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ANOTĀCIJA 

Starptautisko operāciju kontingenta karavīri ir pakļauti dažādiem ekstremāliem 

faktoriem, kas var izraisīt posttraumatisko stresa sindromu (PTSS). PTSS būtiski 

pazemina dzīves kvalitāti, pasliktina komorbīdu stāvokļu prognozi un norisi. Šai 

problēmai ir medicīniski sociāls raksturs, tā ir aktuāla visām tām valstīm, kuru bruņotie 

spēki piedalās miera uzturēšanas misijās. PTSS patoģenēzes pamatā ir neironu 

hiperaktivācija stresoru ietekmē – eksaitotoksicitāte, kas izraisa oksidatīvo stresu (OS), 

jo uzkrājas brīvie radikāļi. Neironi ir īpaši jutīgi pret OS, tāpēc notiek signālu pārraides 

traucējumi, kas var izraisīt PTSS.  

Darba mērķis: pacientiem ar PTSS attīstības risku izpētīt saslimstību ar PTSS, 

dažus OS rādītājus un korekcijas iespējas, izmantojot antioksidantus.  

Prospektīvais placebo kontrolētais randomizētais pētījums veikts Rīgas Stradiņa 

universitātē sadarbībā ar LR Nacionālo bruņoto spēku Militārās medicīnas centru. Tika 

pētīti 143 vienas misijas (6 mēn.) dalībnieki, Latvijas starptautisko operāciju 

kontingents. “Selēna” grupa misijаs laikā saņēma organisko selēnu. Divus mēnešus 

pirms misijаs un tūlīt pēc atgriešanās tika veikta klīniskā izmeklēšana: PTSS 

diagnostika, izmantojot PCL-M anketu, OS rādītāji un Se saturs asinīs. 

Balstoties uz darba rezultātiem, varam secināt, ka: 1) ir statistiski ticama 

sakarība starp saslimstību ar PTSS un OS rādītājiem, starp PTSS simptomātikas 

smaguma pakāpi un OS rādītājiem; 2) antioksidanta selēna lietošana misijas laikā ļauj 

pazemināt OS rādītājus, minimizēt saslimstību ar PTSS un pazemināt PTSS 

simptomātikas smaguma pakāpi. 

Darba novitāte un praktiskā nozīme: 1) ar pētījuma rezultātiem saistītais 

intelektuālais īpašums ir aizsargāts ar Latvijas un starptautisko patentiem ”Līdzeklis 

efektīvai augsta glutamāta līmeņa pazemināšanai asinīs” un “Preparation that 

effectively reduces high glutamate level in blood”; 2) validizētā PCL-M anketa latviešu 

valodā tiek rekomendēta kā ērts un efektīvs instruments militārā kontingenta PTSS 

diagnostikai un skrīningam; 3) izstrādātā praktiskā metode PTSS saslimstības 

samazināšanai riska grupām (tajā skaitā lauka apstākļos) tiek rekomendēta misijаs 

dalībniekiem un plašai izmantošanai; 4) pirmo reizi tiek veikts OS un PTSS rādītāju 

savstarpējās saistības novērtējums; 5) pirmo reizi tiek pētīta iespēja izmantot selēnu 

PTSS saslimstības samazināšanai riska grupās; 6) pirmais plaša mēroga zinātnisks 

pētījums Latvijā kara medicīnas un psihosomatiskās medicīnas nozarē. 
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SUMMARY 

The Contingent of International Operations Combats are a subject for several 

extreme stressors that can cause Posttraumatic stress disorder (PTSD). PTSD changes 

the quality of life to a significantly lower level, worsens forecast and progress of 

comorbid disorders. This problem is of a medically social kind and is up to date in all 

the countries whose armed forces take part in the Peace Support Missions. The basis of 

PTSD pathogenesis is hyperactivation of neurones under stress factors influence, so-

called excitotoxicity, that causes oxidative stress (OS), because of an accumulation of 

free radicals. Neurons are especially susceptible to OS, changing signal transduction 

mechanisms that can cause PTSD. 

Research aim: to access PTSD incidence, OS parameters and their adjustment 

advances using antioxidants in PTSD risk group patients.  

Prospective placebo-controlled randomized study was realized in Riga Stradins 

University in cooperation with Latvian National armed forces Medical support centre. 

143 participants of one 6-months mission, Latvian CIO, were examined two months 

before mission and immediately after the return. “Selenium” group received organic 

selenium during the mission. Questionnaires PCL-M were used for PTSD evaluation; 

OS rates and Se in blood were determined.  

Basing on the research results, we can conclude that: 1) there is a statistically 

reliable correlations between the incidence of PTSD and OS parameters, between PTSD 

symptomatic severity and OS parameters; 2) the use of antioxidant Selenium during the 

mission can reduce the OS parameters, minimize the incidence of PTSD and reduce the 

PTSD symptomatic severity.  

The novelty and practical significance of the research: 1) intellectual property 

related with study results is protected with the Latvian and the International patents 

“Preparation that effectively reduces high glutamate level in blood”; 2) PCL-M 

questionnaire validated Latvian language version can be recommended for use as an 

effective instrument for PTSD diagnostics and screening in military contingent; 3) 

invented practical method of PTSD risk groups morbidity diminishing (in field 

conditions as well) is recommended for use to mission combats and widespread use; 4) 

the first OS and PTSD parameters  correlation assessment;  5) the first study Se using 

advances to reduce PTSD incidence in a risk group; 6) the first wide-scaled research in 

Latvian Military medicine and Psychosomatic medicine branches. 
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DARBĀ LIETOTIE SAĪSINĀJUMI 

AK - Apvienotā Karaliste (angl. The United Kingdom) 

AO - antioksidanti 

AOS - antioksidatīvā sistēma 

ASV - Amerikas Savienotās Valstis (angl. The United States of America) 

BL - bāzes līmenis 

DSM - Mentālo traucējumu diagnostikas un statistikas rokasgrāmata (angl. The 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, IV-TR izd.)  

ET - eksaitotoksicitāte 

GLU - glutamāts 

GPx - glutationa peroksidāze 

GSH - glutations 

GSSG - glutationa reduktāzes oksidēts glutations 

IR - saslimstības koeficients (angl. Incidence Rate) 

LP - lipīdu peroksidācija 

MDA - malondialdehīds 

MUM - miera uzturēšanas misija 

NADP+ - oksidēts NADPH 

NADPH - nikotinamīda adenīna dinukleotīda fosfāts 

NMDA - N-metil-D-aspartāts 

OS - oksidatīvais stress 

PCL - PTSS anketa (angl. Posttraumatic Stress Disorder Checklist) 

PCL-M - PTSS anketas militārā versija 

Pl - placebo 

PR - izplatības līmenis (angl. Prevalence Rate) 

PTSS  - posttraumatisks stresa sindroms 

RR - reakcijas indekss (angl. Response Rate) 

RSU - Rīgas Stradiņa universitāte 

Se - selēns 

SOD - superoksīda dismutāze 

SOK  - starptautisko operāciju kontingents 
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IEVADS 

Ir zināms, ka militārpersonāls – Starptautisko operāciju kontingents (SOK) – ir 

pakļauts dažādiem ekstremāliem faktoriem, kas var izraisīt posttraumatisko stresa 

sindromu (PTSS).  

Pēc atgriešanās no misijām SOK ir nepieciešama kompleksa rehabilitācija, kas 

palīdzētu atgriezties “civilās“ dzīves apstākļos. Gadījumos, kad attīstās PTSS, karavīri 

praktiski kļūst par invalīdiem. PTSS būtiski pazemina dzīves kvalitāti, pasliktina 

komorbīdu stāvokļu (veģetatīvu, emocionālu traucējumu un hronisku sāpju) prognozi 

un norisi. Nereti tiek novēroti asociālas uzvedības gadījumi, ludomānija, alkoholisms un 

narkomānija. Šajā problēmā tiek iesaistīta arī ģimene, bērni un citi radinieki. Šai 

problēmai ir medicīniski sociāls raksturs, tā ir aktuāla visām tām valstīm, kuru bruņotie 

spēki piedalās starptautiskajās Miera uzturēšanas misijās (MUM).  

PTSS patoģenēzes pamatā ir neironu hiperaktivācija stresa faktoru ietekmē, tā 

saucamā eksaitotoksicitāte (ET).  

Reaģējot uz stresoriem, pieaug ET, kas izraisa oksidatīvo stresu (OS), jo uzkrājas 

brīvie radikāļi. Neironālo membrānu fosfolipīdi ir īpaši jutīgi pret oksidatīvo bojājumu, 

tāpēc notiek signālu pārraides mehānismu traucējumi, kas var izraisīt PTSS attīstību. Ir 

daudz pētījumu šajā jomā, taču tie nesniedz izsmeļošu atbildi uz jautājumiem, kas 

saistīti ar PTSS attīstību starptautisko operāciju kontingentam. 
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1. DARBA AKTUALITĀTE 

Tradicionāli stresu pieņemts definēt kā organisma homeostāzes izmaiņas dažādu 

iekšējo un ārējo faktoru ietekmē. Pēdējo gadu laikā formējas no klasiskās, H. Seljē, 

doktrīnas [1] atšķirīgs priekšstats par dažādu stresoru iedarbību uz organismu un tā 

neirohumorālo reakciju īpatnībām [2, 3].  

Ir zināms, ka SOK tiek pakļauts dažādiem ekstremāliem faktoriem, kas var izraisīt 

PTSS. Pēc Starptautiskās slimību klasifikācijas SSK-10 PTSS pieskaitāms pie 

“neirotiskiem, ar stresu saistītiem un somatoformiem traucējumiem” un “reakcijām uz 

smagu stresu un adaptācijas traucējumiem”. PTSS rodas kā novēlota vai ieilgusi atbilde 

uz psihotraumējošu notikumu vai situāciju (kā īslaicīgu, tā ilgstošu), kas ir sevišķi 

draudoša vai katastrofāla un ikvienam varētu izraisīt difūzus smagus emocionālus 

pārdzīvojumus (distresu). Tas ir simptomu kopums, ar kuru sastopas ekstremālu 

traumatisko stresu pārcietušie [4, 5]. 

Vispārējie PTSS simptomi parādās kā hipertrofēta atbilde uz uzmācīgu 

traumatisku notikumu, piemēram, kā ilūzijas, pastāvīga izvairīšanās no stimuliem, kas 

saistīti ar traumām, kā arī vispārējs emocionāls nejūtīgums, kas pastāv vismaz mēnesi. 

Saskaņā ar diagnostikas standartu DSM-IV-TR (DSM), PTSS klīniskā diagnostika tiek 

veikta, izmantojot klīnisko anketu PCL-M. PCL-M anketa ietver 17 vienības, tā ir 

ieteicama kā objektīvs diagnostikas līdzeklis PTSS pacientu un PTSS riska grupas 

pacientu izvērtēšanai [6–10].  

