garuma izmainam péc radiacijas iedarbibas tika iegiti galvenokart pétijumos ar
dzivniekiem, tacu radiacijai eksponéto cilvéku dati ir ierobezota daudzuma un nav
viennozimigi trakt€jami.

Promocijas darba tika konstatéts, ka, neskatoties uz lielu teloméru garuma
variabilitati starp individiem pat viena pases vecuma cilvéku starpa, CAES avarijas seku
likvidetaju periferisko asinu leikocitatas frakcijas Stnam piemit nedaudz lielaks
teloméru relativais garums neka attieciga vecuma neeksponétaja populacija. Turklat péc
CAES avarijas likvidetaju apak$grupu salidzinasanas noskaidrojas, ka visgarakas
telomeras atrastas tieSi 1986. gada dalibniekiem un zemes / dezaktivacijas darbu
veicgjiem, nedaudz Tsakas teloméras bija 1987.—1991. gada dalibniekiem un pargjo
darbu veicgjiem, tacu joprojam teloméras parsvara ir garakas neka kontroles grupa.
Analizgjot pases vecuma efektu uz teloméru garumu, konstatéts, ka augsta riska grupas
(zemes un dezaktivacijas darbu veicgjiem un 1986. gada dalibniekiem), palielinoties
pases vecumam, noverotas garakas teloméras neka jaunakiem cilvékiem, kas norada uz
paradoksalu teloméru pagarinasanos lidz ar vecumu. Lidziga tendence bija v€rojama ari
darba apstaroto personu grupa, 1pasi cilvékiem ar lielu darba stazu radiacijas ietekmé,
tatu kopuma teloméru garums viniem bija mazaks neka CAES avarijas seku
likvidétajiem un kontroles grupa (bet noteikti ir jaatzimé, ka izmekleto darba apstaroto
personu skaits bija neliels, lai varétu izdarit statistiski ticamus secinajumus). Turpreti
CAES avarijas seku likvidétaju zema riska grupas (1987.—1991. gada dalibnieku un

paréjo darbu veic&ju grupas) bija novérota tendence teloméru garumam samazinaties,
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pieaugot vecumam, kas bija praktiski identiska kontroles grupa novérotajai. Tomer
kopuma vecuma efekts uz telom&ru garumu nebija nozimigs, kas var biit izskaidrojams
ar to, ka cilvéka miiza visstraujaka teloméru saisinaSanas notiek agra beérniba un pec 60
gadu vecuma [Aubert, Lansdorp, 2008], bet dotaja p&tijuma analiz&to personu vecums
bija galvenokart robezas no 40 lidz 70 gadiem. Japiebilst, ka misu pé&tijuma bija
noteikts teloméru relativais garums periférisko asinu leikocitaras frakcijas $tinas un
pilotp&tijuma ietvaros mononuklearajas stinas, tacu dazados organisma $tinu tipos RTL
var atSkirties. Liela nozime teloméru garuma ir cilvéka individualajam organisma
Ipatnibam. Pieméram, lielakaja dala Stnu Iidz ar vecuma novéro telomeru garuma
saisinasanos, iznemot smadzenu S$tnas un miokarda $tunas [Takubo et al., 2010]. Miisu
pétijuma tika noverota korelacija starp relativo teloméru garumu mononuklearajas un
leikocitaras frakcijas $tinas, kas norada uz to, ka periférisko asinu leikocitaras frakcijas
telomeru garums kopuma var atspogulot organisma notiekoSo procesu tendences, tacu
iesp&jams, ka atseviskas citu organu §tinas teloméram var bt ar cits garums. Turklat
pétijuma noteiktais RTL atspogulo visu hromosomu vidg€jo telom&ru garumu $iina, bet,
ka zinams, katras atseviSskas hromosomas teloméru garums var but atSkirigs, bet
apoptozes procesa indukcijai svarigas ir tieSi kritiski saisinatas teloméras [Kaul et al.,
2012]. Tade]l nakamajos pé&tijumos biitu jaieklauj telom&ru garuma mérijumi citu audu
Stnas, izmantojot ar1 telom@ru vizualizacijas metodes, lai noskaidrotu kritiski Tso
telomeru Tpatsvaru $iinas.

CAES avarijas seku likvidétaju veselibas stavokla analize saistiba ar teloméru
garumu paradija, ka visgarakas telomeras bija atrastas avarijas likvidétajiem ar
laundabigiem audzgjiem anamn@zg, turpreti cilvékiem ar miokarda infarktu un smagu
koronaru patologiju novérotas visisakas teloméras. ST atradne sakrit ar citu autoru
publikacijam par to, ka radiacijai neeksponéto cilvéku grupas ar vecumu saistito slimibu
gadfjumos, piemé€ram, asinsrites sisttmas slimibam, novero saisinatas telomeéras
[Fyhrquist, Saijonmaa, 2012; Obana et al., 2003], bet vairuma laundabigi transformétu
Stnu atrod garakas teloméras [Deng, Chang, 2007]. Pagarinato teloméru atradne
pétijuma rezultatiem, kad ar identisku RTL noveértésanas metodi bija atrasta teloméru
pagarinasanas cilvékiem, kas bija paklauti kancerogéna arséna ilgstosai iedarbibai no
dzerama tdens [Li et al., 2012]. Turklat, jo lielaka bija arséna koncentracija, jo
noverotas garakas teloméras [Li et al., 2012]. Iesp&jams, ka dazadu veidu kancerogénu

agentu ilgstosas iedarbibas rezultata organisma tiek iedarbinati Iidzigi mehanismi,
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saistiti ar telom&ru garuma regulaciju. Teloméru garuma analizei pievienojot
transform&josa augsanas faktora P noteik3anu, izradijas, ka CAES avarijas seku
likvidétaju asins seruma vairuma gadijumu novéro zemaku vai praktiski nenosakamu
TGFP limeni salidzindjuma ar kontroles un darba apstaroto personu grupam. ST atradne
sakrit ar literatiiras datiem, kad TGFP limena samazinasanas bija novérota péc
ekspozicijas ar jonizgjoso radiaciju [Kajioka et al., 2000; UNSCEAR, 2006d]. Jaatzimg,
ka gados vecakiem CAES avarijas seku likvidétajiem novéroja zemaku TGFp limeni
neka jaunakiem avarijas likvidétajiem. Radiologu grupa turpreti bija novérots nedaudz
augstaks TGFP Itmenis neka kontroles grupa, kas, iesp€jams, ir izskaidrojams ar
intermit€joSU mazu radiacijas devu stimulgjosu efektu uz imiino sisttmu (iesp&jams
radiacijas hormétisks efekts loti mazas devas), bet tomér, picaugot vecumam, ari bija
verojams neliels TGFP limena samazinajums. Savukart kontroles grupa TGFf limena
samazinasanas Iidz ar vecumu nebija novérota. Vienlaikus analizgjot TGF limeni un
teloméru garumu, kopuma neviend no grupam netika atrasta korelacija starp abiem
parametriem. Taéu CAES avarijas seku likvidétajiem ar laundabigiem audzgjiem un
labdabigu prostatas hiperplaziju bija novérotas lidzigas tendences ar TGFP limena un
telomeru relativa garuma butisku savstarp&ju pozitivu korelaciju, bet cilvékiem ar
aterosklerozi novéroja negativu $o parametru korelaciju. So raditaju pozitiva korelacija
cilvekiem ar audzgjiem var bit izskaidrojama ar to, ka laundabigo audzgju Stinas notiek
TGEFp signala parvadg iesaistito génu mutacija, kas izraisa laundabigi transforméto $tinu
nepaklausanos TGFp antiproliferativajai darbibai, turklat §is Siinas pasas sak intensivi
producét TGFp, lai nodrosinatu savai augSanai labvéligus apstaklus [Blobe et al., 2000].
Miisu pétijuma atradne apliecina, ka labdabiga prostatas hiperplazija ir priek§veza
stavoklis un tas attistibas procesos ir daudz kopiga ar laundabigo audz€ju attistibu
[Ellison et al., 1998]. Ir zinams, ka starp daudziem citiem faktoriem TGFp piedalas
telomerazes géna ekspresijas regulacija, inhibgjot to [Blobe et al., 2000; Huse et al.,
2001; Miyazono et al., 2000; Shi and Massague, 2003; Zhu and Burgess, 2001]. Tas
nozimé, ka, samazinoties TGFB Iimenim organisma, pastiprinas telomerazes géna
ekspresija, tiek sintez€ts vairak telomerazes, kas savukart pagarina telomeras.
Telomerazes aktivacija normalos apstaklos notiek, sanemot signalu par DNS bojajumu
un teloméru kritisko garumu. Tadgjadi atrastais palielinatais relativais teloméru garums
CAES avarijas seku likvidétajiem netiesi norada uz regulari notickosu DNS bojajumu
un genoma nestabilitati (iesp&jams, ka to veicina ilgi dzivojoSie inkorporétie

radionuklidi), kas dod signalu telomerazes aktivacijai, lai labotu radusos defektus.
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TGFp, piedaloties telomerazes ekspresijas regulacija, savukart netiesi raksturo CAES
avarijas seku likvidétaju organisma notiekoSus homeostazes uzturéSanas procesus.
Normalos apstaklos TGFB piemit antiproliferativas ipasibas, tadeé] zemaks TGFf
limenis seruma var liecinat par nepietiekamu pretaudzgju aizsardzibu CAES avarijas
seku likvidétaju organisma. Daudz mazaka mera lidzigas tendences bija noverotas tikai
tiem darba regulari apstarotajiem cilvékiem, kuri bija nostradajusi radiacijas ietekmé
lielako dalu miiza, tatad kopuma sanémusi lielaku apstarojuma devu. Nemot véra visu
veidojas labveligi apstakli laundabigo audzgju attistibai. Ir zinams, ka TGFp tiek
producéts praktiski visas §inds un pec sint€zes atrodas saistita veida ekstracelularaja
matriksa [Blobe et al., 2000; Crawford et al., 1998], tad¢] ar mazaku varbutibu
organisma tiek traucéta TGFp sintéze vienlaikus visas organisma $unas. Lai TGFf
nonaktu asinis, nepiecieSama TGFf aktivacija, atbrivojoties no ekstracelulara matriksa.
Iesp&jams, ka TGFp aktivacijas process ir tas kritiskais posms, kas izskaidro zemu
TGFp limeni CAES avarijas seku likvidétajiem. Tadu viennozimigi nevar pateikt, vai
TGFp limena samazinaSanas ir sekas DNS bojajumam un kads ir tieSais TGFP Iimena
samazinasanas mehanisms. Tas dod ierosinajumu talakai izpétei, ieklaujot TGFB un
telomerazes sint€zes un regulacija iesaistito molekularo mehanismu padzilinatu analizi
génu limen.

Pastav uzskats, ka apstarojuma devas, kadas sanémusi Cernobilas AES avarijas
seku likvidetaji, ir parak mazas, lai tieSa veida izraisitu somatisko slimibu attistibu, bet
ir pietiekamas, lai rastos t.s. stohastiskie efekti, t.i., ja apstaro ar jebkuru devu, kas
parsniedz nulli, jebkura joniz&jo$a starojuma deva, pat vismazaka — proporcionala
absorbétajai devai un rada varbiitibu saslimt [Kurjane, 2001; UNSCEAR, 2010]. Péc
literattiras datiem viens no starojuma vélinajiem efektiem ir atraka novecosana [Hayashi
et al., 2005; Kusunoki, Hayashi, 2008]. P&d&jos desmit gados veiktajos pé&tijumos
noskaidroti radiobiologiskie mehanismi, kurus aktivizé mazas akutas apstarojuma devas
(vai mazu radiacijas devu hroniska iedarbiba) [National Research Council, 2006;
Suzuki, Boothman, 2008]. Noskaidrots, ka $ada mazu devu ekspozicija, pretgji lielam
devam, iedarbina atSkirigus stresa induc@tus signala parvades celus un aktivizeé
adaptivas reakcijas, kas savukart pastiprina antioksidantu aizsardzibu un laboSanas
procesus [Azzam, Little, 2004; Trosko et al., 2005]. Staru terapijas p&tijjumos novérota
gan veselo, gan laundabigi transforméto Stinu priekslaiciga novecoSana péc apstaroSanas

ar subcitotoksiskam joniz€josas radiacijas devam. So procesu nosauca par stresa
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inducétu priekslaicigu novecosanu (SIPN) [Suzuki, Boothman, 2008]. Promocijas darba
noverotas apstaroto personu priekslaicigas novecoSanas izpausmes gan molekularaja,
gan organisma Itment, liela méra var biit izskaidrojamas ar nelielu joniz&josas radiacijas
devu ierosinatu SIPN mehanismu. Jonizgjosa radiacija subcitotoksiskajas joniz&josas
radiacijas devas spgj iedarbinat stresa induc€tu priekslaicigu novecosanu preté&ji
apoptozes mehanismiem, kad normalas S$tnas apoptoze parasti ir galvenais
ieprogrammétas Stnu naves mehanisms. Kop$ Stnas ciklu neatgriezeniski bloké
iedarbinatais SIPN mehanisms, S$itinas vairs nav sp&jigas dalities, neskatoties uz
jebkuriem augSanas faktoru stimuliem. Stinas, kuras notiek SIPN, veido noveco$anai
lidzigu augSanas apturéSanu ar novecoSanai specifisku Stinas morfologiju un génu
ekspresiju [Gadbois et al., 1997]. Ar SIPN novecojo$as $tinas paliek metaboliski aktivas
un izdala dazadas vielas. SIPN efekts ir atkarigs no devas lieluma — augstas devas
efektivak izraisa SIPN [Suzuki et al., 2001]. Stinam ar stresa inducétu priekslaicigu
novecoSanu ir daudz kopiga ar novecojo$am Sunam, kuras notiek replikativa
novecoSana [Suzuki, Boothman, 2008]. Replikativas novecoSanas process ir
ieprogramméts, to iedarbina teloméru nestabilitate, kad teloméras garums sasniedz
noteiktu limitu. Turpreti SIPN process nav ieprogrammé&ts un to neiedarbina
disfunkcionalas teloméras, bet ta ir reakcija uz noteiktu stresu (apstaroto cilvéku
gadijuma to iedarbina jonizgjosa radiacija). Abos gadijumos tiek aktivizéts DNS
bojajumu kontrolpunktu aparats: SIPN gadijuma to aktivizé neizlabots DNS bojajums
arpus teloméram, bet replikativas novecoSanas gadijuma — specifiskie teloméru gali.
Jonizgjosas radiacijas iedarbiba izraisa DNS dubultspiralu bojajumus, kas savukart
izraisa ATM-p53-p21 signala parneses cela aktivaciju un G1 augSanas arestu ar p21
starpniecibu, nedaudz vélak péc radiacijas iedarbibas ir novérojama ari pl6 signala
parvades cela aktivacija. Normalas §tinas So celu aktivacija pastav dazas stundas péc
radiacijas iedarbibas, bet v€lak izziid, tau SIPN blokétajas §tinas §is parmainas ir
vérojamas daudz ilgak (vismaz 10 dienu p&c apstarojuma). Sie novérojumi apstiprina
faktu, ka stinas, kuras notiek SIPN, persisté joniz€josas radiacijas induc€ts DNS
bojajums. Petijumos atklats, ka SIPN inducétajas Stinas joniz&josas radiacijas inducéti
fokusi lokalizgjas citas DNS vietas, atSkirigas no teloméru galiem [Suzuki et al., 2006].
Literatara ir zinas par to, ka, iegtstot teloméru DNS no Stnam, kuras notiek SIPN,
netika novérota teloméru saisinasanas [Suzuki et al., 2001]. Promocijas darba ietvaros
novertgjot apstaroto personu teloméru garumu, ari netika noveérota telom&ru