Atbilstoši pieejamajiem literatūras datiem, PTSS līmenis pirms MUM ASV 

SOK ir 2,4–9,3% [11, 12] un AK SOK ir 2,4% [13]. PTSS līmenis pēc MUM ASV 

SOK ir 11,2% [12] un AK SOK ir 4,0–9,5% [13, 14]. Zinātniskajā literatūrā nav 

pieejami medicīniskie dati par Latvijas SOK saslimstību ar PTSS. 

PTSS patofizioloģija un patoģenēze ir saistīta ar eksaitotoksicitāti (ET). ET ir 

patoloģisks process, kurā nervu šķiedru šūnas tiek bojātas pārmērīgas neirotransmitera 

glutamāta (GLU) stimulācijas rezultātā [15]. GLU atbrīvošanās mehānisms eksocitozes 

ceļā (iekššūnu satura izkļūšana ārpus šūnas) piemīt ne tikai neironiem, bet arī gliālajām 

šūnām [16]. N-metil-D-aspartāta (NMDA) receptoru hiperaktivācija ar GLU, kuru 

pavada pastiprināta Са2+ ieplūde un vairākkārtēja Са2+ koncentrācijas paaugstināšanās 

šūnās, izraisa virkni šūnas iekšējo fermentu sistēmu (proteāžu, nukleāžu, lipāžu) 

aktivāciju, kas iniciē citodeģeneratīvo procesu kaskādi, oksidācijas procesus un šūnas 
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līzi [17]. Eksocitozes rezultātā notiek strauja ārpusšūnu GLU koncentrācijas 

paaugstināšanās, papildus arī GLU receptoru hiperaktivācija un tai sekojoša 

neirodeģeneratīvu šūnas reakciju sērija. Eksaitotoksitātaktīvās mikroglijas šūnas ražo 

potenciāli neirotoksiskus citokīnus, proteāzi, audzēja nekrozes faktorus, 

superoksīdanjonus un NMDA-GLU kompleksa ligandus. Tie ir hronisku oksidatīvu 

procesu avoti, kuri izraisa oksidatīvo stresu [18].  

Оksidatīvais stress (ОS) – tā ir prooksidantu un antioksidantu (AO) līdzsvara 

nobīde, pārsvarā nekompensēta, prooksidantu virzienā, stāvoklis, kurš tradicionāli rada 

šūnu bojājumus atsevišķos orgānos un organismā kopumā, kā arī daudzu funkciju 

traucējumus. Organisma antioksidatīvā sistēma (AOS) ir tā, kas gan regulē, gan aizsargā 

šūnas un orgānus pret oksidatīvo bojājumu. Normāla AOS ir spējīga nodrošināt gan 

šūnu veselumu, gan orgānu un to sistēmu normālu fizioloģisku funkcionēšanu. Tajā 

pašā laikā organismā vai ārējā vidē ap to var veidoties apstākļi, kuros AOS nav spējīga 

pilnībā realizēt adekvātus aizsardzības pasākumus, līdz ar to organisms tuvojas OS 

situācijai. OS var apvienot sevī visus iespējamos stresa veidus, piemēram, fizikāli 

ķīmisko (lielas temperatūras izmaiņas, ultravioletais starojums, radiācija, ķīmiskie 

aģenti, troksnis, vibrācija, elektromagnētiskais starojums utt.), kā arī psihoemocionālo 

(sāpes, bailes, emocionālā spriedze utt.).  

Neironālo membrānu fosfolipīdi ir īpaši jutīgi pret oksidatīvo bojājumu; mainot 

signāla vadīšanas mehānismu, attiecīgi rodas informācijas apstrādes traucējumi. 

Pētījumi par hiperoksidācijas oksidatīvā un proteīnkarbonilā stresa ietekmi uz smadzeņu 

supresiju un to saistību ar smadzeņu deģenerāciju neironālas reakcijas rezultātā ir ļoti 

svarīgi un nozīmīgi.  

Oksidatīvā stresa intensitāte dažos pētījumos tiek vērtēta pēc malondialdehīda 

(MDA) līmeņa asins plazmā. MDA ir viens no biežāk izmantotajiem lipīdu 

peroksidācijas (LP) indikatoriem [19, 20, 21]. Brīvie radikāļi (BR) un aktīvās skābekļa 

formas, ierosinot un tālāk eskalējot LP procesus, veicina ievērojamu MDA satura 

pieaugumu organismā, tādējādi veidojot “labvēlīgu” vidi un apstākļus MDA postošai 

iedarbībai uz DNS struktūrelementiem, turklāt tam piemīt mutagēnas un kancerogēnas 

īpašības.  

MDA reakcijās ar DNS iesaistās dezoksiguanozīns un dezoksiadenozīns, 

veidojot DNS adduktus, vienlaicīgi tiek atbrīvots starpprodukts – formaldehīds [21]. 

Formaldehīds jau  zemā koncentrācijā ir spējīgs radīt proteīnu sarecēšanu (augstas 

toksicitātes agregāciju). Ir dati, ka OS laikā MDA ir spējīgs vājināt smadzeņu funkciju, 
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krasi izmainot homeostāzi starp neironiem – kairinātājiem (angl. excitatory) un 

inhibitoriem. MDA molekula ir pietiekami stabila un nosacīti mazaktīva, salīdzinot ar 

brīvajiem radikāļiem, tomēr, ilgstoši paliekot organismā, tā spēj ne tikai ievērojami 

ietekmēt šūnu stabilitāti un funkcijas, bet arī netiešā veidā iesaistīties ar OS saistītās 

norisēs.  

Glutationa peroksidāzes (GPx) galvenā bioloģiskā loma ir organisma 

aizsargāšana no brīvo radikāļu un aktīvo skābekļa formu izraisītajiem oksidatīvajiem 

bojājumiem. Viena no GPx bioķīmiskajām funkcijām ir ūdeņraža peroksīda 

pārveidošana spirtā un tālāka tā neitralizēšana līdz pat pārvēršanai par ūdeni [22]. GPx 

bioķīmiskajās funkcijās ietilpst arī taukskābju per- un hidroperoksīdu neitralizēšanas 

procesu katalīze, kā rezultātā agresīvie produkti tiek pārvērsti spirtos.  

GPx likvidē H2O2, izmantojot glutationu (tripeptīdu):  

H2O2 + 2GSH → H2O + GSSG 

GPx katalizē arī taukskābju hidroperoksīdu sadalīšanu:  

R–OOH + 2GSH → R–OH + H2O + GSSG 

Tādējādi samērā agresīvie hidroperoksīdi tiek pārvērsti spirtos. GPx 

neiedarbojas uz biomembrānās esošajiem lipīdu hidroperoksīdiem un lipoproteīnu 

hidroperoksīdiem. Lai tos inaktivētu, tie vispirms tiek hidrolītiski izdalīti ar lipāzēm. 

GPx satur selēnu (Se), kas fermenta aktīvajā centrā ir aminoskābē selenocisteīnā – 

HOOC–CH(NH2)–CH2-SeH. 

Kā antioksidants GPx ir īpaši svarīgs smadzenēm, jo tās ir ļoti jutīgas pret brīvo 

radikāļu klātbūtni [23]. GPx daudzuma un / vai darbības nepietiekamība var pastiprināt 

oksidatīvo stresu [24].  

Pētījumus šajā jomā sarežģī fakts, ka AO jāizmanto kā profilakses un ārstēšanas 

kursa sastāvdaļa, pie tam lauka apstākļos, tādējādi ievērojami apgrūtinot iegūto datu 

analīzi. 

Organisma AO aizsardzības traucējumi ir izplatīti kā pamatpazīme pie dažāda 

rakstura kritiskiem stāvokļiem. Zināms, ka AO terapija pozitīvi ietekmē ārstēšanas 

rezultātus, samazina stacionārās ārstēšanas ilgumu [25]. Tas, ka AO iedarbības efekts 

parādās pēc zināma laika, iespējams, ir saistīts ar komplikāciju attīstību un asinsvadu 

funkcionālo traucējumu izteiktību. Daudzi autori min, ka papildu AO ievadīšana 

indicēta slimniekiem intensīvās terapijas nodaļās. Ārstēšanas ilgumam, kas 

nepieciešams efekta sasniegšanai, jābūt ne mazākam par 3 nedēļām [26, 27]. 

No daudzajiem lietojamajiem AO līdz šim laikam tikai Se ir pierādīta pozitīva 
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iedarbība uz slimniekiem kritiskā stāvokī. Augstas Se devas var samazināt letalitāti 

slimniekiem ar sepsi [28].  Pēc  AO stāvokļa rādītājiem var prognozēt slimības gaitu un 

iespējamo iznākumu [29]. 

Misijas apstākļos ir problemātiski izmantot dažādus preparātus PTSS profilaksei. 

Ņemot vērā AO preparātu pielietošanas specifiku misijas apstākļos, AO jāatbilst šādām 

prasībām: 

1) tiem jābūt maksimāli fizioloģiskiem, tas ir, identiskiem organismā notiekošajiem 

procesiem. Preparātu nefizioloģiskums var provocēt uzvedības rezultātu 

neprognozējamību, kas izjauks organisma funkcionēšanas dabīgos rādītājus;  

2) tiem nedrīkst būt nekādu blakņu uz intelektuālo, veģetatīvo un motoro sfēru, kas 

varētu būtiski traucēt SOK profesionālo pienākumu izpildi;  

3) AO preparātam jābūt tabletētam, kas nodrošinātu iespēju SOK pašiem tos lietot; 

4) preparāta iepakojumam un uzglabāšanas nosacījumiem jāatbilst temperatūras, 

gaismas un mitruma režīmam attiecīgajā MUM. 

Lai gan par izvēlēto darba tēmu kopumā ir daudz zinātnisko publikāciju, tās 

nesniedz izsmeļošas ziņas par SOK PTSS problēmu. Pētot šīs zinātniskās publikācijas, 

tika konstatētas šādas nepilnības:  

1. Esošo pētījumu datu neviendabīgums pēc dzimuma, rases, vecuma, uztura, 

dažādiem dienesta apstākļiem un stresoriem rada problēmas šo procesu pētīšanā [30, 

31].  

2. Pārsvarā PTSS pētījumi ir retrospektīvi vai arī prospektīvi “ex post facto”. 

3. Vairumā gadījumu pētījumu rezultāti ir tikai teorētiski un nepiedāvā reālus 

risinājumus PTSS saslimstības profilaksei / samazinājumam riska grupā. 

4. Zinātniskajā literatūrā nav pieejami medicīniskie dati par Latvijas SOK saslimstību 

ar PTSS.  
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2. LITERATŪRAS APSKATS 

2.1. Posttraumatisks stresa sindroms 

Posttraumatiskā stresa sindroma (PTSS) aktualitāte mūsdienu klīniskajā un 

sociālajā psihiatrijā saistīta ar krasi pieaugošo sociālo stresu [32, 33, 34]. Jēdziens 

“posttraumatiskais stresa sindroms” kā patstāvīga nozoloģiska vienība pirmo reizi 

izdalīta SSK-10 (1992). Līdz tam Amerikas Psihiatru asociācija to bija definējusi kā 

PTSS – 1980. gada diagnostiskajā sistemātikā (DSM-III), bet pēc tam, precizētu un 

papildinātu, DSM-III-R (1987), DSM-IV (1994) un DSM-IV-TR (2000) [6]. Šis 

termins apzīmē izteiktu un parasti ilgstošu reakciju uz spēcīgiem stresa faktoriem. Šāds 

reaģēšanas tips bija pazīstams jau sen. Interese, kura par šo problēmu atkal radusies 

pēdējā laikā, daļēji bija ASV veiktās no kara Vjetnamā atgriezušos militārpersonu 

apsekošanas rezultāts. Pagātnē šādas kareivju uzvedībā vērojamās klīniskās ainas 

apzīmēšanai izmantoja terminu “shell shock”, “kara neirozes” [35, 36]. 