saisinasanas, kas sakrit ar SIPN mehanisma norisi. Interesanti, ka hroniska joniz&josas
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radiacijas iedarbiba nepaatrina teloméru saisinaSanos. DaZas persistéjosas neizlabotas
DNS bojajuma vietas spgj induc€t novecosanai lidzigu augSanas apturéSanu neatkarigi
no telom&ru garuma un process tiek vadits pa ATM-p53 signala parvades celu. Tiek
uzskatits, ka SIPN ir $inu naves veids, kas neatgriezeniski eliminé daloSas Siinas.
Tadgjadi stresa inducétas prieksSlaicigas novecoSanas biologiska jéga ir organisma
aizsardziba pret audz@u attistibu. Iesp&jams, SIPN ir dabisks organisma
aizsargmehanisms pret S$tnu Jaundabigu transformaciju, iedarbojoties agresiviem
apkartgjas vides faktoriem [Oh et al., 2001; Toussaint et al., 2002; Suzuki, Boothman,
2008]. Iespgjams, ka promocijas darba novérotas ilgstoSi apstaroto personu
priekslaicigas novecosanas pazimes, var bt izskaidrotas tiesi ar SIPN mehanismu.

Promocijas darba tika noveértéts slapekla monoksida Iimenis matos, lai raksturotu
apstaroto cilvéku organisma norito$os oksidativos procesus. Elektronu paramagnétiskas
rezonanses (sauktas arT par elektronu spina rezonansi) spektroskopija ir metode, kas lauj
tieSi un specifiski noteikt brivos radikalus [Kopani, 2006]. EPR metode tiek plasi lietota
biodozimetrija [Colak, 2011]. Ar tas palidzibu par mérijjumu biologiskiem substratiem
var izmantot gan zobus, gan matus, gan citus audus. Reizém, kad brivie radikali ir
nestabili vai to stacionara koncentracija biologiskaja substrata ir Joti zema, tam pievieno
brivajam radikalim specifisku satverSanas vielu. Misu pétijuma gadijuma tas ir
dietilditiokarbamats (DETK), kas padara slapekla monoksida radikalus vizualiz&€jamus
ar EPR metodi. Slapekla monoksids ir gaze, kas tilit péc savas izveidoSanas aktivi reage
ar citam vielam. Audos NO ir griiti notvert un izmerit, tadeél promocijas darba par
analiz€jamo substratu tika izv€léti mati, kurus ir saméra viegli iegiit (neinvaziva
metode) un kuros NO atrodas saistita veida. Turklat 1énas matu augsSanas dg] tajos tiek
uzkrata informacija par ilgu laika posmu. Promocijas darba ietvaros veiktais pétijums
paradija, ka slapek]a monoksida Itmenis matos ir diezgan variabls un atkarigs no virknes
iekS€jo un argjo faktoru. Lai izvairitos no mérjjumu kritisko vértibu ietekmes uz datu
interpretaciju, datu att€loSana izmantotas medianas un 25. un 75. procentiles. Precizéta
NO’ raditaja izmantoSana aprékinos deva mazaku rezultatu izkliedi un atseviskos
gadijumos uzlaboja statistisku ticamibu.

Petfjuma rezultati apstiprindja slapekla monoksida Itmena cieSu saistibu ar
dzelzs vielmainas procesiem cilvéka organisma. Slapekla monoksida daudzuma
palielinasanas matos, pieaugot vecumam, vismazak bija izteikta CAES avarijas seku
likvidétajiem (gan virieSiem, gan sievietém) — NO Iimenis praktiski nepicauga

novecojot. CAES avarijas seku likvidétaju grupas nepietiekama sieviesu skaita d&| griti
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izteikt pienémumus par sievie$u parametriem, ta¢u CAES avarijas seku likvidétajiem
virieSiem §is efekts bija manami izteikts. Kopuma CAES avarijas seku likvidétajiem
virieSiem slapekla monoksida Iimenis matos bija nedaudz augstaks neka pargjo grupu
virieSiem (p>0,05). Nemot véra NO spé&ju saistities un neitralizet citus brivos radikalus,
pastav viedoklis, ka tas var kalpot ka radioprotektiva viela pret joniz&josas radiacijas
izraisitajiem bojajumiem, kaut arT pats slapekla monoksids ir brivais radikalis [Soule,
2007]. Bez tam NO darbojas organisma ka spécigs lipidu peroksidacijas inhib&tajs un
var radit antiaterosklerotisku efektu [Halliwell, 2007]. Zinot to, ka CAES avarijas seku
likvidetaju organisma, viniem atrodoties Cernobila, bija uzkrajusies ilgi dzivojosie
radioizotopi, kas paklauj organismu ilgstoSam apstarojumam mazas devas, var izteikt
pienémumu, ka Siem cilvékiem, iesp&jams, ir traucéts NO veidoSanas mehanisms. Tas
varétu noradit uz nepietieckamu NO radioprotektivu un antioksidativu efektu, kas var
ietekm@t noveco$anas gaitu. Turklat tiesi CAES avarijas seku likvidetajiem, kuri
regulari lietoja uztura bagatinatajus, NO limenis matos bija bitiski augstaks neka
nelietotajiem (p<0,001), kas nebija noverots citas petamajas grupas. Jaatzime ar1 fakts,
ka pédgjos gados, CAES avarijas seku likvidétajiem novecojot, novéro saslimstibas
pieaugumu ar smagu aterosklerozi un sirds un asinsvadu slimibam.

Radiologu grupa bija novérota korelacija starp slapekla monoksida Iimeni matos
un darba stazu radiacijas ietekmé, ka ar1 sanemtajam radiacijas devam, tas ir, pieaugot
sanemtajam devam un stazam radiacijas ietekmé&, pieauga NO Iimenis. Turklat 31
sakariba bija daudz vairak izteikta tieSi virieSiem (konstat€ta cieSa statistiski ticama
korelacija). Varetu biit, ka Sis efekts dalgji saistits ar novecosanu (vecakiem cilvékiem
NO limenis bija augstaks). Iesp&ams, virieSu organisms aktivak reagé uz ilgstoSu
radiacijas iedarbibu ar NO izstradi. Turpreti netika atrastas likumsakaribas starp CAES
avarijas seku likvidetaju sanemtajam radiacijas devam un NO Iimeni matos, kas var biit
saistits ar neprecizi uzraditam dokumentétam devam un devu mérijjumu nepilnibam.

Jonizgjosais starojums ir neparprotams kancerogéns [IARC, 2009; UNSCEAR,
2006a; UNSCEAR, 2010], tadél CAES avarijas seku likvidétaju saslimstiba ar
laundabigiem audz&jiem bija promocijas darba fokusa. Turklat laundabigo audzgju
attistibas biezums butiski pieaug, cilvekam novecojot, kas zinama meéra apliecina
kopigas iezimes noveco$anas un joniz&josas radiacijas biologiskas iedarbibas procesos
[Richardson, 2009]. Latvijas vispargja populacija saslimstiba ar laundabigiem
audzgjiem progresivi pieaug pédéjo 20 gadu laika. Saskana ar Centralas statistikas

parvaldes datiem, 1990. gada onkologiska saslimstiba visas vecuma grupas kopuma
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Latvija bija 284 gadijumi uz 100 000 iedzivotaju, bet 2010. gada ta jau bija 473
gadijumi uz 100 000 iedzivotaju, t.i., saslimstiba pieauga gandriz divas reizes. Viens no
Sada saslimstibas pieauguma skaidrojumiem ir medicinas attistiba, kas lauj labak un
atrak diagnosticét audz€jus. Promocijas darba noskaidrots, ka laikposma no 1986. lidz
2010. gadam no 5950 CAES avarijas seku likvidétaju bija diagnosticéti 347 Jaundabigo
audz&u gadijumi jeb onkologiska slimiba bija atrasta katram 17. likvidétajam.
Nozimigs onkologiskas saslimstibas pieaugums bija sacies péc 16 gadu gara latenta
perioda péc tieSas saskarsmes ar radioaktiviem objektiem partraukSanas. Laundabigo
audzgju incidence pakapeniski pieauga no 0,84 uz 1000 cilvéku 1990. gada Iidz 6,68 uz
1000 (jeb 668 gadijumi uz 100 000) likvidétaju 2009. gada. Kopgja saslimstiba ar
Jaundabigajiem audzgjiem CAES avarijas seku likvidétajiem neparsniedza populacijas
raditajus, tacu vecuma grupa no 40 lidz 54 gadiem ta statistiski ticami parsniedza
radiacijai neeksponétas populacijas saslimstibu. Latvijas populacija lielakais Jaundabigo
audzgju incidences pieaugums ir vérojams vecuma grupa péc 60 gadiem, bet Cernobilas
AES avarijas seku likvidétajiem — vecuma grupa no 40 lidz 54 gadiem. Sis fakts var
liecinat par CAES avarijas seku likvidétaju priekslaicigas novecosanas tendencém.
Jaatzimé, ka CAES avarijas seku likvidétaji regulari tiek izmekl&ti un Vipiem,
iesp&jams, nedaudz agrak, neka citiem Latvijas iedzivotajiem, tiek atklati laundabigie
audzgji, kas var€tu iespaidot iegiito datu interpretaciju.

CAES avarijas seku likvidétaju onkologiskas saslimstibas struktiira pirmo vietu
ienéma urogenitalas sistémas laundabigie audzgji (prostatas, nieru, urinpisla un
seklinieku) jeb 34,1% no visiem laundabigajiem audz&jiem. Sadi pétijuma rezultati var
bit skaidrojami ar to, ka lielaka dala radionuklidu, kuri bija atrasti CAES avarijas
izmeSos un nonaca cilveku ieksgja vide, tiek izvadita no organisma ar urinu. Augsta
saslimstiba ar urogenitalajiem laundabigajiem audzéjiem CAES avarijas seku
likvidétajiem var biit saistita ar inkorporéto radionuklidu ekskréciju caur nierém un
intensivu urincelu apstaroSanu. Turklat ir pieradits, ka plutonijs-239 uzkrajas tiesi
s€kliniekos [IARC, 2001]. Promocijas darba tika konstatéts, ka saslimstiba ar prostatas,
vairogdziedzera un mutes dobuma laundabigajiem audzgjiem biutiski parsniedza
vispargjas populacijas raditajus ar audzg€ja attistibai kritisku vecumu no 45 lidz 59
gadiem. P&c Centralas statistikas parvaldes datiem, Saslimstiba ar priek§dziedzera vézi
vispargja Latvijas virieSu populacija ik gadu pieaug un ienem pirmo vietu saslimstibas
struktira, savukart otraja vieta ir plausu un bronhu vézis, bet tresaja — kolorektalais

vézis. Jaatzimé, ka prostatas vézis pieder pie vecumatkarigajam slimibam [Ellison et al.,
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1998], turklat paaugstinata saslimstiba jaunu virieSu grupa var liecinat par CAES
avarijas seku likvidétaju prieksSlaicigu novecoSanu. Latvijas iedzivotaju vidd
vairogdziedzera Jaundabigie audzgji ir sastopami galvenokart sievietém, bet virieSiem ta
ir saméra reta paradiba. Saslimstiba ar vairogdziedzera veézi Latvijas virieSu populacija
ik gadu pieaug. Pirmie vairogdziedzera véza gadfjumi Cernobilas avarijas seku
likvidetajiem paradijas 10 gadu péc avarijas. Cernobilas AES likvidetaju vida
vairogdziedzera véza pieaugums tika noveérots no 1996. lidz 1997. gadam, péc tam
saslimstiba pazeminajas [Kurjane, 2001]. Netipiski augsta saslimstiba ar
vairogdziedzera vézi CAES avarijas seku likvidétajiem virie§iem var bit izskaidrojama
ar radioaktiva joda iedarbibu uz vairogdziedzera audiem. ST atradne misu pétijuma
sakrit ar citu autoru pétijjumu rezultatiem [Yablokov et al., 2009; Kurjane, 2001].
P&dgjos piecos gados Latvijas virieSu populacija vérojama tendence samazinaties kunga
Jaundabigo audz&ju skaitam, bet CAES avarijas seku likvidétaju vida saslimstiba ar
kunga laundabigajiem audz€jiem statistiski ticami parsniedz populacijas raditajus
vecuma no 40 lidz 49 gadiem. Iesp&jams, Ka tas ir saistits ar to, ka avarijas likvidacijas
laika So cilveku gremoSanas trakts vargja bt paklauts apstarojumam no noritajam
radioaktivajam dalipam ar putekliem vai partiku. Neraugoties uz to, ka atrasanas laika
Cernobila avarijas likvidetaji vargja ieelpot gaisa eso$us radionuklidus un ar lielu
varbiitibu paklaut elpoSanas organus lielam apstaroSanas devam, saslimstiba ar plauSu
laundabigajiem audzgjiem bija statistiski ticami zemaka neka praktiski visas populacijas
vecuma grupas. Lidziga situacija veidojas ari ar augS€jo elpcelu laundabigajiem
audzgjiem, saslimstiba ar kuriem neparsniedza populacijas raditajus. Tapat ari
saslimstiba ar galvas smadzenu un resnas zarnas laundabigajiem audzgjiem bija zemaka
neka populacija. ParsteidzoS$i, ka statistiski ticami lielakas izredzes attistities resnas
zarnas vézim bija tiesi zema apstarojuma riska grupas. So paradibu ir griiti interpretét,
iesp&jams, ka zema riska grupa ir vérojamas laundabigo audz&ju attistibas tendences,
kas raksturigas neeksponétiem iedzivotajiem. Mutes dobuma laundabigi audzgji ir
saméra reti sastopami Latvijas iedzivotajiem, toties CAES avarijas seku likvidétajiem
bija veérojams statistiski ticams Latvijas populacijas saslimstibas parsniegums vairakas
vecuma grupas. Dal&ji mutes dobuma Jaundabigo audzgju attistibu var saistit ar
smékeéSanu, jo tabakas dimi satur kancerogénas, ka ari radioaktivas vielas - 2%} yn
210p [Dundurs, 2008; Moeller, 1992]. Tomér nav zinu par to, vai CAES avarijas seku
likvidetaji smeketu biezak un vairak, neka citi Latvijas virie$i. No otras puses, augsta

saslimstiba ar mutes dobuma Jaundabigajiem audz&jiem CAES avarijas likvidétaju vida
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var bt dalgji izskaidrojama ar to, ka mutes dobumu, tapat ka iegurni prostatas véza
gadijuma, norobezo kauli, kuros vargja uzkraties ilgi dzivojoSie radionuklidi un
pastavigi apstarot tuvuma esoSus audus. Turklat jaatzimée, ka mutes dobuma laundabigo
audzgju skaits tomér bija samera neliels, kas nelauj parliecinosi pieradit attistibas
iemeslu. Ari galvas smadzenes norobezo galvaskausa kauli, bet CAES avarijas seku
likvidétaju saslimstiba ar nervu sist€mas audz€jiem neparsniedz neeksponetas
populacijas raditajus. Par $a fakta izskaidrojumu, iesp&jams, var kalpot tas, ka
smadzenes ir saméra izturigas pret akiitu joniz&josas radiacijas iedarbibu, jo nervu Stnas
praktiski nedalas, bet hroniskas iedarbibas gadijjuma tajas attistas galvenokart
degenerativi procesi, kurus radija ierobezoti nervu $iinu daliSanas un regeneracijas
procesi un tadél $unas uzkrajas radiacijas izraisitie bojajumi, kas traucé pilnvertigu
funkciongésanu.

Spriezot pec CAES avarijas seku likvidétaju onkologiskas saslimstibas
tendencém, kas liecina par augstaku saslimstibu ar laundabigajiem audz&jiem saméra
jaunu virieSu vida un pakapenisku saslim$anas pieaugumu vidéja vecuma, kura tiek
atklati audz€ji pedejos gados, var secinat, ka avarijas likvidétaju populacija noveco un
taja verojamas gan onkologiskas saslimstibas izmainas, raksturigas normalam
novecosanas procesam, gan pricksSlaicigai novecosanai. Interesanti, ka par 60 gadiem
vecaku CAES avarijas seku likvidétaju vidi onkologiska saslimstiba ir biitiski zemaka,
neka neeksponétaja Latvijas virieSu populacija. lesp&jams, tas ir saistits ar to, ka
videjais CAES avarijas likvidétaju vecums vél nav parsniedzis 60 gadu robezu un
tuvakajos gados onkologiskas saslimstibas vecuma struktiira varétu mainities. Turklat
laundabigo audzgju attistibai, ka zinams, nepiecieSams latentais periods (vidgji ap 20
gadu). Ta ka Cernobilas AES avarija notikusi 1986. gada, avarijas seku likvidétajiem
tuvakajos gados var sagaidit onkologiskas saslimstibas pieauguma turpinasanos.
Jaatzimé, ka promocijas darba noskaidrota mirstiba ar Jaundabigajiem audzgjiem CAES
avarijas seku likvidétajiem bija kopuma zemaka neka populacija visas vecuma grupas.
Tas liecina par efektivu avarijas likvidétaju medicinisku apripi [Zvagule et al., 2007],
kas lauj savlaicigi agrini atklat laundabigu slimibu un uzsakt tas arstesanu.

CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas analize paradija, ka kopuma laikposma
no 1986. gada 26. aprila Iidz 2010. gada 1. janvarim, t.i., nepilnu 24 gadu laika, bija
mirusi 17% avarijas seku likvidétaju. Turklat kopg€ja vinu mirstiba pieauga no 0,2
gadijumiem uz 1000 avarijas likvidetaju 1987. gada Iidz 18,6 gadijumiem uz 1000

avarijas likvidetaju 2009. gada, t.i., 93 reizes. Tas liecina par to, ka CAES avarijas seku
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likvidétaju mirstiba progresivi pieaug, palielinoties avarijas likvidétaju vecumam.
Tomér salidzinajuma ar visparéju Latvijas virieSu populaciju promocijas darba tika
noskaidrots, ka kopeja CAES avarijas likvidétaju mirstiba praktiski neatkiras no
neeksponéto Latvijas iedzivotaju raditajiem. Bitiskaka atsSkiriba starp eksponé&tu un
neeksponétu populaciju bija novérota, analiz€jot mirstibu pa vecuma grupam. 62% no
visiem CAES avarijas seku likvidétajiem bija mirusi vecuma no 45 lidz 59 gadiem, un
tieSi Saja vecuma grupa vinu mirstiba parsniedza Latvijas iedzivotaju raditajus, par&jas
vecuma grupas parsniegums nebija novérots. Vel 22,5% bija mirusi vecuma lidz 45
gadiem, tatad kopuma 84,5% CAES avarijas seku likvidétaju bija mirusi vecuma lidz 60
gadiem. P&c iegitajiem rezultatiem jasecina, ka lielaka dala CAES avarijas seku
likvidétaju mirst darbasp€jiga vecuma, nesasniedzot pat 60 gadus. Salidzinot 1986. un
1987-1991. gada dalibnicku izredzes mirt atkariba no vecuma avarijas likvidacijas
darbos piedaliS$anas bridi un latenta perioda lidz navei, konstatéts, ka 1saka laika péc
darbiem Cernobila augstas izredzes mirt bija tiesi 1987.-1991. gada dalibnickiem.
Savukart 1986. gada dalibniekiem statistiski ticami lielakas izredzes nomirt péc 20 gadu
latenta perioda bija praktiski visas vecuma grupas. lesp&jams, to ietekmé& avarijas
likvidacijas laika vairaku apstaklu kopums, kas iedarbojas uz cilvékiem un vargja bt
atskirigs 1986. un 1987.—1991. gada. Jaatzimg, ka par 60 gadiem vecaku CAES avarijas
seku likvidetaju vida mirstiba kopuma bija pat zemaka neka Latvijas virieSu populacija.
Iesp&jams, to var skaidrot ar faktu, ka CAES avarijas seku likvidétaju vidgjais vecums
veél nav sasniedzis So lielumu. No otras puses, var izteikt piep€mumu, ka pardzivojot
mirSanai kritisko vecumu, dzivi paliek CAES avarijas seku likvidetaji ar stipraku
veselibu, mazaku jutibu pret radiaciju, labakam regeneracijas spé&jam un mazakiem
radiacijas izraisitajiem bojajumiem. Vienlaikus analizgjot potenciali zaud&tos dzives
gadus (PZDG), noskaidrots, ka kopuma laika perioda no 1999. lidz 2009. gadam PZDG
raditajs bija praktiski vienads ar Latvijas virieSu populacijas raditajiem (9702 noverotie
PZDG pret 9530 sagaidamajiem PZDG), tacu lidzigi ka situacija ar standartiz&tas
mirstibas raditdjiem butiskaka starpiba bija dazadas vecuma grupas. PZDG analize
statistiski ticami liecinaja, ka laikposma no 1999. lidz 2009. gadam CAES avarijas seku
likvidétaju vidii domingja jaunu, darbsp€jiga vecuma virieSu nave. Kopuma mirstibas
un PZDG analize paradija, ka mirstibas piki netiesi atspogulo CAES avarijas likvidétaju
vidgjo vecumu attiecigaja gada, kad domingjoSaja vecuma grupa mirstibas raditaji

parsniedza Latvijas virieSu populacijas parametrus. Tadgjadi tuvakaja laika var&tu
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sagaidit, ka, likvidétajiem novecojot, mirstibas piki biis novérojami 50 gadu veciem un
vecakiem cilvékiem.

Analizgjot mirstibu pa naves célonu grupam, konstatéts, ka CAES avarijas seku
likvidétaju naves iemeslu struktiira vérojamas biitiskas izmainas laika gaita, ped&jos
gados ieverojami pieaugot ar novecosanu saistitu naves c€lonu patsvaram. Tulit péc
darbiem Cernobila domingja argjie naves faktori, bet laika gaita §o faktoru Ipatsvars
samazinajas, un picauga mirstiba ar sirds un asinsvadu slimibam un laundabigiem
audzg€jiem. P&d&jos gados avarijas likvidétaju mirstiba ar sirds un asinsvadu slimibam
parsniedza populacijas raditajus cilvékiem Iidz 45 gadu vecumam. Tatad kritiskais
vecums mirt ar sirds un asinsvadu slimibam CAES avarijas seku likvidétajiem izradijies
no 35 lidz 44 gadiem. Lielakam riskam nomirt salidzino$i jauna vecuma ir paklauti
1986. gada avarijas seku likvidacijas dalibnieki, kuri piedalijas avarijas likvidacijas
darbos, budami jaunaki par 49 gadiem. lesp&jams, ka tas ir saistits ar veikto darbu
specifiku 1986. gada, potenciali lielakam sapemtam radiacijas devam un jaunaka
organisma lielaku uznémibu pret radiacijas efektiem. Kopuma laikposma no 1987. lidz
2009. gadam ar sirds un asinsvadu slimibam bija mirusi 48,6% no visiem mirusajiem
CAES avarijas seku likvidétajiem, no argjas iedarbibas — 29,6%, bet ar Jaundabigajiem
audzgjiem — 21,8%. Turklat starp miruSajiem ar laundabigajiem audzg€jiem pedgjos
gados pieauga to cilvéku skaits, kuri sen nebija griezuSies izmekl€Sanai Aroda un
radiacijas medicinas centra. Lidziga situacija, tacu mazak izteikta, ir ari ar sirds un
asinsvadu slimibam. Kopuma CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas struktira liela
meéra atkarto vispargjas Latvijas virieSu populacijas mirstibas tendences. Péc Eurostat
un Pasaules Veselibas organizacijas datiem, Latvija pieder pie valstim ar augstu saméra
jaunu virieSu mirstibu tiesi ar sirds un asinsvadu sist€mas slimibam. Latvija 2006. gada
ar asinsrites sistemas slimibam lidz 64 gadu vecumam bija mirusi 11% iedzivotaju
[Gigele et al., 2007]. Péc Centralas statistiskas parvaldes datiem, vid&jais virieSu
mirSanas vecums 1990. gada bija 62 gadi, bet 2010. gada — 67 gadi. Latvija virieSu
mirstibas struktiira pirmo vietu iepem asinsrites sist€mas slimibas, otro — laundabigie
audzgji un treSo — ar€jie naves celoni. Mirstiba ar asinsrites sistémas slimibam Latvijas
virieSu populacija sak pakapeniski pieaugt no 35 gadu vecuma, tacu 1pasi strauji — péc
55 gadu vecuma. Turklat mirstiba ar sirds un asinsvadu slimibam ir tris reizes augstaka
par sievieSu mirstibu no $im slimibam [Gigele et al., 2007]. Savukart mirstiba ar
laundabigajiem audzg&jiem sak biitiski pieaugt Latvijas virieSiem no 50 gadu vecuma,

bet no argjiem naves c€loniem augsta mirstiba ir vecuma no 20 lidz 69 gadiem ar
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maksimumu 45-59 gadu robezas. Augsta jaunu CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba
ar asinsrites sistémas slimibam saskan ar citu autoru darbiem, kuri konstatgja, ka CAES
avarijas seku likvidétajiem no citam bijusas PSRS valstim salidzinajuma ar neeksponéto
populaciju biezak jaunakiem cilvékiem novéro smagu koronaru sirds slimibu ar
nelabveligu gaitu, kas ne vienmér korel€ ar aterosklerozes smagumu [Azexcanun, 2010;
Bnacosa-Posanckas, 2009]. Nemot véra, ka CAES avarijas seku likvidétajiem
analizétas asinsrites sist€mas slimibas ir vecumatkarigas, mirstiba ar tam jaunaka
vecuma, iespé&jams, liecina par So cilveku priekslaicigu novecosanu.