Termins PTSS mūsdienās arvien biežāk tiek izmantots, runājot par miera laikā 

notikušu katastrofu sekām, jo ir iegūti dati par šo stāvokļu klīniski patoģenētisku 

vienotību. PTSS iemesliem tiek pieskaitītas dabas, ekoloģiskās un tehnogēnās 

kataklizmas; ugunsgrēkus; nelaimes gadījumus, kas notikuši transporta un ražošanas 

avāriju rezultātā; teroristiskās darbības, klātbūtni cita cilvēka vardarbīgā nāvē, seksuālo 

vardarbību; ģimenes drāmas; paziņojumu par saslimšanu, kas apdraud dzīvību; īpašas 

pieķeršanās objekta zaudēšanas situācijas. 

PTSS jēdziens pēdējos gados paplašinās, kvalitatīvā nozīmē ir mainījušies tā 

rašanās iemesli. PTSS simptomi tiek konstatēti personām, kuras darbā vai ģimenē 

pastāvoša konflikta situācijā ieguvušas ārkārtīgu psihotraumējošu nozīmi, tomēr 

stresoram nav ekstremāls, fizisko eksistenci apdraudošs raksturs. Ar karu nesaistītais 

PTSS novērojams profesionāliem ugunsdzēsējiem, policistiem, ātrās palīdzības 

mediķiem, terora akta upuriem u. c. [37, 38, 39, 40].  

Ievērojams darbu skaits veltīts bērnu PTSS pētījumiem [41, 42, 43]. 

Epidemiologiskie dati liecina, ka ASV populācijā PTSS izplatība pieaugušajiem 

ir 0,7–9,2% [44, 45] un pusaudžiem – 1,6–8,8% robežās [46, 47]. PTSS izplatība 

armijā ir 1,6–6% [48], un kara veterānu vidū saskaņā ar dažādu pētnieku datiem ir 4,8–

17,1% [12, 13, 49].  
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Lielu interesi izraisa jautājums par PTSS attīstību predisponējošiem un riska 

faktoriem, jo tā praktiskā nozīme profilaktisku pasākumu izstrādāšanā ir acīm redzama 

[50].  

Pie svarīgiem PTSS attīstības faktoriem pieskaita personības rakstura īpatnības, 

alkohola vai narkotiku atkarību, psiholoģisku traumu esamību anamnēzē (fiziska 

vardarbība bērnībā, nelaimes gadījumi), ģimenes locekļu psihiskas slimības [51, 52, 

53]. PTSS biežāk sastopams jauniem, vientuļiem, šķirtiem cilvēkiem, atraitņiem, 

nabadzīgiem cilvēkiem vai sociāli izolētām personām [54, 55]. Ievērojamāka PTSS 

tendence novērojama virsniekiem ar skaidrām premorbīdām personības īpatnībām 

(paaugstināts emocionālais nenoturīgums, histēriskas uzbudināmības rakstura iezīmes), 

predisponēti alkohola lietošanai un tādi, kas pagātnē atradušies kara situācijās. Daži 

autori PTSS veidošanā lielu lomu piešķir psihiskās retraumatizācijas faktoram [56]. 

PTSS biežāk, salīdzinot ar kontrolgrupu, attīstās cilvēkiem, kuriem anamnēzē 

bijusi nelabvēlīga, “grūta” bērnība, nosliece uz alkoholisko dzērienu pārmērīgu 

lietošanu, psihiskas traumas un nelaimes gadījumi [57]. 

Pie psihisko traucējumu attīstības iemesliem ekstremālos apstākļos (t. sk. par 

PTSS) pieskaita personības ievainojamību stresa situācijās: psihoneirotiskus 

traucējumus anamnēzē, pastiprinātu trauksmainību, nomāktību un izmisuma stāvokli. 

PTSS rašanās būtiska nozīme ir indivīda predisponētībai slimībai, ko nosaka 

premorbīdas īpatnības, nosliece uz viktimizāciju, traumatofilijas iezīmes, somatisks 

izsīkums [58, 59]. 

Interesanti ir daudzi darbi, kas veltīti PTSS veidošanās mehānismiem, psihiskās 

traumas raksturam un tā lomai slimības procesā. PTSS attīstība ir atkarīga no stresa 

iedarbības ilguma, kā arī no tā, cik izteikta ir psihiskā trauma (pēc spīdzināšanas PTSS 

tiek novērots vienmēr, pēc automobiļu katastrofām – ne tik bieži). Psihotraumējošas 

iedarbības akūtums vai ilgums un masīvums ķīlniekiem, kas atradušies karadarbības 

zonā, ietekmē psihopatoloģisku traucējumu rašanos, raksturu, struktūru, dziļumu un 

dinamiku [60, 61]. 

Daži autori pievērš uzmanību tam, cik nozīmīgs traumatiskais notikums ir 

personībai. Pēc viņu domām, daudzi cilvēki var nonākt identiskās situācijās, taču ne 

visiem attīstās PTSS. Cilvēkiem, kuri pārcietuši dabas un citāda rakstura katastrofas vai 

karu, pārdzīvojumi neizgaist bez pēdām. Dažreiz pat pēc vairākiem gadiem attīstās 

neirotiskas un patognomiskas stigmas. “Neirotizējošu mehānismu uzkrāšanās” un to 

aktivizēšana attālināti no cilvēkam nozīmīga psihogēna notikuma ir individuālās 
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psihiskās adaptācijas formēšanās un tās traucējumu, dažkārt pat nenozīmīgu iemeslu 

iespaidā, vispārējo likumsakarību atspoguļojums. Pēdējie nereti kalpo tikai par 

palaišanas mehānismu, kas “izvērš” pirms tā pastāvējušos bioloģiskos un sociāli 

psiholoģiskos faktorus. Dažos pētījumos to autori ne tikai vērš uzmanību uz to, ka 

svarīga loma PTSS rašanās faktam ir stresa izpausmēm, bet ņem vērā arī morālās 

vērtības, tikumības rādītājus, cīņas garu, mobilizētības pakāpi u.c. Ir definēti sociālie 

faktori, kuri ietekmē cietušo psihisko statusu pēcstresa periodā. Tie ir: sociālā loka 

sniegts atbalsts, informatīvās izolētības pakāpe, notikušās traģēdijas atspoguļošanas 

raksturs plašsaziņas līdzekļos. Daži pētnieki lielu nozīmi piešķir stresa 

psiholoģiskajiem aspektiem, īpaši tam, cik lielu nozīmi cilvēks piešķir dzīvībai, kas 

ietver arī personības attieksmi pret draudošo situāciju, ievērojot morālās vērtības, 

ideoloģisko un reliģisko pasaules uzskatu. Izpētīts, ka psihogēnā situācijā, kurā 

pastāvējuši tieši draudi dzīvībai (tās pavadījusi baiļu sajūta), un situācijā, kurā nav bijis 

tiešu draudu dzīvībai (tām raksturīgas satrauktas draudu gaidas), tieši draudi dzīvībai 

izraisa vieglākas PTSS izpausmes nekā ilgstošas satrauktas draudu gaidas [62, 63]. 

Līdztekus tradicionālajiem traumējošajiem faktoriem (draugu nāve acu priekšā, 

daudz līķu utt.) daži autori definē līdz šim viņu praksē nesastaptus faktorus: 

nesagatavota kaujas operācija, “nāve no savējiem” – savējo bojāeja nepareizu kaujas 

aprēķinu rezultātā, kontakti ar kaujiniekiem. Pēcstresa morbiditāte ar PTSS ir apgriezti 

proporcionāla cīņas garam kara daļā. Ir izvirzīta hipotēze par morāles pastarpinātu 

ietekmi uz to, cik izteikts ir PTSS [64]. Personas, kas strādā katastrofu zonās un kurām 

ir jāsaskaras ar bojāgājušajiem, ir pakļautas paaugstinātam PTSS attīstības riskam. 

Viens no saiknes mehānismiem starp stresu un saslimšanu ir identificēšanās ar mirušo. 

Augstāka PTSS veidošanās ticamība konstatēta, identificējot mirušo ar draugu [65]. 

Iespējams PTSS attīstības mehānisms ir sekundārs izdevīgums no slimības. 

Finansiāla kompensācija, “īpaša nozīmīguma” stāvoklis var veicināt slimības 

izpausmju fiksēšanu [66]. 

SSK-10 klasifikatorā ir doti šādi PTSS (F43.1) diagnostiskie kritēriji 

pētījumiem: 

A. Īslaicīga vai ilgstoša uzturēšanās ārkārtēji draudīgā vai katastrofālā situācijā (kas 

var izrasīt izmisuma sajūtu). 

B. Noturīgas uzmācīgas un ārkārtīgi dzīvas pārdzīvotā atmiņas (flash back). 

C. Izvairīšanās no situācijām, kas atgādina traumējošo. 

D. Viena no turpmāk minētajām pazīmēm: 
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1) daļēja vai pilnīga pārciestās traumas svarīgu aspektu amnēzija; 

2) pastāvīgi paaugstinātas psiholoģiskas jūtības un uzbudinājuma simptomi 

(nav bijuši pirms saskarsmes ar stresu), jebkuri divi no norādītajiem: 

a) iemigšanas grūtības,“sekls miegs”; 

b) kaitinoša sajūta vai dusmu uzliesmojumi; 

c) koncentrēšanās samazināšanās; 

d) paaugstināts nomoda līmenis; 

e) pastiprināts bailīgums. 

E. Atbilstība B, C, D kritērijem veidojas 6 mēnešu laikā pēc stresa situācijas vai 

stresa perioda beigās [4]. 

 

Jāatzīmē, ka SSK-10 sniegtajiem PTSS diagnostikas norādījumiem raksturīgs 

nekonkrētums un nepietiekama skaidrība. Tas bijis par iemeslu to kritiskam 

vērtējumam no daudzu zinātnieku puses. Uzsverot psihodinamiskās skolas 

terminoloģijas dominanci SSK-10 sniegtajā PTSS pazīmju aprakstā, daži autori 

piedāvā savu redzējumu par PTSS secības veidošanos cilvēkiem, kas cietuši dabas 

katastrofās u.tml. Polimorfā psihopatoloģiskā simptomātika, kas raksturīga akūtajam 

periodam, strukturējas (veidojas astēniskās, trauksmainības un fobiju, disociatīvās, 

depresīvās un hipohondriskās reakcijas) subakūtajā periodā. Pēc tam, attālināto seku 

periodā, tiek atzīmēta radušos psihopatoloģisko izpausmju stabilizēšanās neirožu, 

neirotisko izpausmju formā. Daži pētnieki izsaka kritiskas piezīmes par PTSS pazīmju 

aprakstu SSK-10, kuras, pēc viņu domām, attiecas uz dažādām psihopatoloģiskām 

kategorijām un lielā mērā atspoguļo psihiatrijas skolu ietekmi. Iebildumus izraisa arī 

nostādne, ka “šis traucējums sākas kā traumas sekas pēc latentā perioda, kura ilgums 

var variēties no dažām nedēļām līdz mēnešiem (taču ne ilgāk par 6 mēnešiem)”. 