Saskana ar literatiras datiem, CAES avarijas seku likvidétaju veselibas
stavoklim ir raksturiga polimorbiditate, t.i., vairaku slimibu vienlaiciga klatbiitne
[Yablokov et al., 2009; Zvagule, 2004; Arexcanun, 2010]. Lidziga aina bija noverota ari
miisu pétijuma CAES avarijas seku likvidétajiem no Latvijas. Promocijas darba ir
konstatgts, ka pirmo vietu CAES avarijas seku likvidétaju saslimstibas struktiira iepema
nervu sist€émas slimibas, otraja vieta — kaulu un muskulu sist€mas slimibas, bet treSaja
vieta — psihiskie trauc€jumi, turklat gandriz visiem avarijas likvidétajiem bija vairakas
slimibas vienlaicigi. Salidzinasana ar vispar&jo Latvijas virieSu populaciju netika veikta,
jo CAES avarijas seku likvidétaji ir Joti labi izmekléta grupa, turpreti zinas par $o
slimibu vidgjo prevalenci valsti ir ierobezotas un kritiski vertéjamas saméra zemas
iedzivotaju izmeklétibas d&l. Vertgjot neonkologisku saslimstibu CAES avarijas seku
likvideétajiem no Latvijas, konstatets, ka lielakas izredzes saslimt ar atseviskam
vecumatkarigam slimibam bija tieSi augsta riska grupa (dezaktivacijas / zemes darbu
veicgjiem un 1986. gada dalibniekiem). Tatad cilvekiem, kuri var€ja sanemt augstaku
apstarojuma devu no inkorporétiem ilgi dzivojoSiem radionuklidiem, pastav lielakas
izredzes saslimt ar hronisku koronaru sirds slimibu, stenokardiju, sirds iS€miju, nervu
sisttmas slimibam (neiekaisigu polineiropatiju un rokas mononeiropatiju,
encefalopatiju), depresiju, elpoSanas un gremosanas sistému slimibam, adas slimibam,
kaulu un muskulu sistémas slimibam, t.sk. osteoporozi, un urogenitalas sisteémas
slimibam, t.sk. labdabigu prostatas hiperplaziju. Neiekaisigas polineiropatijas attistiba
dalgji var bt izskaidrojama ar to, ka CAES avarijas seku likvidétajiem pirmajos gados
péc atgriesanas no Cernobilas bija novérots palielinats svina daudzums organisma no tur
sanemta piesarnojuma un inkorporéto radionuklidu sabrukuma [Zvagule, 2004]. Ka
zinams, svina intoksikacija var izraisit polineiropatijas attistibu [Rosenstock et al.,
2005]. Rokas mononeiropatijas biezaka attistiba Saja grupa var biit izskaidrojama ar to,

ka sie cilveki, iesp&jams, bija norikoti zemes un dezaktivacijas darbos sakara ar vinu
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atbilstosu pamatprofesiju. Zinot, ka lielaka dala zemes un dezaktivacijas darbu tika
veikta ar rokam, stradajot praktiski bez mehanizacijas, fiziska parslodze vargja radit
roku nervu bojajumus. Tie vargja rasties ari péc atgriesanas no Cernobilas, turpinot
parslogot rokas pamatprofesija. Jaatzimé, ka tada vecumatkariga slimiba ka senila
katarakta statistiski ticami biezak nove€rota tieSi zema riska grupa. Tapat ar1 izredzes
saslimt ar aterosklerozi, arterialo hipertensiju, smadzenu infarktu un endokrinam
slimibam bija lielakas par&jo darbu grupa. Zinama nozime atseviSku slimibu attistiba
vargja bat ari CAES avarijas seku likvidacijas laika un péc atgrie$anas Latvija
pastavosajam  psihoemocionalajam  stresam no informacijas  trikuma, arT
socialekonomiskam griittbam, pardzivojumiem par nakotn& nezinamajam sagaidamajam
apstarojuma sekam un vinu veselibu [Viel et al., 1997].

Promocijas darba rezultati, kas liecina par augstaku saslimstibu ar
laundabigajiem audzg€jiem un augstaku mirstibu ar sirds un asinsvadu slimibam jaunaka
vecuma CAES avarijas seku likvidétajiem salidzindjuma ar attieciga vecuma liekai
radidcijai neeksponétajiem viriesiem, ka ar polimorbiditate, lauj secinat, ka CAES
avarijas seku likvidétaju novecoSanas procesi apsteidz vidgjos Latvijas iedzivotaju
novecosanas tempus. Turklat vigu novecoSanas mehanisma nav iesaistita telom&ru
garuma saisinaSanas, kada ir noveérojama normalas ieprogrammétas replikativas
noveco$anas gadijuma, bet, iesp&jams, galvenais mehanisms ir inkorporéto radionuklidu
pastavigas jonizgjosas radiacijas iedarbibas izraisita t.s. stresa inducéta priekslaiciga
novecosana.

Saskana ar darba rezultatiem joniz&josas radiacijas iedarbibai ilgstosi
paklautajiem cilvékiem ir veérojamas priekslaicigas novecoSanas pazimes, turklat
smagak un atrak novecoSanas process norit cilvékiem, kuri bija paklauti lielakam
apstarojumam, t.i., CAES avarijas seku likvidétajiem, kuri piedalijas avarijas
likvidacijas darbos 1986. gada un veica dezaktivacijas un zemes darbus. Ar&am
intermitéjoSam apstarojumam paklautajiem nodarbinatajiem S§is tendences ir daudz
mazak izteiktas, pieaugot traucgjumu rasanas varbitibai lidz ar sanemta apstarojuma
efektu kumulaciju organisma (t.i., cilvékiem ar lielu darba stazu radiacijas ietekmgé).
Relativa teloméru garuma un TGFp Iimena noteikSana atklaja, ka ilgstoSai radiacijas
ietekmei paklautajiem cilvékiem organisma veidojas labveligi apstakli laundabigo
audzgju attistibai, bet priekslaicigas novecoSanas iesp&jamais mehanisms var biit stresa
inducéta priekSlaiciga novecoSana, kuras gadijuma nenovéro teloméru garuma

saisinasanos.
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5. SECINAJUMI

CAES avarijas seku likvidétajiem ir vérojamas priek§laicigas

novecosanas pazimes, turklat smagak un atrak novecoSanas process

norit cilvékiem, kuri bija paklauti lielakam apstarojumam:

lielakas izredzes saslimt ar atseviskam vecumatkarigajam
slimibam, ka, piemé&ram, hroniska koronara sirds slimiba,
stenokardija, miokarda infarkts, degenerativas nervu sistémas
slimibas, labdabiga prostatas hiperplazija, kaulu un muskulu
sistémas slimibas, osteoporoze u.c., turklat jaunaka vecuma, ir
CAES avarijas seku likvidetajiem, kuri veica dezaktivacijas un
zemes darbus;

kopgja saslimstiba ar laundabigiem audzgjiem no 1998. lidz
2010. gadam CAES avarijas seku likvidetajiem statistiski
ticami parsniedz populacijas saslimstibu vecuma grupa no 40
lidz 54 gadiem; toties avarijas likvidétaju mirstiba ar
laundabigajiem audzg€jiem ir zemaka neka Latvijas virieSu
populacija visas vecuma grupas, Kkas attaisno rapigu
medicinisku noverosanu;

CAES avarijas seku likvidétaju onkologiskas saslimstibas
struktlira pirmo vietu ienem urogenitalas sist€émas laundabigie
audzgji (prostatas, nieru, urinptsla un séklinieku), kas var bt
saistits ar inkorporéto radionuklidu ekskréciju ar urinu;
saslimstiba ar prostatas, vairogdziedzera un mutes dobuma
laundabigajiem audzgjiem bitiski parsniedz vispargjas
populacijas raditajus ar kritisku vecumu audzgja attistibai no
45 1idz 59 gadiem, bet kunga vézim — no 40 lidz 49 gadiem,;
CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba no 1986. lidz 2010.
gadam ir bitiski pieaugusi un naves iemeslu struktiira
ieveérojami palielindjas ar novecoSanu saistitu naves c&lonu
patsvars, bet mirstibas maksimums no 1999. lidz 2009. gadam

bija vecuma lidz 59 gadiem;
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e kritiskais vecums nomirt ar sirds un asinsvadu slimibam CAES
avarijas seku likvidétajiem ir no 35 lidz 44 gadiem, kad tas
parsniedz vispargjas populacijas raditajus.

Salidzindjuma ar liekai radidcijai neeksponétiem cilvékiem CAES
avarijas seku likvidétaju novecoSanas procesi apsteidz videjos Latvijas
iedzivotaju novecoSanas tempus.

Teloméru relativais garums CAES avarijas seku likvidetaju
periférisko asinu leikocitaras frakcijas Stinas ir nedaudz lielaks neka
vecuma un dzimuma atbilstosaja kontroles grupa (p<0,01), turklat
garakas teloméras ir noverotas cilvékiem, kuri sapéma lielaku
apstarojumu, ka ari ar Jaundabigiem audz&jiem slimojosiem avarijas
seku likvidétajiem.

CAES avarijas seku likvidétajiem bija konstatéts zemaks
transformé&josa augSanas faktora p Iimenis neka citas pétamajas grupas
(p<0,05). Tas liecina par pretaudz&ju aizsardzibas pasliktinasanos
CAES avarijas seku likvidétajiem.

TGFP limena samazinaSanas kopa ar telom&ru garuma palielinasanos
ilgstoSai radiacijas iedarbibai paklautajam personam, iespgjams,
liecina par joniz€josas radiacijas izraisito genoma nestabilitati un
telomerazes ekspresijas aktivaciju (t.sk. nepietickamu telomerazes
ekspresijas inhibéSanu ar TGFf), kuru dél palielinas predisponétiba
laundabigo audz€ju attistibai un tiek aktivizéts stresa inducétas
priekslaicigas novecoSanas mehanisms.

Noskaidrots, ka jonizg€josas radiacijas ilgstosa iedarbiba var modificet
un paatrinat novecosanas procesus cilvéka organisma.

Pamatojoties uz veiktajiem noverojumiem par priekslaicigas
novecoSanas pazimém jonizgjosas radiacijas ilgstosai iedarbibai
paklautajam personam, ir izstradatas praktiskas rekomendacijas So

cilveku veselibas apriipes pilnveidoSanai.
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Promocijas darba izvirzito hipotéZu apstiprinajums

Pirma darba hipotéze par to, ka cilveki, kas tika paklauti ilgstoSai joniz€josas
radiacijas iedarbibai, noveco atrak par neeksponétam personam, tika
apstiprinata, jo CAES avarijas seku likvidétaju mirstibas un saslimstibas analize
atklaja viniem priekslaicigas noveco$anas pazimes un atraku novecoSanas tempu
salidzinajuma ar vispargju Latvijas iedzivotaju populaciju.

Otra darba hipotéze par to, ka cilvéki, kas sanem dazadu veidu hronisku
apstarojumu, varétu novecot ar dazadu intensitati, ari ir apstiprinata.
Epidemiologisko raditaju analize un biologisko paraugu mérijumu rezultati
paradija butiskas atSkiribas starp pétamajam grupam, apstiprinot to, ka smagak
novecos$anas process norit cilvékiem, kuri sanema lielaku nepartrauktu

apstarojumu.

151



6. PRAKTISKAS REKOMENDACIJAS

Saskana ar iegiitajiem pétijuma rezultatiem ilgstoSa joniz€josas
radiacijas iedarbiba sp€j izraisit novecosanas procesu modulaciju un
paatrinasanos, tadeél pieauguso apstaroto personu veselibas apripe
ipaSa uzmaniba japiever§ vecumatkarigajam slimibam (piem&ram,
koronarai sirds slimibai, nervu sist€tmas degenerativam slimibam,
osteoporozei), So slimibu profilaksei, agrinai atklaSanai ar aktivu
arst€Sanas taktiku, nemot ve&ra, ka $§is slimibas apstarotajiem
cilvékiem var attistities jaunaka vecuma neka vidg&ji populacija.
Jonizgjosas radiacijas ilgstoSai iedarbibai paklauto personu veselibas
apripé Ipasam uzsvaram jabiit vérstam uz laundabigu audz€ju agrinu
atklaanu un savlaicigu arstéSanas uzsak$anu. Sada piecja
attaisnosies, jo rezultata samazinasies mirstiba ar laundabigajiem
audzgjiem.

Izmeklgjot jonizgjosas radiacijas ilgstosai iedarbibai paklauto cilvéku
veselibas stavokli, maksimali jaizvairas no izmeklgjumu veidiem ar
jonizgjoSo  radiaciju  (kompjitertomografija,  rentgenografija,
scintigrafija u.c.), lai nepalielinatu So cilvéku audu apstarojumu.
Izvéles metodes diagnostikas noliikkiem ir ultrasonografija,
magnétiskas rezonanses izmeklgjumi, kliniskas analizes un citi testi
bez jonizgjosa starojuma pielietojuma.

Cilvekiem, kurus paredzets nodarbinat joniz&josas radiacijas ietekmé,
pirms darba uzsak$anas ieteicams veikt biologiskus testus organisma
radiosensitivitates noteikSanai, tad€adi atsijajot pret radiacijas
nelabvéligo ietekmi jutigus individus. Sada izmekléSana var bt
mérktieciga pirms profesijas izvéles un apmacibas uzsakSanas
(pieméram, radiologiem).

Ilgstosi nodarbinot cilvékus jonizg€josas radiacijas ietekmé, jaapsver
dazadu darba veidu rotacijas iesp&jas, lai uz laiku nodro$inatu
partraukumus darba ar radiaciju un dotu iesp&u organisma
regeneracijas sp&ju atgliSanai. Ipasi $ada darba organizacija bitu

v€lama cilvékiem ar lielu darba stazu radiacijas ietekmé.
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Lai mazinatu jonizg€josas radiacijas ilgstoSas iedarbibas nelabvéligo
ietekmi uz cilvéka organismu, veselibas aprupé jaapsver periodiska
antioksidantu preparatu ordinéSana kursu veida riska grupu
parstavjiem (pieméeram, ilgstoSi nodarbinatajiem jonizg€josas radiacijas
ietekmge).

Cernobilas atomelektrostacijas avarijas seku likvidétaju veselibas
stavokla noverteésana un mediciniskas apriipes planoSana vélina
pecavarijas perioda ieteicams nemt véra piedaliSanas laiku un veikto
darbu specifiku Cernobila. Jaatceras, ka lielakas izredzes attistities
plasa spektra somatiskai patologijai ir 1986. gada dalibnickiem un
dezaktivacijas un zemes darbu veicgjiem, turklat jaunaka vecuma
neka pargjiem.

CAES avarijas seku likvidetajiem agrinas mirstibas kritiskais vecums
ar sirds un asinsvadu slimibam ir no 35 Iidz 44 gadu vecumam, kaut
ar1 lielaka vecuma saglabajas augsta mirstiba ar $Sim slimibam, tade]
plass profilaktisko pasakumu komplekss javers uz avarijas likvidétaju
asinsrites sistémas slimibu agrinu atklaSanu un riska faktoru
noversanu, TpaSu uzmanibu pieversot tiesi jaunaka vecuma avarijas
likvidetajiem.