Uzskatot nepārtrauktību par psihiskas reaģēšanas uz dabas katastrofu neatņemamu 

iezīmi, autori izvirza likumsakarīgu jautājumu par to, kas ir noticis ar cietušo no 

traumas brīža līdz pirmo PTSS simptomu parādīšanās brīdim [67, 68]. 

Mūsdienu amerikāņu psihisko un uzvedības traucējumu klasifikācijas (DSM-IV, 

DSM-IV-TR), piedāvājot skaidrus PTSS diagnostikas kritērijus, nesniedz 

nepārprotamas atbildes uz daudziem jautājumiem. 

PTSS klīniskās pazīmes un simptomi DSM-IV-TR aprakstīti šādi: 

“...Kritērijs A – stresors: persona ir bijusi saskarē ar traumatisku notikumu, kurā 

bijuši šādi faktori: 
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1) persona ir piedzīvojusi, pieredzējusi vai ir sastapusies ar kādu notikumu vai 

notikumiem, kas ietver reālu nāvi vai nāves draudus, vai smagu ievainojumu, vai 

draudus savai vai citu fiziskajam veselumam; 

2) personas atbildē bija intensīvas bailes, bezpalīdzība vai šausmas. 

Kritērijs B – uzmācīgas atmiņas: traumatisks notikums tiek atkārtoti pārdzīvots 

vismaz vienā no sekojošiem veidiem: 

1) atkārtotas un uzmācīgas nepatīkamas atmiņas no notikuma, ieskaitot attēlus, 

domas vai uztveres; 

2) atkārtoti nepatīkami sapņi par notikumu; 

3) rīcības vai sajūtas, it kā traumatiskais notikums būtu recidivējošs (ietver 

pieredzes atkārtotu pārdzīvošanu, ilūzijas, halucinācijas un disociatīvas retrospekcijas 

epizodes, ieskaitot tās, kas notiek pēc pamošanās vai intoksikācijas); 

4) intensīvs psiholoģisks distress, kad notiek pakļaušanās iekšējiem vai ārējiem 

signāliem, kas simbolizē vai līdzinās traumatiskā notikuma aspektam; 

5) fizioloģiska reaktivitāte pēc pakļaušanās iekšējiem vai ārējiem signāliem, kas 

simbolizē vai līdzinās traumatiskā notikuma aspektam. 

Kritērijs C – bēgšana / nejūtīgums: pastāvīga izvairīšanās no stimuliem, kas 

saistīti ar traumu un vispārējās reakcijas jūtīguma samazināšanās (nav bijis pirms 

traumas),  kas izpaužas vismaz ar trim no šādām pazīmēm: 

1) darbības (izturēšanās), lai nepieļautu domas, jūtas vai sarunas, kas saistītas ar 

traumu; 

3) piepūle, lai nesastaptos ar cilvēkiem, nepiedalītos pasākumos, nenokļūtu 

vietās, kas modina atmiņas par traumu; 

4) nespēja atcerēties svarīgus traumas aspektus; 

5) ievērojami samazinājusies interese vai piedalīšanās intensitāte nozīmīgos 

pasākumos; 

6) atsvešinātības sajūta vai atsalums pret citiem; 

7) ierobežots afekta diapazons (piemēram, nav mīlas jūtu); 

8) nav nākotnes sajūtas (piemēram, netiek gaidīta, plānota karjera, laulība, bērni 

vai normāla dzīves norise un ilgums). 

Kritērijs D – hiperuzbudinājums: noturīgi pieaugoša uzbudinājuma simptomi 

(kuru nav bijis pirms traumas); par ko liecina vismaz divi no šiem: 

1) grūtības ar aizmigšanu vai miegu; 

2) aizkaitināmība vai dusmu uzliesmojumi; 
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3) grūtības ar koncentrēšanos; 

4) hipermodrība; 

5) pārspīlēta pēkšņas atbildes reakcija. 

Kritērijs E – traucējuma ilgums (simptomi kā pie B, C un D): pastāv ilgāk nekā 

vienu mēnesi. 

Kritērijs F – funkcionālā nozīme: traucējums izraisa klīniski nozīmīgas ciešanas 

vai traucējumus sociālajā sfērā, darbā vai citās funkcionāli svarīgās darbības jomās. 

Atzīmējiet, vai pastāv sākuma aizkavēšanās, ja simptomu sākums tiek novērots, 

kad pagājuši vismaz 6 mēn. pēc traumas...” [6]. 

DSM-IV, salīdzinājumā ar DSM-III-R, PTSS diagnostikos kritērijos izdarītas 

dažas korekcijas. Ir papildināts punkts F, kas paredz slimajam klīniski nozīmīga distresa 

vai traucējumu esamību sociālajā, darba vai citā dzīves sfērā. Punkts А sniegts divu 

saskaitāmo veidā. Pirmais pēc satura atbilst punktam А DSM-III-R, otrais precizē 

reaģēšanas formu uz traumējošo notikumu (bailes, bezpalīdzība, šausmas). Punkts 

BDSM-IV papildināts ar piekto izpausmi, kas izslēgta no punkta DDSM-III-R 

(“Fizioloģiskā reaktivitāte ārējo vai iekšējo kairinātāju ietekmē, kuri simbolizē vai 

atgādina kādu traumējošā notikuma aspektu”). Ja DSM-III-R precizēts tikai atceltais 

PTSS sākums, tad DSM-IV – akūts (simptomi saglabājas mazāk par 3 mēn.) un 

hronisks (simptomi saglabājas 3 mēn. un ilgāk) traucējumu tips. 

Daži autori norāda uz to, ka DSM-III, DSM-III-R un DSM-IV nav nepārprotama 

PTSS simptomu apraksta. Pēc viņu domām, DSM-III-R sistēma ir mazāk stingra, mazāk 

strikta, nekā divas pārējās [69, 70]. Diagnostikas pazīmes SSK-10 ir diezgan jūtīgas, 

konstatējot vairākumu PTSS gadījumu, tomēr DSM-IV kritēriji ir precīzāki, veicot 

personu atlasi, kam nepieciešama speciāla terapija (ar izteiktām traucējuma 

izpausmēm). Proti, diferencējošā pazīme ir slimības simptomu esamība un sociālās 

funkcionalitātes traucējumi, kas ilgst vienu mēnesi. 

Daži pētnieki analizējuši PTSS klīniku lokālā bruņotā konfliktā ievainotām 

militārpersonām. Klīniski pilnīgs un skaidri izteikts PTSS (bija vērojamas DSM-III-R 

B, C un D punktos minētās diagnostikas pazīmes) atzīmēts tikai 10% gadījumu. PTSS 

“fragmentārs” variants (klīniskajā ainā prevalēja diagnostikas B un C punktos minētās 

pazīmes) tika konstatēts 70% pacientu.  

Pamatojoties uz PTSS kompleksās pētīšanas rezultātiem militārpersonām, kas 

guvušas smagus ievainojumus, izdala klīniski izteiktus un parciālus PTSS. Līdz ar to 

likumsakarīgs kļūst jautājums: kādu diagnozi noteikt, ja nav pilna diagnostikas pazīmju 
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kopuma? Droši vien tāpēc daži autori uzsver, ka nepieciešams precizēt PTSS klīnisko 

tipoloģiju un klasifikāciju. Amerikāņu psihiatriskajā literatūrā sastopami arī citi PTSS 

apraksti. PTSS klīniskajām izpausmēm pieskaita miega traucējumus; sociālu vairīšanos, 

distancēšanos un atsvešināšanos no citiem, tostarp no tuviniekiem, ģimenes locekļiem; 

uzvedības izmaiņas, eksplozīvus uzliesmojumus, satrauktību vai noslieci uz fizisku 

vardarbību attiecībā pret citiem cilvēkiem; pārmērīgu alkohola lietošanu vai narkotiku 

lietošanu ar mērķi “noņemt asumu” sāpīgajiem pārdzīvojumiem, atmiņām un jūtām; 

antisociālu uzvedību vai prettiesiskas darbības; depresiju, suicīdas domas vai 

pašnāvības mēģinājumus; augstu trauksmaina saspringuma pakāpi; nespecifiskas 

somatiskas sūdzības. Sniegtā apraksta īpatnība ir tāda, ka tajā apvienotas DSM-III-R un 

DSM-IV norādītās diagnostiskās pazīmes ar komorbīdu stāvokļu simptomiem 

(depresija, psihotropo vielu atkarība, personības traucējumi) [71, 72]. Personām, kas 

zaudējušas tuviniekus, PTSS klīniku attēlo kā divu simptomu grupu apvienojuma 

rezultātu: traumas iekļaušanās (atkārtota pārdzīvošana) un izvairīšanās.  

Aprakstot karavīru PTSS, tiek atzīmēts vērojamais aizdomīgums, orientieru 

zudums, nepatiesas atpazīšanas, atgriešanās sajūta psihotraumējošajā situācijā, iluzora 

un halucinatora uztvere ar krasi izteiktu jūtīguma komponentu, kas tiek kvalificēti kā 

subakūti afektīvi murgaini traucējumi. Šāds traktējums ir diskusīvs, jo runa, visticamāk, 

ir par “flash back”, kuru psihopatoloģiskаjam raksturojumam nepieciešams precizējums 

[73]. Pamatojoties uz speciālās, PTSS psihopatoloģiskajai ainai veltītās, literatūras 

analīzi, autori izdala šādus PTSS klīniskos variantus: astenoneirotiskais, 

astenodepresīvais, obsesīvi fobiskais, astenohipohondriskais, histēriskais (histēriski 

hipohondriskais) un disforiskais. Atkarībā no aksiālo un komorbīdo simptomu attiecības 

PTSS klīnikā tiek aplūkoi vairāki tā tipi: trauksmainais, astēniskais, disforiskais un 

somatoformais. 