Sakara ar augstu saslimstibu ar laundabigajiem audzgjiem CAES
avarijas seku likvidétajiem, So cilvéku veselibas apriipé obligati
jaieklauj regulari izmekl€umi agrinai audz&ju atklasanai, ipasu
uzmanibu pievérSot noteiktam lokalizacijam: prostatai, nierém un
citiem wurogenitalas sistemas organiem (izmekl&umos obligati
jaieklauj prostatas specifiska antigéna noteikSana, védera dobuma
organu ultrasonografija, péc vajadzibas urologa konsultacija); mutes
dobumam un riklei (vizuala apskate, stomatologa konsultacija);
vairogdziedzerim (vairogdziedzera hormonu Iimena noteikSana,
vairogdziedzera ultrasonografija, péc vajadzibas endokrinologa
konsultacija); kungim (fibrogastroskopija, it Tpasi jaunakiem CAES
avarijas seku likvidétajiem). Jaapsver ari periodiskas kolonoskopijas
nepieciesamiba CAES avarijas seku likvidétajiem, kuri bija

piedalijusies darbos Cernobila 1987.-1991. gada.
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ydyacTuem «CBsa3p 3a0051€BaHusa C Julexyzenesed I[OKaBaTGHBHOﬁ MCIUIUHBD) - MOJ PCI.
akag. PAMH H.X.Amuposa — Ka3zans, 2011 — ctp. 52-54.

14. TleryxoB B. U., Imutpues E. B., baymane JI. X., Kanpunsm U. ., Pects E. ]I,
[Mkecrepc A. II., Ckanpneiii A. B., JlakapoBa E. B. O BIusiHUM OKHMCIUTEIBHOTO U
HUTPO3aTHUBHOT'O CTpECCa Ha MeTaJ'IJ'IO-J'II/Il"aHI[HHﬁ roMeoCTa3d B JSHUACPMAIIbHBIX
knetkax // Tpyast XVIII mexnaynaponHoit koHdepenunn «HoBble nHpOpMalOHHBIE
TEXHOJIOTHH B MEAHIMHE, Ononoruu, ¢hapMakoJIOTHHd W DKOJIOTHW», YKpauHa, KpbiMm,
Snra-T'yp3yd, 31 mas — 10 utons 2010 roga, Tom 2, ctp. 19-21.

15. IleryxoB B. U., Amutpues E. B., baymane JI. X., Pects E. JI., IlIxectepc A. IL.,
Cxanmbnbiii A. B. Pemokc-craTyc W CIOBUTM B METAJUIO-JIUTAHIHOM TIOMEOCTa3e
snuaepManbHbIX KieTok // Tpynel IX mexnyHapoaHol KOH(GEpeHLIHU ¢ dJIeMEHTaMH
Haquoﬁ MOHOJIé)KHOfI IIKOJIBI «PU3KKa U PaaruoO3JICKTPOHUKA B MCIUITUHE U OKOJIOTHHA

OPOMD’2010», Bnanumup, 29 utons — 2 urons 2010, crp. 112-116.
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2. Tezes vieteéja meroga konference (kongresa)
1. Reste J., Zvigule G., Kurjane N., Zvagule T., Eglite M., Hagina E., GabruSeva N.,
Bérzina D., Kalniete D., Miklasevi¢s E. Teloméru garums un TGFJ ilgstosai radiacijas
ietekmei paklautiem cilvékiem // RSU 2013. gada Zinatniskas konferences té€zes — Riga,
RSU, 2013. - 63. Ipp.
2. Zvagule T., Kalnina I., Kurjane N., Reste J., Kirilova E. et al. Albumina saistibu
centru raksturojums pacientiem un Cernobilas avarijas seku likvidétajiem ar 2. tipa
cukura diab&tu (2TCD) // RSU 2013. gada Zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU,
2013. - 170. Ipp.
3. Zvagule T., Kalnina I., Kirilova E., Kurjane N., Gabruseva N., Reste J., Kirilov G.
Alterations of Blood Plasma Albumin in Chernobyl Clean-up Workers with and without
Concomitant Diseases // Konferences “Jaunu fluorescentu materialu un metozu izstrade
un pieleitosana” tézes — Daugavpils, 2012. — 38. Ipp.
4. gl,(esters A., Silova A., Zvagule T., Reste J., Larmane L., Rusakova N., Gabruseva N.
Oksidativa stresa markieru izmainas Cernobilas AES avarijas seku likvidétajiem pgdgjo
10 gadu laika // Konferences “Jaunu fluorescentu materialu un metoZu izstrade un
pieleitosana” t€zes — Daugavpils, 2012. — 42. Ipp.
5. Reste J., Petuhovs V., Baumane L., Kurjane N., Eglite M., Zvagule T., Gabruseva N.,
Laimina L., Krizska N. Slapekla monoksida izpéte matos joniz€josas radiacijas
hroniskai ietekmei paklautiem cilvékiem // RSU 2012. gada Zinatniskas konferences
teézes — Riga, RSU, 2012. — 142. Ipp.
6. Kurjane N., Zvagule T., Reste J., Gabruseva N., Hagina E., Jaunalksne 1., Citovica
M. Apoptozes izpéte Cernobilas avarijas seku likvidétajiem / RSU 2012. gada
Zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU, 2012. — 76. Ipp.
7. Zvagule T., Kalnina 1., Kirilova J., Kurjane N., Reste J., Silova A., Skesters A.,
Gabruseva N., Gorbenko G., Kirilovs G. Limfocitu membranu parmainu analize
dinamika Cernobilas avarijas seku likvidétajiem ar 2. tipa cukura diabétu un sirds
asinsvadu slimibam // RSU 2012. gada Zinatniskas konferences té€zes — Riga, RSU,
2012. —-91. Ipp.
8. Zvigule G., Reste J., Kurjane N., Bérzina D., Zvagule T., GabruSeva N., Kalniete D.,
Gardovskis J., Miklasevi¢s E. Teloméru garuma salidzinaSana starp mononuklearo un
leikocitaro frakciju // RSU 2012. gada Zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU,
2012. — 262. Ipp.
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9. Reste J., Kurjane N., Zvagule T., GabruSeva N., Laimina L. Funkcionalo sp&ju
noveértejums Cernobilas atomelektrostacijas avarijas seku likvidétajiem / RSU 2011.
gada Zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU, 2011. — 34. Ipp.

10. Zvagule T., Kalnina I., Kurjane N., Reste J., Eglite M., Skesters A., Cirule J.,
Gabruseva N. Asins plazmas albumina funkcionalas aktivitates noteikSana veselibas
stavokla novértéSanai péc miokarda infarkta Cernobilas avarijas seku likvidétajiem //
RSU 2011. gada Zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU, 2011. — 125. Ipp.

11. Eglite M., Vanadzin§ 1., Matisane L., Bake M.A., Sprudza D., Kangjeva S.,
Martinsone Z., Martinsone L., Reste J., Cirule J. Arodveselibas nozares attistibas izpéte
Latvija 15 gadu perioda / RSU 2011. gada Zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU,
2011. —107. Ipp.

12. Kurjane N., Zvagule T., Hagina E., Reste J., GabruSeva N., Cirule J., Jaunalksne L.,
Farbtuha T., Eglite M. Transformgjo3a augSanas faktora beta (TGFp) izpéte Cernobilas
avarijas seku likvidétajiem no Latvijas / RSU 2010. gada Zinatniskas konferences tézes
— Riga, RSU, 2010. — 137. Ipp.

13. Zvagule T., Kalnina I., Skesters A., Eglite M., Reste J., Kurjane N., GabruSeva N.
Oksidativa stresa parmainu analize, izmantojot fluorescences spektralos raditajus
Cernobilas AES avarijas seku likvidétajiem péc antioksidantu papildterapijas / RSU
2010. gada Zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU, 2010. — 109. Ipp.

14. Kurjane N., Bruvere R., Zvagule T., GabruSeva N., Jaunalksne 1., Hagina E., Reste
J., Eglite M. Imiinsistémas raditaju dinamika Cernobilas avarijas seku likvidetajiem
perioda no 1990. lidz 2008. gadam // RSU 2009. gada Zinatniskas konferences tézes —
Riga, RSU, 2009. — 120. Ipp.

15. Eglite M., Reste J., Cirule J., Curbakova E., Keire S., Rubine A. Arodsaslimstibas
analize Latvija // RSU 2010. gada zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU, 2010. —
81. Ipp.

Zinojumi kongresos un konferences
1. Uzstasanas starptautiska zinatniska konference ar mutisku referatu

1. 6. starptautiska zinatniska konferencé ,,Jlonozomorus 20107, 16.12.-17.12.2010.
Sanktpéterburga, Krievijas Federacija., mutiskais referats ,,Ouenka TpyaocrnocoOHOCTH
CTaperoUUX TPYASIIINUXCS .

2. Vilnas universitates Medicinas fakultates, Lietuvas Republikas veselibas aizsardzibas

ministrijas un Sapiegos slimnicas rikota starptautiska konference ,,18 gadi péc
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Cernobilas AES avarijas”, 2004. gada 26. aprili, Vilna, Lietuva, mutiskais referats
»~HapylieHus 310poBbsl y JHMKBHAATOPOB IOCIEACTBUN aBapuu Ha YepHOOBLIHCKOU
ADC u3 JlatBuu 3a nmociaequue 17 net 1986-2003.

2. Uzstasanas starptautiska zinatniska konference ar stenda referatu
1. Vispasaules konference par radiaciju: sagatavotiba, reagésana, aizsardziba, pétnieciba
(Global Conference on Radiation Topics: Preparedness, Protection, Research),
Minheneé, Vacija, 2013. gada 13.-16. maija, stenda referats (ka pirmais autors)
»lTelomere length in Chernobyl accident clean-up workers”.
2. Darba aizsardzibas starptautiska konference (“International Conference on
Occupational Health and Safety: From Policies to Practice”), Riga, Latvija 06.12.-
07.12.2012., stenda referats (ka pirmais autors) ,,Musculoskeletal Occupational
Diseases and Aging Workforce in Latvia”.
3. 12. Vides veselibas pasaules kongress (IFEH 12th World Congress on Environmental
Health “New Technologies, Healthy Human Being and Environment”) 2012. gada 22.-
27. maija, Vilpa, Lietuva, e-posters (ka pirmais autors) “Oncological Morbidity Pattern
of Chernobyl Accident Latvian Workers”
4. 14. starptautiskais radiacijas izpetes kongress (14th International Congress of
Radiation Research), Varsava, Polija 28.08.-01.09.2011., stenda referats (ka pirmais
autors) ,,Mortality Analysis in Chernobyl Clean-up Workers from Latvia”.
5. 14. starptautiskais radiacijas izpetes kongress (14th International Congress of
Radiation Research), Varsava, Polija 28.08.-01.09.2011., stenda referats ,,Alterations of
Albumin in Chernobyl Clean-up Workers Blood Plasma after Myocardial Infarction and
Group with Epilepsy Paroxysm”.

3. Uzstasanas vieteéja meroga zinatniska konference Latvija ar mutisku

referatu

1. RSU 2011. gada zinatniska konference, RSU, Riga, 14.04.-15.04.2011., mutiskais
referats ,,Funkcionalo sp&u novértgjums Cernobilas atomelektrostacijas avarijas seku
likvidétajiem”.
2. RSU 2010. gada Zinatniska konference 2010. gada 18. un 19. marta, Riga, mutiskais
referats ,,Arodsaslimstibas analize Latvija“.
3. RSU 2009. gada Zinatniska konference 2009. gada 2. un 3. aprili, Riga, mutiskais
referats ,,Arodsaslimstibas analize Latvija salidzinajuma ar citam valstim*.
4. RSU Peécdiploma izglitibas fakultates 2005./2006. m.g. rikota rezidentu IX zinatniski-

praktiska konference un konkurss ,,Misdienu aktualitates medicina“, 2006. gada 7.
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janija, Riga, mutiskais referats ,,Cernobilas AES avarijas seku likvidétaju saslimstiba ar
onkologiskajam slimibam laika perioda no 1990. lidz 2005. gadam*.

4. Uzstasanas vietéja meroga zinatniska konference Latvija ar stenda referatu
1. RSU 2013. gada zinatniska konference, RSU, Riga, 21.03.-22.03.2013., stenda
referats ,, Teloméru garums un TGFpP ilgstoSai radiacijas ietekmei paklautiem
cilvekiem”.
2. RSU 2013. gada zinatniska konference, RSU, Riga, 21.03.-22.03.2013., stenda
referats ,,Albumina saistibu centru raksturojums pacientiem un Cernobilas avarijas seku
likvidetajiem ar 2. tipa cukura diab&tu (2TCD)”.
3. RSU 2012. gada zinatniska konference, RSU, Riga, 29.03.-30.03.2012., stenda
referats ,, Slapekla monoksida izpéte matos joniz€josas radiacijas hroniskai ietekmei
pak]autiem cilvekiem”.
4. RSU 2012. gada zinatniska konference, RSU, Riga, 29.03.-30.03.2012., stenda
referats ,,Apoptozes izpéte Cernobilas avarijas seku likvidetajiem”.
5. RSU 2012. gada zinatniska konference, RSU, Riga, 29.03.-30.03.2012., stenda
referats ,,Telom&ru garuma salidzinaSana starp mononuklearo un leikocitaro frakciju”.
6. RSU 2012. gada zinatniska konference, RSU, Riga, 29.03.-30.03.2012., stenda
referats “Limfocitu membranu parmainu analize dinamika Cernobilas avarijas seku
likvidetajiem ar 2. tipa cukura diab&tu un sirds asinsvadu slimibam”.
7. RSU 2011. gada zinatniska konference, RSU, Riga, 14.04.-15.04.2011., stenda
referats ,,Asins plazmas albumina funkcionalas aktivitates noteikSana veselibas stavokla
novértésanai péc miokarda infarkta Cernobilas avarijas seku likvidétajiem”
8. Kurjane N., Zvagule T., Hagina E., Reste J., GabruSeva N., Cirule J., Jaunalksne I.,
Farbtuha T., Eglite M. Transform&jo$a augsanas faktora beta (TGFB) izpéte Cernobilas
avarijas seku likvidétajiem no Latvijas // RSU 2010. gada Zinatniskas konferences teézes
— Riga, RSU, 2010. — 137. Ipp.
9. Zvagule T., Kalnina I., Skesters A., Eglite M., Reste J., Kurjane N., Gabruseva N.
Oksidativa stresa parmainu analize, izmantojot fluorescences spektralos raditajus
Cernobilas AES avarijas seku likvidétajiem péc antioksidantu papildterapijas / RSU
2010. gada Zinatniskas konferences tézes — Riga, RSU, 2010. — 109. Ipp.
10. Kurjane N., Bruvere R., Zvagule T., GabruSeva N., Jaunalksne 1., Hagina E., Reste
J., Eglite M. Iminsistémas raditaju dinamika Cernobilas avarijas seku likvidétajiem
perioda no 1990. Iidz 2008. gadam // RSU 2009. gada Zinatniskas konferences tézes —
Riga, RSU, 2009. — 120. Ipp.
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PIELIKUMI