PTSS slimniekiem konstatēta neirotisko traucējumu stadija un patognomoniskas 

personības izmaiņu stadija. Neirotiskā stadija savā attīstībā iziet 3 fāzes. Pirmā ir 

“nekavējošos reakciju uz stresu” fāze, otrā – “asu traumatisku reakciju uz stresu”, 

trešā– “traumatiskā stresa neirotisku seku veidošanās” fāze. Neirotiskā etapa ietvaros 

autors izdala 4 klīniskus variantus: depresīvi anomiskais, obsesīvi fobiskais, trauksmes 

un panikas un histēriski hipohondriskais variants. Patognomisko personības izmaiņu 

stadiju pārstāv distīmiskais, trauksmaini fobiskais, somatoformais un afektīvi 

nenoturīgais variants [74]. 
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Daži pētnieki PTSS dinamikā izdala 3 etapus. Pirmais ir pirmsklīniski 

postreaktīvais etaps, kas sākās uzreiz pēc traumatizējoša notikuma. Vieniem 

slimniekiem tas izpaudās kā astēnisks sindroms, citiem, līdztekus pēdējam, – kā 

depresija un epizodiskas veģetatīvas vazomotoras reakcijas, trešajiem – kā minēto 

traucējumu apvienojums ar trauksmi un hiperaktivitāti (miega traucējumiem, 

paaugstinātu modrību, dusmu uzliesmojumiem). Otrais (uzmācīgu atkārtotu 

pārdzīvojumu) etaps sākās ar atkārtotu pārdzīvojumu rašanos. Vienlaikus pastiprinājās 

trauksmaini depresīvie traucējumi, hiperaktivitātes sindroms, veģetatīvi vazomotori 

traucējumi. Trešajā (personības traucējumu) etapā pēc uzmācīgu atkārtotu 

pārdzīvojumu intensitātes samazināšanās pirmajā plānā izvirzījās atsevišķu 

patognomisku iezīmju – pat psihopātiju strukturēšanās – fiksācija. Tiek aplūkoti šādi 

etapa varianti: nenoturīgais, distīmiskais, somatoformais, trauksmaini fobiskais. Šeit 

nostiprinājās adiktīva uzvedība (opiātu un alkohola atkarība), notika PTSS somatisko 

izpausmju hronizēšana [75]. 

Pamatojoties uz PTSS klīnisko raksturojumu un norises īpatnību analīzi, tiek 

definētas manifestējošas īstermiņa pazīmes (miega traucējumi, disociatīvi stāvokļi, 

pēkšņi derealizāciju “uzliesmojumi”, pseidoatpazīšana, halucinācijas u. c.), ilgstošāki 

psihiski traucējumi (trauksmainības un depresīvi stāvokļi) un progradientas izpausmes, 

kas skar galvenās rakstura iezīmes, emocionālo, gribas un kognitīvo sfēru. Izteiktība, 

lēnā progresēšana, regresijas neesamība ilgā progradientu izpausmju periodā ļāvusi 

autoriem piedāvāt jēdzienu “posttraumatiskais stresa personības sindroms (PTSPS)”. 

DSM-IV tas aprakstīts rubrikā “Personības īpatnības un ar PTSS saistīti traucējumi” 

[76], bet SSK-10 – “Personas noturīgas izmaiņas pēc pārdzīvotas katastrofas” (Р 62.0). 

Ir izpētīta personības parametru (5 faktoru modelis) un personības traucējumu 

korelācija hroniska PTSS gadījumā. Konstatēts, ka neirotiskums ir raksturīgs dažādu 

tipu personības traucējumiem, zemi ekstraversijas līmeņi – atsvešinātām personībām, 

augsti – histēriskām un antisociālām. Augsti saskaņas līmeņi fiksēti atkarīgām 

personībām, augsti apzinīguma līmeņi – uzmācīgām un atkarīgām personībām [77]. 

Līdztekus pozitīvai kara atribūtikai (varonība, kaujas brālība) neizbēgama ir 

militārpersonu piedalīšanās laupīšanās, marodierismā, cietsirdīgā gūstekņu 

spīdzināšanā, kas pēc kāda laika izraisa pastāvīgu trauksmes sajūtu un vainas apziņu 

par izdarīto un noturīgas personības deviācijas. Tas iespaido starppersonu, tostarp arī 

ģimenes, iekšējās attiecības, kas ievērojami apgrūtina pacientu sociālo adaptāciju. 
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Aprakstīta PTSS ietekme uz personu, kas tikušas pakļautas bruņotam 

uzbrukumam [78], kā arī Vjetnamas kara veterānu vīriešu bezpajumtniecības modelis 

[79]. 

Ir noteiktas PTSS klīniskās īpatnības bērniem militāru konfliktu rezultātā. 

Definētas septiņas apsekoto grupas. Tie ir bērni ar psihogēnu enurēzi, psihogēniem 

traucējumiem tika formā, trauksmaini fobiskiem traucējumiem, opozicionāli 

izaicinošām brutālām reakcijām, hiperkinētiskiem traucējumiem, grupēšanas 

reakcijām, prolongētām depresīvām reakcijām.  

Gadījumos, kad PTSS izraisījusi pieķeršanās objekta nāve, raksturīga tā īpatnība ir 

psihogēnie veidojumi, kas iegūst patoloģisku noturību. Vienā gadījumā tas atšķiras ar 

ciestā zaudējuma noliegšanu, otrā – ar visvērtīgākajiem veidojumiem ar darbību, kas 

vērsta uz zaudējuma objekta piemiņas iemūžināšanu, kas apvienojas ar afektīviem 

traucējumiem, trešais – ar katatīmi uzlādētas fabulas pārnešanu no zaudējuma objekta 

uz personību, kas to aizstāj, ar trauksmaini fobisku izpausmju (baiļu no jauna 

zaudējuma) formēšanu. Gadījumā, kad PTSS radušies īpašas pieķeršanās objektu 

zaudējuma situācijās (nozīmīga otrā zaudēšana mīlas drāmas, nāves, pazušanas 

traģiskos apstākļos u. c. rezultātā), tam ir raksturīgas arī  klasiskām PTSS šādās 

īpatnībās: 1) PTSS attīstība notiek pa stadijām, iegūstot līdz ar to prolongētu gaitu; 2) 

izpaužas kā polimorfa psihopatoloģiska struktūra; 3) noslēdzas ar noturīgiem 

reziduāliem stāvokļiem ar skaidru dezadaptāciju. Attālinātos etapos (kad pēc 

psihotraumējošā notikuma pagājuši 6...12 mēneši) PTSS klīnikā līdztekus reaktīviem 

veidojumiem parādās citi pēc komorbīdo sakaru mehānisma veidojušies 

psihopatoloģiski fenomeni – parafektīvie (distīmija, depresīva epizode), konversīvie, 

somatoformie (hipohondrija) traucējumi. Vairumā gadījumu parādās posttraumatiskas 

personības attīstības pazīmes. Pētnieki izdala divus īpašas pieķeršanās objekta 

zaudēšanas rezultātā izveidojušos PTSS variantus: 1) ar tipisku PTSS klīnisko ainu 

(“flash back” simptoms un posttraumatiski visvērtīgākie veidojumi ir savstarpēji 

saistīti ar psihopātiskiem traucējumiem); 2) ar atipisku PTSS klīnisko ainu (parādās 

daudzu psihopatoloģisku traucējumu, kas veidojas pēc posttraumatiskās komorbiditātes 

mehānisma, tendence) [80, 81, 82]. 

Literatūrā aprakstīts PTSS apvienojums ar citiem psihiskiem un uzvedības 

traucējumiem [83, 84].  

PTSS slimniekiem vienlaicīgas psihiskas slimības (sociofobijas, obsesīvi 

kompulsīvo traucējumu, smagas depresijas u.c.) attīstības iespēja ir 10 reizes lielāka 



 
21 

nekā vispārējā populācijā. Bērniem un pusaudžiem pēc ceļu satiksmes negadījumiem 

novērots PTSS ar depresiju un trauksmes sindromu [85]. 

Ir konstatēta PTSS saistība ar opiātu lietošanu. Pretēji pastāvošajam viedoklim, 

ka personām, kas cieš no trauksmes sindroma, psihoaktīvu vielu pārmērīga lietošana ir 

saistīta ar pašārstēšanos, autori šādu likumsakarību nav konstatējuši. Vienlaikus ir 

aprakstīti gadījumi, kad PTSS slimnieki slimības izpausmju atvieglošanas nolūkā 

lietojuši alkoholu, heroīnu, marihuānu un benzodiazepāmu [86, 87]. 

Avārijās un katastrofās cietušo, kā arī piespiedu pārceļotāju psihiskās veselības 

dinamikas analīzes rezultātā apstiprinājusies psihopatoloģijas kopējā “neiroģenēzes” 

tendence – no neirotiskas reakcijas uz neirotisku stāvokli un uz neirotisku 

(patognomonisku) personības attīstību, ko daudzos gadījumos pavada somatoformi 

traucējumi. Šajos gadījumos novēroto traucējumu klīniskais vērtējums ļāvis tos aplūkot 

tipisku un atipisku PTSS variantu ietvaros. Slimniekiem ar PTSS diezgan bieži 

konstatē somatizācijas pazīmes, tāpēc viņi vēršas pie vispārējās prakses ārstiem [88]. 

Izmeklējot 2863 Irākas kara veterānus gadu pēc atgriešanās no kara, 16,6% no viņiem 

skrīningā diagnosticēts PTSS, vairākumam no tiem ir samazināti kopējie veselības 

rādītāji un piemīt smaga somatiska simptomātika [89]. 

Daudzi pētnieki vērš uzmanību uz to, ka pacientiem, kas slimo ar PTSS, ir 

raksturīga tieksme atkārtoti pārbaudīt sevi situācijā, kas saistīta ar dzīvības risku, jo 

tieši tajā viņi sajutuši to, ka viņi ir “nozīmīgi un vajadzīgi”. Sakarā ar to personas ar 

PTSS stājas dienestā, slēdzot kontraktus, un atgriežas kara darbības vietas. Šī paša 

iemesla dēļ viņi atrod savu profesionālo nišu speciālajos dienestos, kur iespējams brīvi 

realizēt savu potenciālo agresivitāti, vai “papildina” kriminālās struktūras [90, 91, 92]. 

Ievērību pelna pētījumi, kuros ietverti prognostiski PTSS vērtējumi. Daži autori 

pievērš uzmanību apstākļiem, kas nosaka labu PTSS prognozi. Tie ir: ātrs sākums, 

īsāks slimīgu izpausmju periods, veiksmīgs premorbīds, sociālā palīdzība, 

psihopatoloģisku traucējumu neesamība pirms traumējošā notikuma un somatiskajām 

slimībām. PTSS klīnisko izpausmju regradientāte un sociālā statusa atjaunošana var 

ieilgt uz vairākiem gadiem un ir atkarīga no papildu faktoru esamības vai neesamības. 

Personām ar akcentuācijas iezīmēm, cerebrāli organisku nepietiekamību, zemu 

izglītības un profesionālo līmeni atjaunošanās periods manāmi aizkavējas. Personības 

premorbīdās īpatnības nosaka PTSS prognozi. Stēniskas, hipertīmas un paranojālas 

dabas personām atzīmēta aktīvas stresa seku pārvarēšanas tendence, augsts 

kompensācijas līmenis, laba reakcija uz terapiju, labas sociālās prognozes. 
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Psihastēniķiem, anankastiem, sensitīviem šizoīdiem raksturīga prolongēta reakcija uz 

stresu, zems dzīves kompensācijas līmenis, zems terapeitisko pasākumu efekts, mazāk 

optimistiskas sociālās prognozes [93, 94]. 

Ziņas par hronisku PTSS atspoguļotas daudzos avotos [95, 96, 97]. Autori 

atzīmē, ka, kaut arī vairums ar PTSS slimo izveseļojas 6 mēnešu laikā (saslimšanas 

sākumā – 36,7% , pēc 6 mēnešiem – 15,0%), tomēr diezgan bieži slimība nepāriet 

gadiem [98]. PTSS pēc 50 gadiem novērots 20% personu, kas izdzīvojušas nacistu 

koncentrācijas nometnēs [99]. 

2.2. Posttraumatiskā stresa sindromā slimnieku rehabilitācija 

PTSS slimnieku rehabilitācijas programmas jārealizē, veicot liela mēroga 

pasākumus. Tās jāformē, ievērojot psihosociālās rehabilitācijas koncepcijas, kuras 

mērķis ir karu veterānu maksimāli augsta psihosociālā statusa, aktivitātes, neatkarības 

un dzīves kvalitātes sasniegšana. Termina “rehabilitācija”, nevis “ārstēšana”, 

izmantošana, ir konkrētāka psiholoģiskā un psihoterapeitiskā nozīmē un arī humānāka. 

Efektīvu PTSS profilakses un ārstēšanas metožu izstrādāšana ir svarīgs medicīnas un 

sociāls uzdevums. Pamatojoties uz PTSS cēloņu un tā veidošanās nosacījumu analīzi, 

daudzi autori secinājuši, ka noturīgu personības deviāciju un ilgstošu stresa traucējumu 

attīstība pacientiem bieži ir saistīta ar psihiatriskās palīdzības organizēšanas 

trūkumiem. Šis apstāklis aktualizē PTSS slimnieku savlaicīgas kvalificētas medicīniski 

psiholoģiskās rehabilitācijas problēmu. Ievērojot saslimšanas daudzfaktoru nosacītību, 

autori piedāvā rehabilitācijas pasākumu kompleksu, kas stingri atbilst robežstāvokļu 

novērošanas un nodalīšanas režīmiem. Tiek piedāvātas arī citas pieejas stacionārās 

palīdzības organizēšanas PTSS slimniekiem [100, 101, 102]. 

Dažu pētnieku darbos atspoguļota PTSS medikamentozā ārstēšana. Pie 

svarīgākajiem PTSS farmakoterapijas mērķiem pieskaita simptomātikas redukciju, 

emocionālo seku un traumas postošās iedarbības uz pacientu vājināšanu, morālo garīgo 

atbalstu un veģetatīvo stabilizāciju [103]. 

Psihofarmokoloģiskā terapija novērš akūtākos PTSS simptomus, atvieglo 

psihoterapiju, sekmē rehabilitācijas pasākumu panākumus. PTSS farmakoterapijai tiek 

piedāvāti antiadrenergiskie aģenti, otrās paaudzes antipsihotiskie līdzekļi un vairāki 

garastāvokļa stabilizatori [104]. Ir liecības par inhibitoru darbības iespējamo 

atpakaļsaites serotonīna (fluoksetīna) specifiskumu PTSS gadījumā. Sakarā ar to, ka šīs 
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antidepresantu grupas lietošana ir droša, tie var kļūt par izvēles līdzekļiem, kuri novērš 

nemieru, uzmācīgas idejas un noslēgtību, ārstējot PTSS slimniekus. 

Psihofarmokoloģisko preparātu vai to kombinācijas izvēle jāizdara, ievērojot PTSS 

simptomu kompleksa diferencētu vērtējumu [105]. Afektīvo un murgu stāvokļu (“flash 

back”) ārstēšanai PTSS slimniekiem tiek rekomendēti neiroleptiķi: haloperidols, 

leponekss, stelazīns, etaperazīns. 

Literatūrā ir pieejami dati par kortikosteroīdu izmantošanu PTSS ārstēšanā, 

uzlabojot deklaratīvo atmiņu un pozitīvi ietekmējot kognitīvo funkciju [106, 107]. 

Ir aprakstīta beta-adrenoblokatoru lietošana PTSS ārstēšanā – ar atmiņas un 

emocionālās atbildes uzlabošanu [108]. 

Pozitīvi rezultāti sasniegti ar antiglutamāterģisko preparātu (Lamotrigine) 

izmantošanu PTSS ārstēšanai, stabilizējot kortikotropīna–atbrīvošanas faktora sistēmu 

un attiecīgi samazinot PTSS simptomātiku [109]. 

PTSS nemedikamentozās terapijas metodes piesaista pētnieku uzmanību. Ir 

izpētīta manuālās terapijas, masāžas, psihoterapijas, darba terapijas un to kombināciju 

izmantošanas efektivitāte PTSS gadījumā [110, 111]. Liecības par dažādu veidu 

psihoterapeitiskas iedarbības efektīvu pielietošanu PTSS gadījumos sniegtas daudzu 

pētnieku darbos. Aprakstīta kara veterānu, kuri cieš no PTSS, uzvedības sakārtošana. 

Aplūkojot galvenās modernās PTSS psihoterapijas pieejas, autori norāda uz uzvedības 

terapijas metodēm (uzdevumi, etapi, tehnika). Ir atzīmētas grūtības, kas rodas, ārstējot 

PTSS slimniekus [112]. 

Daži autori PTSS rehabilitācijas kompleksā iekļauj atbalstošo ģimenes 

psihoterapiju. Tā ļauj atjaunot izjauktās starppersonu savstarpējās attiecības, pazemināt 

ģimenes trauksmes un saspringuma līmeni [113]. 

Citi autori no psihoterapeitiskām metodēm PTSS gadījumos priekšroku dod 

interpesonālai grupas psihoterapijai [114]. Psihoterapеitisku palīdzību neirotiskajā 

PTSS etapā iedala 4 stadijās. Stabilizēšanas stadija ir vērsta uz pacienta grūtību 

novēršanu cīņā ar traumatiskajiem pārdzīvojumiem, pacienta jūtu un rīcības 

paškontroli. Šim mērķiem tiek izmantotas psihoterapijas hipnosuģestīvās un autogēnās 

metodes. Traumatisko atmiņu izstrādāšanas stadijā notiek traumatiskās atmiņas 

“atdzīvošanās” un ar to saistīto pārdzīvojumu atdzīvināšana, kā arī nepatiesu 

traumatisko pārliecību korelācija. Tiek lietota Eriksona hipnozes, desensibilizācijas 

metožu kombinācija. Nākamajā stadijā tiek atjaunota identitāte un sociālās 

komunikācijas. Noslēdzošais – atbalsta pasākumu – etaps paredz atbalstošo 
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psihoterapiju. Līdztekus individuālajai tiek veikta grupas psihoterapеitiskā intervence. 

Psihoterapija PTSS patognomoniskajā etapā ietver psihopatoloģisku slimības 

izpausmju, slimnieka individuālās un personības sfēras negatīvu izmaiņu, sociāli 

dezadaptīvu uzvedības formu korekciju, aktualitāti nezaudējušu psihotraumējošu 

notikumu pārstrādāšanu, kā arī adekvātu stresa apvaldīšanas pieeju veidošanu. Šie 

uzdevumi tiek risināti psihoterapеitiskas iedarbības integratīvā modeļa ietvaros, 

izmantojot uz psihoanalīzi vērstas metodikas. 

Daudzos darbos tiek piedāvātas PTSS slimnieku kompleksas reabilitācijas 

programmas. Atjaunošanas pasākumiem PTSS gadījumos jābūt diferencētiem un 

kompleksiem (psihoterapеitiskas iedarbības, simptomātiska farmakoterapija, sociālā 

reabilitācija). PTSS slimniekiem nepieciešama sistēmiska konsekventa uzraudzība, kas 

ietver sevī psihofarmakoterapiju, psihoterapiju, rehabilitācijas pasākumus. Šī sistēma 

jārealizē kompleksi un pa posmiem [115, 116]. Saskaņā ar literatūras datiem, ne visos 

gadījumos, kad diagnosticēts PTSS, nepieciešama sarežģīta psihiatriska ārstēšana. 

Daudzi cilvēki izveseļojas patstāvīgi vai ar minimāla atbalsta (konsultāciju, 

relaksācijas) palīdzību. Vienlaikus PTSS gadījumā tiek rekomendēta daudzveidīga 

terapeitiskā darbība: psihoterapija (grupas, ģimenes), kognitīvi biheivioriālās metodes, 

relaksācijas tehnikas (elpošanas vingrinājumi, progresējošā muskuļu relaksācija, 

meditācija), psihofarmakoterapija, ekspresīvās metodes [117]. 

PTSS klīnikas aprakstos ietvertas liecības par somatoformiem, trauksmaini 

fobiskiem, distīmiem traucējumiem un psihotropo vielu atkarību, kas rodas patoloģiskā 

procesa hronizācijas situācijā, respektīvi, par komorbīdajiem stāvokļiem. Turklāt PTSS 

apvienošanās ar citiem psihiskiem un somatiskiem traucējumiem apgrūtina atjaunojošo 

pasākumu veikšanu, pasliktina tā prognozes. PTSS klīnikas aprakstu atšķirības ir 

saistītas ne tikai ar dažādu metodisko pieeju izmantošanu, bet arī ar izpētes objektu 

neviendabīgumu [118].  

PTSS veltītās literatūras analīze liecina, ka pastāv noteikts datu apjoms, kas 

attiecas uz PTSS veidošanās priekšnoteikumiem, klīniski dinamiskajiem un 

diagnostiskajiem aspektiem, medicīniskās rehabilitācijas programmām. Tajā pašā laikā 

pretrunas jautājumu apskatā par minēto problēmu, nepietiekama informācija  par to, 

kāda loma šajā patoloģijā ir bioķīmiskajiem organisma rādītājiem, komorbīdiem 

stāvokļiem, paver perspektīvu tālākiem pētījumiem. Šo jautājumu noskaidrošana ļaus 

izstrādāt PTSS diferenciālās diagnostikas, prognožu un ārstēšanas efiktivitātes 

kritērijus, tā terapijas un profilakses metodes iekļaušanai PTSS slimnieku ārstēšanas un 



 
25 

medicīniskās rehabilitācijas programmās. Minētie PTSS aspekti kļuvuši par mūsu 

pētījumu priekšmetu. 

2.3. Oksidatīvais stress 

Daudzu saslimšanu patoģenēzes sastāvdaļa ir oksidatīvais stress (OS). OS 

cēlonis ir brīvo radikāļu produkcijas palielināšanās un (vai) organisma antioksidācijas 

sistēmu efektivitātes pazemināšanās.  

Brīvie radikāļi  ir molekulas vai atsevišķi atomi ar nepārotiem valentiem 

elektroniem. Brīvie radikāļi (vai radikāļi) var būt neitrāli vai nesoši lādiņu – katjonu- un 

anjonu-radikāļi, īsdzīvojoši vai ilgdzīvojoši, kas nosaka to aktivitāti [119]. Radikāļa 

dzīves ilgums atkarīgs no daudziem iemesliem. Izteiktāki īsdzīvojoši ir atomi vai 

nelielas molekulas, piemēram, ОН′- hidroksilradikālis (radikālus pieņemts attēlot ar 

atbilstošu ķīmisko formulu ar punktu). Īsdzīvojošas var būt arī lielas radikāļu 

molekulas, kas nes tā saucamos centrētos radikāļus, kuros nesapārotais elektrons 

lokalizēts pie kaut kāda šīs molekulas atoma. Ilgdzīvojoši vai stabili ir radikāļi, kuros 

nesapārotais elektrons ir delokalizēts starp daudziem atomiem. Stabilo radikāļu piemēri 

ir askorbāt-radikālis, koenzīma radikāļi Q (benzosemihinonis) un tokoferoksil-radikālis. 