1. pielikums
1.1.tabula

Dazadu joniz€josa starojuma veidu energija un linearas energijas parnese (LET)
[Mettler, Upton, 2008]

Jonizéjosas Energija LET (keV/p) Dalinas ladins
radiacijas veids

Rentgenstarojums 250 keV 3,0

Kobalts 60 1,17; 1,33 MeV 0,3 -1
Rentgenstarojums 3 MeV 0,3

Beta minuss 10 keV 2,3 -1
Beta minuss 1 MeV 0,25 -1
Neitroni 2,5 MeV 20 0
Neitroni 19 MeV 7 0
Protoni 2 MeV 16 +1
Alfa 5 MeV 100 +2
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1. pielikums
1.2. tabula

Dazadu jonizéjosa starojuma veidu linearas energijas parnese (LET) un relativa

biologiska efektivitate (RBE)
[Mettler, Upton, 2008]

Jonizéjosas radiacijas LET (keV/p) RBE
veids
Gamma starojums un 0,3-10 1,0
rentgenstarojums
Beta starojums 0,5-15 1-2
Neitroni 20 -50 2-5
Alfa starojums 80 — 250 3-20
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1. pielikums
1.3.tabula

Radiologiskas aizsardzibas starptautiskas komisijas ieteiktie audu jutibas faktori
(W)
[Mettler, Upton, 2008]

Audi vai organs Audu jutibas faktors (Wr)
Krisu dziedzeris 0,12
Sarkanas kaulu smadzenes 0,12
Plausas 0,12
Resna zarna 0,12
Kungis 0,12
Pargjie organi* 0,12*
Dzimumdziedzeri 0,08
Vairogdziedzeris 0,04
Urinpislis 0,04
Aknas 0,04
Baribas vads 0,04
Ada 0,01
Kaulu virsma 0,01
Galvas smadzenes 0,01
Siekalu dziedzeri 0,01
Kopa 1,00

* Pargjie organi: virsnieres, arpus krisu kurvja zona, zultspslis, sirds, nieres, limfmezgli,
muskuli, mutes dobuma glotada, aizkunga dziedzeris, prostata, tievas zarnas, liesa, aizkriits dziedzeris,

dzemde/dzemdes kakls.
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1. pielikums
1.4. tabula
Efektivas devas no atseviSkiem medicinas diagnostiskiem izmekléjumiem ar
joniz€josas radiacijas lidzdalibu
[Mettler, Upton, 2008]

Izmekléjuma veids Viena izmekléjuma efektiva
deva (mSv)
Rentgenografija:
galvaskauss 0,1
kakla skriemeli 0,2
kriisu skriemeli 1,0
jostas skriemeli 15
kriiSkurvis 2 projekcijas 0,1
véders 0,7
iegurnis 0,6
augsSstilbs 0,7
ekstremitate 0,001
mammografija 0,4
augseja kunga un zarnu trakta dala 6,0
zarnu izmekl&jums ar bariju 8,0
intravenoza pielografija 3,0
galvas kompjiitertomografija 2,0
kriiskurvja kompjttertomografija 7,0
veédera dobuma un iegurna kompjiitertomografija 14,0
intraorals zobu uznémums 0,005
Scintigrafija / PET:
smadzenes 6,9
hepatobiliara 3,1
aknas / liesa 2,1
kauli 6,3
plausu ventilacija / perfuzija 2,5
vairogdziedzeris (ar jodu-123) 1,9
infekcija (leikociti) 7,0
audzgjs (PET ar fluorodeoksiglikozi) 14,0
audzgjs (nePET izmekl&jums) 13,0
sirds perfuzija (stresa tests) 9,5
nieres / urinceli 2,0
PET kompjutertomografijas skenéSana 37,0
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1. pielikums
1.5. tabula

Joniz€josa starojuma devu limiti iedzivotajiem un nodarbinatajiem, kuri darba
vide ir paklauti jonizéjosa starojuma iedarbibai*

[Eglite, 2012]
Devas limits Iedzivotajiem | Nodarbinatajiem | Macekliem
(mSv/gada)** (mSv/gada) vai
studentiem
(mSv/ gada)
Efektivas devas pamatlimits 1 20 6
Ekvivalenta deva acs l€cai 15 150 50
Ekvivalenta deva jebkurai 1 cm® 50 500 150
lielai adas virsmai
Ekvivalenta deva plaukstam, 50 500 150

apaksdelmiem, pédam un potitem

* Atbilstosi LR MK 2002. gada 9. aprila noteikumiem Nr.149 , Noteikumi par aizsardzibu pret

jonizgjoso starojumu”.

** Neieskaitot apstarojumu no dabiskajiem joniz&josa starojuma avotiem un mediciniskas

apstarosanas laika.
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2. pielikums

Etikas komitejas atlauja pétiljuma veikSanai

Paula Stradina kliniskiis universitites slimnieas
_ Attistibas biedribas
KLINISKAS [ZPETES ETIKAS KOMITEJA

& i BRI LT

wrrisTigAS FONDS
Darboejas saskana ar SHK LKP noteikumiem
ATZINUMS Nr. 260809 — 101

Petijuma nosaukums: Doktoranta darbs mazu radificijas deve hroniskas iedarbihas ietekme uz
cilvEka novecofanu

Protokola Nr.; nav

PeEtnieka virds, uz;.rirds, centra nosaukums un adrese:
Jelena Reste Paula Stradina kiTniskd universitites slimnica Pilsonu dela 13, Riga, LV-1002, Latvija.

Apstiprindtie dokumenti:

ZinGmniski darbg anotdcija, 25.08.2009.
Pacienta piekridanas veidlapa

PEtnieces CV

Etikas komitejas atzinums: poziffis

Etikas komitejas locek]i, kuri picdalijas balsoSana:
Peteris Stradipd — kardiokirurgs Santa Purvipa - farmakologs
[l Ajrsilniece — fimenes Arste Inga Strile — filologs
Dhainis Krievigs ~ asinsvadu kirurgs  Trina Vinnika — hinlogs
Aipars PEtersons — b&rnu kiruras Daina Biseniece — kimike
Andrejs Erglis - kardiologs PEteris Ersts - jurists
Biruta Kupéa = psihiatrs

Etikas komitejas sédes datums: 2009, gada 26, augusts

Etikas komitejas priekdsedetdjs:

OOLKTEr
IZFEIESMEHS

Paula Stradina kimniskds universitites slimnices Anfsithas biedriba
Pilsogu 13, Riga, LV- 1002, Tel, +371 TOBY946G; Fax, +371 7611353, E - pasts: ctikas-komilejagstradin. v
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3. pielikums

VSIA Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas atlauja pétijjuma veikSanai

Valsts sabiedriba ar ferobeZotu atbildibu
"PAULA STRADINA KLINISKA UNIVERSITATES SLIMNICA™
Vienotals ref. Ne 40003437109 = Pilsogu ela 13, Riga, LVE1002  tilrumis: 67060601, TG0
fbss: GT0G9061 * e-pasts: kancelgjag@strading.bv = wanwstradini. v

e ﬁzﬁfﬁf NI M)’L 7 Rigs

uz MNr,
Paula Stradina Kliniskas universitites
slimnicas Attistibas bicdiTbas
Kliniskas izpEtes Etikas komitejai
Par kffeisho pEtfinmn

Pofjuma nosapkams: Mazn radifcijas devu hroniskas iedarbibas ictekme vz cilvika
noveeoianu.

WSIA "Paula Stradipa kliniskd universittes slimnica™ piekeft aupstik min®td Kliniski
pETjuma zpildei iestades telpas, kuro veiks athildigic péinicki Prof. Maija Eglite, Dr. Natdlija
Fourjdine un darba veicEjs Je|ena Reste.

PEffjums uzsikams péc atlaujas sapemEanas no Etikas komitejas.

/

Macibu un zinftniskais dirckiors / Dainis Krievips

Fricving
Talr, 28450000

AS SEB Latvijas Unibanka Agenskalna filiile « SWIFT kods: UNLALVIX # konts: LV93 UNLA 0003 0294 6714 4
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4. pielikums

DNS parauga koncentracijas noteikSanai izmantotais NanoDrop Spectrophotometer
ND-1000
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5. pielikums

i

Reala laika PKR amplifikators Rotor-Gene 6000 (Corbett, ASV)
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6. pielikums

s

Elektronu paramagnétiskas rezonanses (EPR) spektrometrs SE/X 2547 (Radiopan,
Polija)
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7. pielikums
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B.

Ar elektronu paramagnéetiskas rezonanses (EPR) metodi iegitas matu parauga
signalu tipiskas Iiknes (A. mazaka palielinajuma; B. lielaka palielinajuma)
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8. pielikums

Kopéja (NO) un precizeta (NO’) slapekla monoksida radikala limeni matos

un dzelzs (Fe) radikalu limenis matos pie g = 4,2 un g = 2,3 atseviS§kas pétamajas

grupas, analizéjot péc dzimuma un kopa, izteikti nosacitajas vienibas (U) —

mediana (25. un 75. procentiles)

Petama grupa

EPR signala lielums nosacitajas vienibas (U) —
mediana (25. un 75. procentiles)

NO NO’ | Fe (g=4,2) Fe (9=2,3)
Radiologu grupa 17,40 28,10 0,060 0,47
(kopa) | (12,35;26,40) | (21,65;45,00) | (0,040; 0,105) | (0,25; 0,70)
n=29
virie$i 22,35 36,60 0,055 048"
n=8 | (19,27;36,33) | (27,63;60,68) | (0,023;0,108) | (0,39; 0,89)
sievietes 16,10 23,80 0,060 0,46
n=21| (10,90;21,85) | (20,95;41,25) | (0,045;0,100) | (0,24; 0,69)
CEAS avarijas
seku likvidetaju grupa
(kopa) 30,20" 42,60" 0,080™ 0,75™
n=58 | (20,15;38,35) | (32,10;57,45) | (0,050;0,110) | (0,50; 1,18)
viriesi 30,40 44,30 0,080 0,76
n=55 | (21,10;38,80) | (33,35;58,55) | (0,050;0,110) | (0,50; 1,25)
sievietes 15,53" 24,87 0,080" 0,517
n=3
Kontroles grupa 12,50 29,15 0,060 0,50
(kopa) | (8.93;24,70) | (21,15;50,80) | (0,038;0,090) | (0,30; 1,03)
n=87
viriesi 28,10 42,70 0,070 0,65
n=23 | (12,80;41,60) | (26,55;68,60) | (0,055;0,110) | (0,38; 1,34)
sievietes 11,46 27,50 0,050 0,48
n=64 | (7,31;17,50) | (18,30;44,15) | (0,030;0,080) | (0,23; 0,83)

" p<0,001 salidzinot ar kontroles grupu
p<0,05 salidzinot ar kontroles grupu

*

FhhH

# . e
paraditas vidgjas vertibas

™ p<0,01 salidzinot ar CAES avarijas seku likvidétaju grupu
p<0,05 salidzinot ar CAES avarijas seku likvidétaju grupu
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9. pielikums

Cernobilas AES avirijas seku likvidétaju saslimstibas ar laundabigiem audzéjiem
salidzinajums ar attieciga vecuma Latvijas virieSu populacijas saslimstibu laika

posma no 1998. Iidz 2010. gadam

Konstatéeto Sagaidamo
LLaundabigo audzéju gadijumu gadijumu
lokalizacija (SSK-10) un | skaits CAES | skaits CAES | SIR 95% TI
vecuma grupa avarijas seku | avarijas seku
likvidetajiem | likvidetajiem
Prostata (C61):
35-39 0 0,0 - -
40-44 0 0,1 - -
45-49 5 0,8 6,25* 2,01-14,59
50-54 21 3,8 5,53* 3,42-8,45
55-59 30 8,5 3,53* 2,38-5,04
60-64 13 8,7 1,49 0,79-2,56
65-69 5 5,3 0,94 0,30-2,20
>70 3 4,3 0,70 0,14-2,04
kopa 77 31,5 2,44* 1,93-3,06
Urinpislis (C66, C67):
35-39 0 0,1 - -
40-44 1 0,7 1,47 0,02-8,18
45-49 3 1,5 2,05 0,41-6,00
50-54 3 3,0 0,99 0,20-2,89
55-59 2 3,7 0,54 0,06-1,94
60-64 1 2,7 0,37 0,00-2,08
65-69 1 1,5 0,69 0,01-3,84
>70 0 1,4 - -
kopa 11 14,5 0,76 0,38-1,36
Nieres (C64, C65):
35-39 1 0,3 3,33 0,04-18,55
40-44 0 1,2 - -
45-49 8 2,7 2,96* 1,28-5,84
50-54 4 4,4 0,91 0,24-2,33
55-59 3 4,6 0,65 0,13-1,91
60-64 1 2,6 0,38 0,01-2,14
65-69 2 1,2 1,67 0,19-6,02
>70 0 0,8 - -
kopa 19 17,8 1,07 0,64-1,67
Vairogdziedzeris (C73):
35-39 0 0,1 - -
40-44 3 0,2 14,29* | 2,87-41,74
45-49 0 0,3 - -
50-54 0 0,4 - -
55-59 0 0,6 - -
60-64 1 0,3 3,70 0,05-20,61
65-69 0 0,1 - -
>70 0 0,1 - -
kopa 4 1,9 2,10 0,56-5,33
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9. pielikuma tabulas turpinajums