Centrētā radikāļa stabilitāte ir atkarīga no molekulā esošo apkārtējo ķīmisko grupu 

stāvokļa [120]. 

 Īsdzīvojoši brīvie radikāļi ar tiem piemītošu augstu aktivitāti rada radikāļu ķēdes 

reakciju. Ķīmiskās reakcijas ķēdes procesā pastāvīgi notiek brīvo radikāļu molekulu 

ģenerācija. Reakcijas laikā vienas pazudušas radikāļa molekulas vietā obligāti tiek 

ģenerēta viena vai vairākas radikāļa molekulas. Tieši tādēļ viens radikālis var izsaukt 

ķīmiskas izmaiņas vairākās citās neradikālās molekulās, iesaistot tās ķēdes reakcijās. 

Atakarībā no ģenerējamo brīvo radikālu skaita radikāļu ķēdes reakcijas iedala 

nesazarotās (viena pazūdošā radikāļa vietā ģenerējas viens jauns), sazarotās (viena 

pazūdošā radikāļa vietā rodas divi vai vairāki radikāļi) un ķēdes reakcijās ar izteiktu 

sazarojumu (viena pazūdošā radikāļa vietā ģenerējas viens jauns un reakcijas laikā rodas 

starpprodukti, kuri var sadalīties, kā rezultātā rodas jaunas radikāļu molekulas). 

Saduroties ar molekulu, brīvais radikālis atrauj no tās ūdeņraža atomu un kļūst par 

valenti piesātinātu molekulu, un ar to pašu neitralizējas. Uzbrukumam pakļautā 

molekula pati pārvēršas par brīvo radikāli. Jaunizveidotais radikālis var atraut ūdeņraža 

atomu no citas molekulas, reaģēt ar citu radikāli vai skābekļa molekulu. Šādā gadījumā 
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rodas peroksilais radikālis ROO', kas savukārt pārvēršas, atraujot ūdeņraža atomu no 

citas molekulas autooksidācijas procesa rezultātā, vai brīvo radikāļu oksidēšanās 

rezultātā  [121]. Termins LP apzīmē ūdeņraža autooksidācijas procesus, kuri norit šūnu 

membrānās vai citos lipīdus saturošos šūnu komponentos [119]. Hemostāzes stāvoklis, 

kam raksturīgs paaugstināts brīvo radikāļu molekulu saturs, nosaukts par „oksidatīvo 

stresu”. OS iemesls var būt brīvo radikāļu produkcijas palielināšanās un (vai) organisma 

antioksidatīvo sistēmu efektivitātes pazemināšanās. OS var būt lokāls (vietēja iekaisuma 

gadījumā) vai ģeneralizēts (piemēram, radiācijas starojuma gadījumā), mērens 

(iznīcinātas un modificētas tiek atsevišķas biomolekulas) un spēcīgs (noved pie šūnu vai 

pat šūnu grupu bojāejas). 

Brīvie radikāļi var rasties, iedarbojoties ārējiem iemesliem (radiācijai un 

ultravioletajam starojumam), sabrūkot nestabilām molekulām (lipoperoksīdiem un 

hidroperoksīdiem), ģenerēties organismā ķīmisku reakciju procesos un veidoties 

biopolimēru mehāniskas saraušanas gadījumos. Šūnās ģenerējamie radikāļu molekulu 

pamattipi ir aktīvās skābekļa formas, kā arī aktīvās slāpekļa formas un to produkti 

[122]. Pie aktīvām skābekļa formām attiecas anjon-radikāla-superoksīds (O2
-'), 

hidroksilais (ОН'), peroksilais (ROO') un alkoksilie radikāļi (RO') (sk. 2.3.1. att.). 

Ķēdes reakciju procesā veidojas skābekļa aktīvo formu produkti, kādi ir hidroperoksīdi 

(Н2O2) un lipoperoksīdi (ROOH) [123]. Pie aktīvām slāpekļa formām pieder slāpekļa 

oksīds (NO) un peroksinitrīts (ONOO-). Šūnās atrodas īpašas enzīmu sistēmas, kuras 

ģenerē anjona-radikāla-superoksīdu, slāpekļa oksīdu un ūdeņraža peroksīdu. Citi 

radikāļu molekulu tipi rodas ķēžu reakciju procesu rezultātā.  

 

 
2.3.1. att. Aktīvās skābekļa formās (pēc Bowen R, 2003.g.) 

 

Citohroms С ir anjona-radikāla-superoksīdu galvenais avots, kas rodas, 

skābeklim reducējoties ar citohromu С. Potenciāls anjona-radikāla-superoksīda avots ir 

arī arahnoidskābes metabolisma enzīmi un ksantinooksidāze, NADPH oksidāze, 

citohroms р450 oksidāze [124, 125, 126, 127]. Katras enzīmu sistēmas ieguldījums 
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kopējā anjona-radikāla-superoksīda produkcijā ir atkarīgs no šūnu audu tipa un 

stāvokļa. Piemēram, ksantinoksidāzes ģimenes ieguldījums О2
-' produkcijā tiek sajusts 

tikai molibdēna, kas ir šī enzīma kofaktors, nepietiekamības gadījumā [128]. 

NO pamatavots ir endoteliālās nitroksid-sintetāzes enzīms, kurš pieder pie 

citohroma р-450 oksidāzes ģimenes. Dažos patoloģiskos stāvokļos NO-sintetāze sāk 

ģenerēt arī anjona-radikāla-superoksīdu [129, 130]. 

Brīvo radikāļu ģenerācija notiek veselā virknē bioloģisku procesu, īpaši 

hidrofobo substrātu oksidācijas ar NADP+ oksidoreduktāzi un arahnoidskābes 

metabolisma gadījumā [131, 132]. Elpošanas ķēdē pie elektronu pārejas ubihinonā 

rodas tā radikālis – benzosemihinons. Fagocīti un B-limfocīti ģenerē anjon-radikāla-

superoksīdu ar membrānu NADPH oksidāzes starpniecību un izmanto to svešo šūnu 

sagraušanai [133]. Brīvie radikāļi veidojas ne tikai enzīmu katalīzes nolūkiem (substrātu 

oksidācijai), bet tiem ir arī sekundāro mesendžeru loma, aktivizējoties virknei 

intracelulāro šūnu  signālu ceļu [122]. Tā hipoksijas gadījumā mitohondriju anjon-

radikāļa-superoksīdu ģenerācijas samazināšanās kalpo kā rādītājs šūnai par skābekļa 

nepietiekamību un tās metabolisma korekcijas nepieciešamību [134]. 

Н2O2 pamatavots ir superoksīds-dismutāze (SOD), kas katalizē anjonradikāļa-

superoksīda pārvēršanos ūdeņraža peroksīdā. Ūdeņraža peroksīds ir intracelulārs 

mesendžers. Tā koncentrācijas izmaiņas atspoguļojas proteinkināzes C un 

mitogēnaktivējamo proteīnkināžu aktivitātē [135]. Bez tam ūdeņraža peroksīds ir 

galvenā molekula apoptozes procesā. Н2O2 instracelulārās koncentrācijas 

paaugstināšanās augstāk par kritisko līmeni noved pie intracelulārās GSH⁄GSSG 

oksidācijas – reducējošā potenciāla samazināšanās (potenciāla redoks) un izsauc 

apoptozi [136]. Jāatzīmē, ka peroksīds Fe2+, Cu+ jonu klātbūtnē var sabrukt, radot 

visaktīvāko un visbīstamāko hidroksilo radikāli. Šis reakcijas tips, kas nosaukts par 

„Fentona reakciju”, raksturīgs šūnu ūdens videi. Anjonradikāļa-superoksīds, slāpekļa 

oksīds un ūdeņraža peroksīds nevar piedalīties radikāļu ķēdes reakciju iniciācijā un no 

šī redzes viedokļa nerada šūnām būtisku bīstamību [31]. Visaktīvākie un šūnu postošie 

radikāļi ir lipoperoksīdi, kuri, būdami nestabilas molekulas, iniciatoru klātbūtnē (Fe2+, 

Cu+ joni) var sabrukt, izveidojot (OH'), peroksilos (ROO') un alkoksilos (RO') radikāļus 

[137]. Lipoperoksīdu izveides mehānisms iekļauj nepiesātināto taukskābju atlikumu 

savstarpējo iedarbību ar hidroksīliem radikāļiem vai singletu (aktivētu) skābekli. 

Normālos apstākļos šie uzskaitītie radikāļi neizveidojas, bet dažu patoloģisku procesu 

norises gaitā palielinās to izveide, kas aktivē LP (sk. 2.3.2. att. un 2.3. tab.) [123]. 



 
28 

 

 
2.3.2. att. LP reakcija (pēc Bowen R, 2003.g.) 

 

 

2.3. tabula.  

LP kaitīgā iedarbība uz membrānas struktūru un funkcijām 

LP ietekme uz membrānu proteīniem LP ietekme uz membrānu lipīdiem 
• Tiolsavienojumu oksidēšana 
• Pārnesēju (transporta) bojājumi 
• Rodas nekontrolēta jonu caurlaidība 
• Notiek jonu pārnesē iesaistīto ATF-

āžu bojājumi 
• Šifa bāzu veidošana fermentos 

  

• Samazinās  membrānu plūstamība 
• Mainās membrānu un lipoproteīnu 

virsmas lādiņš 
• Samazinās hidrofobās daļas apjoms 
• Pieaug lipīdu fāzes polaritāte 
• Palielinās ūdeņraža jonu caurlaidība 
• Palielinās kalcija jonu caurlaidība 
• Fermentu darbības inhibēšana 

 

 

Peroksinitrīts izveidojas slapekļa oksīda un anjonradikāļa-superoksīda 

savstarpējās iedarbības rezultātā. Tas neiniciē jaunas ķēdes reakcijas, bet tam piemīt 

augsta modificējošā aktivitāte [137, 138]. 

Vēl viens mehānisms, kas noved pie brīvo radikāļu izveides, ir mehānisks 

biopolimēru pārrāvums. Ķīmijā jau sen ir zināms fakts, ka mehānisks saišu pārrāvums 

notiek galvenokārt pēc hemolītiska mehānisma parauga – ar radikāļu centru izveidi 

pārrāvuma vietā. Organismā biomolekulu mehānisks bojājums notiek ar augstu 

intensitāti. Īpaši arteriālās hipertonijas gadījumā notiek arteriālās sieniņas remodulācija, 
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kam pievienojas kolagēno un elastīna saišu pārrāvums [140]. 