Konstatéto Sagaidamo
LLaundabigo audzéju gadijumu gadijumu
lokalizacija (SSK-10) un | skaits CAES | skaits CAES | SIR 95% TI
vecuma grupa avarijas seku | avarijas seku
likvidetajiem | likvidetajiem
Mutes dobums (C00-
C06) 1998.-2010. gadi:
35-39 0 0,01 - -
40-44 1 0,3 3,03 0,04-16,86
45-49 0 1,3 - -
50-54 1 1,9 0,52 0,01-2,88
55-59 6 1,6 3,80* 1,39-8,27
60-64 3 1,2 2,52 0,51-7,37
65-69 0 0,5 - -
>70 1 0,2 5,56 0,07-30,91
kopa 12 7,0 1,70 0,89-3,01
Mutes dobums (C00-
C06) 2003.-2010. gadi:
35-39 0 0,01 - -
40-44 1 0,2 5,56 0,07-30,91
45-49 0 0,7 - -
50-54 1 1,3 0,78 0,01-4,31
55-59 6 1,2 5,17* 1,89-11,26
60-64 3 1,00 2,97 0,60-8,68
65-69 0 0,4 -
>70 1 0,1 7,14 0,09-39,74
kopa 12 4,9 2,47* 1,28-4,32
Resna zarna (C18-C21):
35-39 0 0,2 - -
40-44 0 1,0 - -
45-49 2 2,7 0,74 0,08-2,67
50-54 5 5,3 0,94 0,30-2,20
55-59 3 5,5 0,54 0,11-1,58
60-64 3 4,5 0,67 0,14-1,97
65-69 2 2,6 0,76 0,09-2,76
>70 2 2,4 0,84 0,09-3,02
kopa 17 24,2 0,70 0,41-1,12
Kungis (C16):
35-39 0 0,4
40-44 3 1,3 2,31 0,46-6,74
45-49 8 3,3 2,42* 1,04-4,78
50-54 4 5,8 0,69 0,19-1,77
55-59 6 6,1 0,98 0,36-2,14
60-64 1 3,6 0,28 0,00-1,55
65-69 2 2,0 1,00 0,11-3,61
>70 1 1,5 0,67 0,01-3,71
kopa 25 24,1 1,04 0,67-1,53
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9. pielikuma tabulas turpinajums

Konstatéto Sagaidamo
L.aundabigo audzeju gadijumu gadijumu
lokalizacija (SSK-10) un | skaits CAES | skaits CAES | SIR 95% TI
vecuma grupa avarijas seku avarijas seku
likvidetajiem likvidetajiem
Plausas (C33, C34):
35-39 0 0,2 - -
40-44 1 1,9 0,53 0,01-2,93
45-49 7 6,5 1,08 0,43-2,22
50-54 13 14,3 0,91 0,48-1,55
55-59 ) 18,2 0,27* 0,09-0,64
60-64 5 12,1 0,41* 0,13-0,96
65-69 4 5,9 0,68 0,18-1,74
>70 0 3,5 - -
kopa 35 62,6 0,56* 0,39-0,78
Balsene (C32):
35-39 0 0,1 - -
40-44 0 0,4 - -
45-49 1 1,6 0,64 0,01-3,54
50-54 2 3,3 0,61 0,07-2,22
55-59 2 3,3 0,61 0,07-2,19
60-64 3 2,0 1,52 0,31-4,45
65-69 0 0,7 - -
>70 0 0,3 - -
kopa 8 115 0,7 0,30-1,37
CNS (C70-C72):
35-39 0 0,3 - -
40-44 1 0,7 1,35 0,02-7,52
45-49 0 1,2 - -
50-54 4 1,9 2,06 0,55-5,28
55-59 0 1,6 - -
60-64 0 1,0 - -
65-69 0 0,3 - -
>70 0 0,2 - -
kopa 5 7,3 0,70 0,22-1,60
Visu lokalizaciju
laundabigie audzeji:
35-39 3 3,5 0,86 0,17-2,50
40-44 16 13,7 1,17 0,67-1,90
45-49 46 35,0 1,31 0,96-1,75
50-54 77 65,0 1,18 0,93-1,48
55-59 67 75,3 0,89 0,69-1,13
60-64 34 52,9 0,64* 0,45-0,90
65-69 17 27,1 0,63 0,37-1,00
>70 7 20,3 0,34* 0,14-0,71
kopa 267 292,8 0,90 0,81-1,03

* statistiski ticama atSkiriba
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10. pielikums
1. tabula

BieZiko hronisko neonkologisko slimibu prevalence dzivo CAES avarijas

seku likvidetaju vida uz 01.01.2011., iedalot péc piedaliSanas gada avarijas

likvidacijas darbos (prevalence uz 1000 cilveku, izredZu attiecibas (OR) un 95%

ticamibas intervali (95% TI))

Slimiba Sich.ljSLo Prf,valence uz 1000 cilveku OR' 959% T
kopa | 1986.9. | 1987.-1991.g.
Endokrinas EO1-E90 | 629 631 626 1,02 | 0,90-1,16
slimibas:
vairogdziedzera | EO1-EQ7 | 411 417 403 1,06 | 0,94-1,21
labdabigas
slimibas
cukura diabéts | E10-E16 71 67 75 0,89 | 0,70-1,14
insulinneatkarigs | E11 61 57 66 0,85 | 0,66-1,10
cukura diabgts
Psihiski F00-F99 922 919 924 0,93 | 0,74-1,18
trauc€jumi:
kognitivi | F06.7 454 454 453 1,00 | 0,89-1,14
traucgjumi
depresija | F32-F33 35 30 42 0,71* | 0,51-0,99
Nervu sistémas | G0O0-G99 | 941 941 941 1,01 | 0,77-1,31
slimibas:
neiekaisiga | G62 595 597 591 1,03 | 0,90-1,17
polineiropatija
neprecizéta | G93.4 880 872 889 0,85 | 0,70-1,04
encefalopatija
rokas | G56 306 309 302 1,03 | 0,90-1,18
mononeiropatija
Manu organu | HO0-H95 | 853 849 858 0,93 | 0,78-1,11
slimibas:
vecuma katarakta | H25 268 235 308 0,69* | 0,60-0,79
retinopatija, | H35 814 806 823 0,89 | 0,76-1,04
tiklenes angiopatija
vajdzirdiba | H90-H91 46 45 47 0,95 | 0,71-1,28
Sirds un asinsvadu | 100-199 720 718 723 0,98 | 0,85-1,12
slimibas:
arteriala | 110-115 562 556 571 0,94 | 0,83-1,07
hipertensija
sirds i§€mija | 120-125 193 190 195 0,97 | 0,83-1,13
stenokardija | 120 145 144 146 0,98 | 0,82-1,17
miokarda infarkts | 121 15 14 16 0,90 | 0,54-1,49
hroniska sirds | 125 164 164 164 1,00 | 0,84-1,18
iS€émiska slimiba
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10. pielikuma 1. tabulas turpinajums

Slimiba Sich.ljSLo Prf,valence uz 1000 cilveku OR' 959% T
kopa | 1986.g. | 1987.-1991.9.
hroniska KSS un | 120+125 186 183 189 0,96 | 0,82-1,13
stenokardija
sirds mazspéja | 150 125 123 128 0,96 | 0,79-1,15
smadzenu infarkts | 163 4 5 4 1,20 | 0,46-3,16
citas | 167 186 172 201 0,83* | 0,70-0,97
cerebrovaskularas
slimibas
ateroskleroze | 170 116 118 114 1,04 | 0,86-1,27
ElpoSanas organu | JO0-J99 651 663 637 1,12 | 0,98-1,28
slimibas
Gremosanas K00-K93 | 852 849 855 0,95 | 0,80-1,13
organu slimibas
Adas slimibas L00-L99 134 135 133 1,02 | 0,85-1,23
Kaulu un muskulu | M0OO- 933 931 935 0,94 | 0,73-1,21
sistémas slimibas M99
Osteoporoze M80- 78 72 84 0,85 | 0,67-1,07
M81
Urogenitalas NOO-N99 | 381 380 381 0,99 | 0,87-1,13
sistémas slimibas:
prostatas | N40 122 115 130 0,87 | 0,72-1,06
hiperplazija

1986. gada dalibnieku raditajus, salidzinot pret 1987.-1991. gadu dalibnieku raditajiem
* statistiski ticamas atskiribas
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10. pielikums

2. tabula

Biezako hronisko neonkologisko slimibu prevalence dzivo CAES avirijas

seku likvidetaju vidii uz 01.01.2011., iedalot péc avarijas likvidacijas darba veida

(prevalence uz 1000 cilveku, izredZu attiecibas (OR) un 95% ticamibas intervali

(95% TI))
Prevalence uz 1000 cilveku
. SSK-10
Slimiba Kods o [zemes| pargjic OR" | 95% TI
%P2 | darbi | darbi
Endokrinas EO01-E90 629 606 645 0,84* | 0,74-0,96
slimibas:
vairogdziedzera | EO1-EQ7 411 402 417 0,94 | 0,83-1,07
labdabigas slimibas
cukura diabéts | E10-E16 71 74 68 1,10 | 0,87-1,41
insulinneatkarigs | E11 61 61 61 1,00 | 0,77-1,30
cukura diabéts
Psihiski traucgjumi: | FO0-F99 922 929 916 1,18 | 0,94-1,50
kognitivi traucgjumi | F06.7 454 465 445 1,08 | 0,95-1,23
depresija | F32-F33 35 41 31 1,35 | 0,97-1,89
Nervu sistémas | G00-G99 941 956 930 1,63* | 1,23-2,15
slimibas:
neiekaisiga | G62 595 645 557 1,45* | 1,27-1,64
polineiropatija
neprecizéta | G93.4 880 891 871 1,21 | 0,99-1,47
encefalopatija
rokas | G56 306 322 294 1,14* | 1,0-1,31
mononeiropatija
Manu organu | HO0-H95 853 858 849 1,07 | 0,90-1,28
slimibas:
vecuma katarakta | H25 268 250 282 0,85* | 0,74-0,98
retinopatija, tiklenes | H35 814 821 808 1,09 | 0,93-1,28
angiopatija
vajdzirdiba | H90-HI1 46 45 47 0,95 | 0,71-1,29
Sirds un asinsvadu | 100-199 720 717 723 0,97 | 0,84-1,11
slimibas:
arteriala hipertensija | 110-115 562 550 572 0,92 | 0,81-1,04
sirds i§€mija | 120-125 193 210 180 1,22* | 1,04-1,42
stenokardija | 120 145 155 137 1,14 | 0,96-1,37
miokarda infarkts | 121 15 17 13 1,27 | 0,77-2,12
hroniska sirds | 125 164 174 156 1,14 | 0,97-1,35
iSemiska slimiba
hroniska KSS un | 120+125 186 200 175 1,18* | 1,01-1,39
stenokardija
sirds mazspéja | 150 125 128 124 1,04 | 0,86-1,25
smadzenu infarkts | 163 4 4 5 0,74 | 0,27-2,00
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10. pielikuma 2. tabulas turpinajums

o SSK-10 Prevalence uz 1000 cilveku .
Slimiba Kods Kooa Zemes pargjie OR 959 TI
%P2 | darbi | darbi
citas | 167 186 186 185 1,00 | 0,85-1,18
cerebrovaskularas
slimibas
ateroskleroze | 170 116 104 124 0,82 | 0,67-1,00
ElpoSanas  organu | J00-J99 651 685 626 1,30* | 1,14-1,49
slimibas
Gremosanas organu | KOO-K93 852 875 835 1,38* | 1,15-1,66
slimibas
Adas slimibas L00-L99 134 152 121 1,31* | 1,09-1,57
Kaulu un muskulu | MOO- 933 953 919 1,79* | 1,36-2,34
sistémas slimibas M99
Osteoporoze M80- 78 85 72 1,19 | 0,95-1,51
M81
Urogenitalas NO00-N99 381 414 356 1,28* | 1,13-1,46
sistémas slimibas:
prostatas | N40 122 132 114 1,17 | 0,97-1,42
hiperplazija

Tzemes darbu veicgju raditajus, salidzinot pret pargjo darbu veicgju raditajiem
* statistiski ticamas atSkirtbas
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10. pielikums

3. tabula

Biezako hronisko neonkologisko slimibu prevalence dzivo CAES avirijas

seku likvidétaju vidi uz 01.01.2011., iedalot péc riska grupam (prevalence uz 1000
cilveku, izredzu attiecibas (OR) un 95% ticamibas intervali (95% TI))

Prevalence uz 1000 cilveku
Slimiba Sich-lio | augsta | icka OR" | 95% TI
kopa | riska
grupa
grupa
Endokrinas E01-E90 629 613 634 0,91 0,79-1,06
slimibas:
vairogdziedzera | EO1-EQ7 | 411 410 411 0,99 0,86-1,15
labdabigas
slimibas
cukura diabéts | E10-E16 71 74 70 1,06 0,81-1,39
insulinneatkarigs | E11 61 59 61 0,96 0,71-1,29
cukura diabéts
Psihiski FO0-F99 922 930 919 1,18 0,90-1,55
trauc€jumi:
kognitivi | F06.7 454 466 449 1,07 0,93-1,23
traucgjumi
depresija | F32-F33 35 32 36 0,89 0,60-1,32
Nervu sistémas | G00-G99 | 941 956 936 1,50* | 1,08-2,09
slimibas:
neiekaisiga | G62 595 655 573 1,42* | 1,22-1,64
polineiropatija
neprecizéta | G93.4 880 886 877 1,09 0,88-1,36
encefalopatija
rokas | G56 306 337 295 1,22* | 1,05-1,42
mononeiropatija
Manu organu | H00-H95 | 853 856 852 1,03 0,84-1,26
slimibas:
vecuma katarakta | H25 268 222 285 0,71* | 0,60-0,84
retinopatija, | H35 814 816 813 1,02 0,85-1,22
tiklenes angiopatija
vajdzirdiba | H90-HI1 46 45 47 0,96 0,69-1,35
Sirds un asinsvadu | 100-199 720 723 719 1,02 0,87-1,19
slimibas:
arteriala | 110-115 562 553 566 0,95 0,82-1,09
hipertensija
sirds i§€mija | 120-125 193 212 186 1,18 0,99-1,41
stenokardija | 120 145 153 142 1,09 0,90-1,33
miokarda infarkts | 121 15 15 15 1,02 0,58-1,82
hroniska sirds | 125 164 181 157 1,19 0,99-1,43
1Sémiska slimiba
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10. pielikuma 3. tabulas turpinajums

SSK-10

Prevalence uz 1000 cilveku

. i
Slimiba Kods kopi a#glitaa sema riska | OR 95% TI
grupa
grupa
hroniska KSS un | 120+125 186 201 180 1,14 0,96-1,36
stenokardija
sirds mazspéja | 150 125 127 125 1,02 0,83-1,26
smadzenu infarkts | 163 4 5 4 1,17 0,41-3,34
citas | 167 186 178 188 0,93 0,77-1,12
cerebrovaskularas
slimibas
ateroskleroze | 170 116 110 118 0,92 0,74-1,15
Elposanas organu | JO0-J99 651 689 638 1,26* | 1,08-1,46
slimibas
GremoSanas K00-K93 | 852 871 845 1,24* | 1,01-1,52
organu slimibas
Adas slimibas LOO-L99 | 134 153 128 1,23* | 1,01-1,51
Kaulu un muskulu | M0OO- 933 953 926 1,63* 1,18-2,24
sistémas slimibas M99
Osteoporoze M80- 78 73 79 0,91 0,69-1,19
M81
Urogenitalas NOO-N99 | 381 417 368 1,23* | 1,07-1,42
sistémas slimibas:
prostatas | N40 122 130 119 1,11 0,90-1,37
hiperplazija

Taugsta riska grupas raditajus, salidzinot pret zema riska grupas raditajiem

* statistiski ticamas atskiribas
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10. pielikums

4. tabula

Biezako hronisko neonkologisko slimibu prevalences analize pa vecuma

grupam dzivo CAES avarijas seku likvidetaju vida (uz 01.01.2011.), salidzinot

zemes darbu grupu ar paréjo darbu grupu (izredzu attiecibas (OR) un 95%

ticamibas intervali (95% TI))

OR' (95% TI)

Slimiba SSK-10
kods <49 gadi 50-59 60-69 >70 gadi
gadi gadi
Endokrinas E01-E90 0,79 0,85 0,85 0,90
slimibas: (0,62; 1,02) | (0,71;1,03) | (0,64;1,13) | (0,33; 2,46)
vairogdziedzera | EO1-EQ7 0,83 1,03 0,92 0,64
labdabigas (0,64;1,07) | (0,86;1,23) | (0,70; 1,22) | (0,23;1,78)
slimibas
cukura diabéts | E10-E16 2,09* 0,95 1,19 0,89
(1,05; 4,15) | (0,67;1,33) | (0,76;1,86) | (0,18; 4,46)
insulinneatkarigs | E11 1,57 0,98 0,95 0,42
cukura diabgts (0,76; 3,25) | (0,68; 1,40) | (0,58;1,56) | (0,05; 3,51)
Psihiski FO00-F99 1,22 1,22 0,89 1,51
trauc&jumi: (0,77;1,93) | (0,84;1,77) | (0,57;1,40) | (0,40;5,74)
kognitivi | F06.7 1,15 1,17 0,79 0,74
depresija | F32-F33 2,01 0,85 2,93* -
(0,92; 4,37) | (0,54;1,35) | (1,41;6,09)
Nervu sistémas | GO0-G99 1,52 1,81* 1,15 1,13
slimibas: (0,93;2,48) | (1,18;2,77) | (0,61;2,15) | (1,05;1,22)
neiekaisiga | G62 1,35* 1,47* 1,44* 1,38
polineiropatija (1,05;1,73) | (1,22;1,76) | (1,06;1,94) | (0,51; 3,74)
neprecizéta | G93.4 1,27 1,28 0,91 1,65
encefalopatija (0,89;1,81) | (0,96;1,70) | (0,59;1,41) | (0,34;7,97)
rokas | G56 0,99 1,10 1,40* 1,56
mononeiropatija (0,75;1,29) | (0,91;1,32) | (1,04;1,89) | (0,49;4,97)
Manu organu | H00-H95 1,03 1,10 0,99 0,85
slimibas: (0,74;1,42) | (0,85;1,43) | (0,65;1,51) | (0,27; 2,65)
vecuma katarakta | H25 0,96 0,87 0,82 0,88
(0,58;1,56) | (0,72;1,07) | (0,63;1,08) | (0,32;2,38)
retinopatija, | H35 0,99 1,16 1,01 0,60
tiklenes angiopatija (0,73;1,34) | (0,92;1,46) | (0,70; 1,46) | (0,21; 1,65)
vajdzirdiba | H90-HI1 1,49 0,96 0,86 1,01
(0,65; 3,41) | (0,63;1,46) | (0,49;1,50) | (0,20; 5,08)
Sirds un asinsvadu | 100-199 0,93 1,14 0,67* 2,92
slimibas: (0,72;1,20) | (0,94;1,39) | (0,47;0,95) | (0.36; 23,93)
arteriala | 110-115 0,89 1,00 0,77 1,42
hipertensija (0,70; 1,15) | (0,84;1,19) | (0,58;1,02) | (0,47;4,34)
sirds iS€mija | 120-125 1,12 1,48* 1,24 0,84
(0,71; 1,77) | (1,17:1,86) | (0,93;1,66) | (0,31; 2,27)
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10. pielikuma 4. tabulas turpinajums

OR' (95% TI)

Slimiba SSK-10
kods | 49 gaqi | °0-39 60-69 >70 gadi
gadi gadi
stenokardija | 120 1,00 1,41* 1,18 0,99
(0,59; 1,70) | (1,08; 1,83) | (0,86; 1,61) | (0,37;2,67)
miokarda infarkts | 121 2,73 1,04 1,74 1,83
(0,50; 14,96) | (0,41; 2,64) | (0,78;3,87) | (0,44; 7,65)
hroniska sirds | 125 1,11 1,31* 1,17 0,92
i$émiska slimiba (0,68; 1,82) | (1,02;1,68) | (0,87;1,58) | (0,34;2,51)
hroniska KSS un | 120+125 1,11 1,45* 1,19 0,84
stenokardija (0,70; 1,77) | (1,14;1,83) | (0,89;1,59) | (0,31;2,27)
sirds mazspgja | 150 0,99 1,19 0,99 1,27
(0,54; 1,81) | (0,90; 1,57) | (0,72;1,37) | (0,45; 3,60)
smadzenu infarkts | 163 0,45 0,97 0,89 -
(0,05; 4,35) | (0,22; 4,35) | (0,15; 5,37)
citas | 167 1,01 1,07 1,04 1,19
cerebrovaskularas (0,69; 1,48) | (0,85; 1,35) | (0,77;1,41) | (0,44;3,23)
slimibas
ateroskleroze | 170 0,47* 1,07 0,68* 1,35
(0,23;0,98) | (0,81;1,42) | (0,48;0,96) | (0,48; 3,81)
Elposanas organu | JO0-J99 1,07 1,46* 1,16 6,12*
slimibas (0,83; 1,37) | (1,21;1,77) | (0,86;1,57) | (1,33; 28,16)
Gremosanas K00-K93 1,11 1,71* 1,21 0,79
organu slimibas (0,80; 1,55) | (1,31;2,24) | (0,81;1,79) | (0,23;2,73)
Adas slimibas L00-L99 1,05 1,56* 1,06 1,33
(0,74; 1,49) | (1,21;2,02) | (0,71;1,60) | (0,25; 6,96)
Kaulu un muskulu | M0O- 1,93* 1,93* 1,26 1,08
sistémas slimibas | M99 (1,22;3,04) | (1,28;2,90) | (0,69;2,30) | (1,01;1,14)
Osteoporoze M80- 1,02 1,24 1,36 -
M81 (0,57;1,82) | (0,89; 1,71) | (0,89; 2,09)
Urogenitalas N00-N99 1,27 1,35* 1,19 2,93
sistémas slimibas: (0,97;1,68) | (1,13;1,62) | (0,91;1,57) | (0,97; 8,86)
prostatas | N40 0,92 1,29 1,34 0,62
hiperplazija (0,50; 1,66) | (0,99; 1,69) | (0,96; 1,88) (0,19; 2,03)

T

- nav iespgjams aprekinat

zemes darbu veicgju raditajus, salidzinot pret pargjo darbu veicgju raditajiem
* statistiski ticamas atskiribas
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11. pielikums
1. tabula

CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba ar sirds un asinsvadu slimibam

salidzinajuma ar Latvijas virieSu populaciju atkariba no mirSanas vecuma

laikposma no 1999. Iidz 2009. gadam (standartizétie mirstibas raditaji un 95%

ticamibas intervali)

Sagaidamo Konstateto
Vecuma gadijumu gadijumu
grupa skaits CAES skaits CAES SMR 95% TI
(gadi) avarijas seku avarijas seku
likvidetajiem likvidetajiem
35-39 5,33 6 1,1 0,41-2,45
40-44 22,09 28 1,3 0,84-1,83
45-49 46,48 46 1,0 0,72-1,32
50-54 76,84 77 1,0 0,79-1,25
55-59 75,01 69 0,9 0,72-1,16
60-64 53,69 42 0,8 0,56-1,06
65-69 25,41 19 0,7 0,45-1,17
70-74 14,97 11 0,7 0,37-1,31
75-79 7,28 2 0,3* 0,03-0,99
80+ 4,16 3 0,7 0,14-2,11
Kopa 331,54 303 0,9 0,81-1,02

* statistiski ticamas atSkiribas
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11. pielikums
2. tabula

No sirds un asinsvadu slimibam potenciali zaudéto dzives gadu

salidzinajums CAES avirijas seku likvidétajiem ar Latvijas virieSu populaciju,

analizéjot péc vecuma grupam laikposma no 1999. Iidz 2009. gadam (standartizétie

incidences raditaji un 95% ticamibas intervali)

Sagaidamo Konstateto
Vecuma grupa PZDG skaits PZDG skaits
: CAES avarijas | CAES avarijas SIR 95% TI
(gadi)
seku seku
likvidetajiem likvidetajiem
35-39 138,8 168 1,2* 1,03-1,41
40-44 495,0 644 1,3* 1,20-1,41
45-49 875,2 828 0,9 0,88-1,01
50-54 1017,2 1001 1,0 0,92-1,05
55-59 605,5 552 0,9* 0,84-0,99
60-64 152,9 126 0,8* 0,69-0,98
Kopa 3293,4 3319 1,0 0,97-1,04

* statistiski ticamas atskiribas
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11. pielikums
3. tabula

CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba ar Jaundabigiem audz&jiem

salidzinajuma ar Latvijas virieSu populaciju atkariba no mirSanas vecuma

laikposma no 1999. Iidz 2009. gadam (standartizetie mirstibas raditaji un 95%

ticamibas intervali)

Sagaidamo Konstateto
Vecuma gadijumu gadijumu
grupa skaits CAES skaits CAES SMR 95% TI
(gadi) avarijas seku avarijas seku
likvidetajiem likvidetajiem
35-39 1,69 1 0,6 0,01-3,29
40-44 6,56 3 0,5 0,09-1,34
45-49 16,60 17 1,0 0,60-1,64
50-54 33,62 35 1,0 0,73-1,45
55-59 38,38 37 1,0 0,68-1,33
60-64 27,42 26 0,9 0,62-1,39
65-69 12,94 9 0,7 0,32-1,32
70-74 7,04 5 0,7 0,23-1,66
75-79 2,88 3 1,0 0,21-3,04
Kopa 148,29 136 0,9 0,77-1,80
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11. pielikums
4. tabula

No laundabigiem audzéjiem potenciali zaudeto dzives gadu salidzinajums

CAES avarijas seku likvidétajiem ar Latvijas virieSu populaciju, analizéjot péc

vecuma grupam laikposma no 1999. lidz 2009. gadam (standartizétie incidences

raditaji un 95% ticamibas intervali)

Sagaidamo Konstateto
Vecuma grupa PZDG skaits PZDG skaits
: CAES avarijas | CAES avarijas SIR 95% TI
(gadi)
seku seku
likvidetajiem likvidetajiem
35-39 44,1 28 0,6* 0,42-0,92
40-44 147,0 69 0,5* 0,37-0,59
45-49 314,0 306 1,0 0,87-1,09
50-54 446,0 455 1,0 0,93-1,12
55-59 309,9 296 1,0 0,85-1,07
60-64 78,0 78 1,0 0,79-1,25
Kopa 1343,2 1232 0,9* 0,87-0,97

* statistiski ticamas atskiribas
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11. pielikums
5. tabula

CAES avarijas seku likvidétaju mirstiba no aréjo faktoru iedarbibas

salidzinajuma ar Latvijas virieSu populaciju atkariba no mirSanas vecuma

laikposma no 1999. Iidz 2009. gadam (standartizetie mirstibas raditaji un 95%

ticamibas intervali)

Sagaidamo Konstateto
Vecuma gadijumu gadijumu
grupa skaits CAES skaits CAES SMR 95% TI
(gadi) avarijas seku avarijas seku
likvidetajiem likvidetajiem
30-34 1,60 1 0,6 0,01-3,48
35-39 15,09 12 0,8 0,41-1,39
40-44 33,97 27 0,8 0,52-1,16
45-49 44,43 44 1,0 0,72-1,33
50-54 47,13 56 1,2 0,90-1,54
55-59 26,89 32 1,2 0,81-1,68
60-64 12,11 7 0,6 0,23-1,19
65-69 3,38 4 1,2 0,32-3,03
70-74 1,18 1 0,8 0,01-4,72
75-79 0,36 1 2,8 0,04-15,46
Kopa 186,26 185 1,0 0,86-1,15
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11. pielikums
6. tabula

No aréjo faktoru iedarbibas potenciali zaudéto dzives gadu salidzinajums

CAES avarijas seku likvidétajiem ar Latvijas virieSu populaciju, analizéjot péc

vecuma grupam laikposma no 1999. lidz 2009. gadam (standartizétie incidences

raditaji un 95% ticamibas intervali)

Sagaidamo Konstateto
Vecuma grupa PZDG skaits PZDG skaits
: CAES avarijas | CAES avarijas SIR 95% TI
(gadi)
seku seku
likvidetajiem likvidetajiem
30-34 54,3 33 0,6* 0,42-0,85
35-39 390,7 336 0,9* 0,77-0,96
40-44 760,9 621 0,8* 0,75-0,88
45-49 840,4 792 0,9 0,88-1,01
50-54 625,4 728 1,2* 1,08-1,25
55-59 217,2 256 1,2* 1,04-1,33
60-64 34,2 21 0,6* 0,38-0,94
Kopa 2923,2 2787 1,0* 0,92-0,99

* statistiski ticamas atSkiribas
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