Brīvo radikāļu galvenais postošais efekts ir šūnu membrānu bojājums, 

olbaltumvielu un DNK modifikācija [141, 142]. DNK un olbaltumu sabrukšanas 

„ieguldījums” kopējā patoloģiskajā procesā, kuru izsauc OS, kļūst pamanāms un šķiet 

galvenais dzīvu organismu apstarošanas gadījumā ar augstām jonizējošā starojuma 

devām. OS iniciācijas gadījumā olbaltumu un DNK bojājumu iekšējie iemesli 

patoloģiskā procesa sākuma etapā ir minimāli [143]. 

 

 
 

2.3.3. att. Brīvo radikāļu galvenie postošie efekti (pēc Mruk DD et al., 2002.g.) 

 

Vairāk OS bojājumiem ir pakļauti fosfolipīdi, kas atrodas šūnu membrānu 

sastāvā. Membrānu pakļaušanās brīvo radikāļu oksidācijai ir saistīta ar divkāršu saišu 

esamību fosfolipīdu taukskābju atlikumos, vides viendabību un augstu skābekļa saturu 

lipīdu dubultslānī. Iekļūstot šūnu membrānu dubultslānī, brīvie radikāļi iniciē ķēdes 

reakcijas ogļūdeņražu autooksidācijai, kuros tiek piesaistīti fosfolipīdu taukskābju 

atlikumi, kā rezultātā tie tiek iznīcināti [121]. 

Dubultlipīdu slāņa iznīcināšanas mehānisms notiek, izveidojot polāras grupas 

(lipoperoksīdus, ketonus, aldehīdus) hidrofobā apvidū, kas rezultātā noved pie 
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fosfolipīdu fragmentācijas [144]. Ogļūdeņražu autooksidācijas ķēdes reakcijās, kuras 

notiek dubultlipīdu slānī, tiek iesaistīti arī hidrofobie transmembrānu fragmenti – 

Na+/K+ АТFāze un Са2+ АТFāze, kas noved pie to funkcionēšanas traucējuma [145]. 

Tas palielina Са2+ jonu plūsmu šūnā, kas savukārt rada fosfolipāzes А2, aktivācijas un 

arahnoidskābes atbrīvošanos, kas var novest pie šūnu un audu  nekrozes [146]. Būtiski 

pakļauti OS arī plazmas lipoproteīni. Kā tiek uzskatīts, to oksidēšanās modifikācija var 

būt viens no aterosklerozes cēloņiem [147]. 

 

2.4. Antioksidatīvā sistēma, antioksidanti 

OS aktivācija in vivo nesasniedz būtiskus apjomus. Pirmkārt, normālos apstākļos 

brīvo radikāļu koncentrāciju kontrolē šūnu sistēmas. Otrkārt, šūnai un organismam kopā 

ir aizsardzības sitēmas no brīvo radikāļu oksidācijas. 

Pie ārpusšūnu aizsardzības sistēmām pieder dažādas plazmas un ārpusšūnu 

šķidruma biomolekulas, kuru uzdevums ir savākt radikāļus un molekulas, kuri stimulē 

brīvo radikāļu (brīvo dzelzs un vara jonu) rašanos. Tiek uzskatīts, ka neeksistē enzīmu 

sistēmas, kuras aizsargā ārpusšūnu telpu no OS. Kaut gan ir dati par to, ka olbaltumam 

apolipoproteīnam-A-I, kas ietilpst augsta blīvuma lipoproteīnu sastāvā, piemīt 

peroksidāzes aktivitāte [148]. 

Plazmā var izdalīt divas lielas molekulu grupas, kuras ietipst antioksidantu 

sistēmu sastāvā, un tā ir: paši antioksidanti (AO) un molekulas, kuras saista dzelzs un 

vara jonus. Par AO pieņemts uzskatīt zema molekulārā svara savienojumus, kuri spēj 

pātraukt radikālas ķēdes reakcijas [149]. Tādi savienojumi kalpo par ūdeņraža atomu 

donoriem uzbrūkošajiem radikāļiem. Atdodot ūdeņraža atomu, AO pārvēršas stabilos 

radikāļos. Pēdējie vai nu tiek izvadīti no organisma vai arī reducējas. Tā askorbīla 

radikālis intracelulāri var atkal pārvērsties askorbātā, pie kam par ūdeņraža atoma 

donoru kalpo glutations vai NADPH [150, 151]. 

Plazmā atrodas daži īstie AO. Vairāk izpētīti no tiem ir tokoferols [152] un askorbāts 

[150]. To koncentrācija plazmā ir ļoti maza, jo plazmā tie nokļūst no pārtikas un cilvēka 

organismā netiek sintezētas. AO īpašības piemīt arī dažām aminoskābēm un to 

atvasinājumiem, piemēram, tirozīna un triptofāna atliekām transmembrānu olbaltumos 

[152], acetilserotonīnam [154], melatonīnam [155], kā arī dažiem steroīdiem [156] un 

bilirubīnam [157]. Galvenie AO sistēmas komponenti atainoti 2. tab.  
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2.4. tabula.  

Antioksidantu sistēmas aizsardzības komponenti 

Nosaukums 	
   Galvenā aizsargfunkcija	
  
Albumīns  Viens no svarīgākajiem olbaltumiem ārpusšūnu AO aizsardzībai. Spēj 

saistīt Сu+ un Fe jonus. Ar albumīnu saistītie vara joni spēj sagraut 
Н2О2 ar hidroksilā radikāļa izveidi. Iepriekšējais ģenerējas noteiktā 
albumīna molekulas vietnē un, atbrīvojoties no tā, reaģē ar šīs pašas 
albumīna molekulas amoniskābju atliekām vai ar to saistītām 
polinepiesātinātām taukskābēm. Albumīns uzņem radikāļu uzbrukumu, 
aizsargājot šūnu membrānas. Bojātās albumīna molekulas tiek 
aizvietotas ar jaunām [158] 

Askorbīnskābe  Galvenais ūdenī šķīstošais pārtikas AO intracelulārajā un starpšūnu 
šķidrumā. Reaģējot ar radikāļiem, formējas askorbātradikālis. Piedalās 
fermentatīvā katalīzē kā koferments [159] 

Bilirubīns  Konjugēts, nekonjugēts un ar albumīnu saistīts bilirubīns ir efektīvs 
antioksidants. Zema bilirubīna koncentrācija plazmā var novest pie  
OS pieauguma plazmas komponentos. OS noved ne tikai pie  askorbāta 
un tokoferola, bet arī pie bilirubīna koncentrācijas samazināšanās. 
Saistīts ar albumīnu, bilirubīns var kalpot kā lamatas hidroksilajiem 
radikāļiem, kuri ģenerējas albumīna molekulā [157, 160] 

Ceruloplazmīns  Šis varu saturošais olbaltums darbojas kā lipīdu pārskābes oksidācijas 
inhibitors; tā kā tam piemīt ferroksidāzes aktivitāte, pārvēšot Fe2+ > 
Fe3+, tas kavē pārskābju sabrukšanu un iniciē brīvo radikāļu reakcijas 
[161] 

Glutation-E –
transferāzes (GST) 
saime 

Katalizē reakciju: 	
  
ROOH + GSH = RO-SG + Н2О RO-SG + GSH = ROH + GS-SG 	
  
Nesekretējas šūnas iekšējā šķidrumā. Spēcifiskā aktivitāte attiecībā 
pret pārskābēm ir zemāka nekā PhGPx. Tomēr PhGPx ir augstāka GST 
koncentrācija šūnā. GST galvenokārt katalizē glutationa molekulas 
pārnesi uz substrātu  [162] 

Glutationperoksidāzes 
(GPx)	
  
saime   

Katalizē reakcijas:  
2GSH + Н2О2 = GS-SG + 2Н2О (1)  
2GSH + ROOH = GS-SG + ROH + Н2O (2) 	
  
Intracelulāra lokalizācija. Kofaktors ir selēns. Saimei pieder: pati 
glutationperoksidāze GPx, kas katalizē 1. tipa reakcijas, 
glutationperoksidāzes fosfolipīdperoksīds PhGPx, kas  katalizē 2. tipa  
reakcijas. Saimei ir galvenā loma šūnu membrānu aizsardzībā no 
radikāļu ķēdes reakcijām [163] 

Katalāze  Katalizē reakciju: 2Н2О2 = О2 + 2Н2О. Hemoproteīns Piemīt 
peroksidāzes aktivitāte pret dažiem substrātiem (piemēram,  etanolu). 
Lokalizācija intracelulāra. Visaugstākā koncentrācija eritrocītos. 
Katalāze pret ūdeņraža pārskābi ir mazāk aktīva nekā GPx un neaktīva 
attiecībā pret lipoperoksīdiem. OS gadījumā katalāzei ir galvenā 
nozīme ūdeņraža pārskābes sabrukšanā [164] 

Superoksīddismutāze	
  
(SOD) 

Katalizē reakciju 2O2
- + 2Н+ = Н2О2 + О2. Ir intracelulāra lokalizācija. 

Nesekretējas šūnas iekšējā šķidrumā. Pastāv 3 izoformas. Cu-Zn 
formai ir citoplazmatiska lokalizācija, Mg forma atrodas mitohondrijos 
[165] 

Tokoferoli  Galvenie pārtikas lipošķīstošās plazmas AO. Darbojas kā brīvo 
radikāļu lamatas, formējot stabilus tokoferoksilradikāļus [152, 159, 
166] 

Transferrīns  Saista Fe3+ jonus un pārnes tos pie šūnām. Pēc saistīšanās ar 
transferrīnu Fe3+ vairs nevar piedalīties radikāļu kēdes reakcijās [167] 
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Ubihinons 	
  
(Koenzīms Q) 

Elpošanas ķēdes koferments. Galvenais membrānu AO. Var reducēt 
tokoferoksilradikāli tokoferolā un askorbīlradikāli askorbātā kā 
membrānas iekšpusē, tā arī ārpus tās. Šūnā atrodas fermenti, kuri 
atbalsta koenzīmu Q reducētā stāvoklī. Tam ir galvenā nozīme 
membrānu aizsardzībā pret OS [168, 169] 

 

Jāatzīmē, ka starpšūnu šķidrumā un plazmā brīvo radikāļu un pārskābju 

koncentrācija ir ļoti zema. Pārskābju koncentrācija normā vienmēr ir zemāka par  1 

mkM, tāpēc noteikt tos plazmā tehniski ir ļoti sarežģīti. Par OS procesu galvenokārt 

secina pēc oksidācijas procesa sekundārajiem produktiem: malondialdehīda (МDA) 

[170], 4-hidroksialkēniem, karbonīliem un SH-grupu olbaltumiem, GSH ⁄ GSSG 

attiecības plazmā [171]. Tieši uz šo rādītāju pamata izdara secinājumus par brīvo 

radikāļu oksidācijas pakāpi. Bez tam informatīvs un bieži izmantojams OS rādītājs ir 

МDA un 4-hidroksilalkēni [170]. 

Organismā OS procesu aktivizācija biežāk notiek lokāli. Gadījumā, ja rodas 

aterosklerotiskās plātnītes, novērojama lokāla OS aktivācija. Par šādas aktivācijas avotu 

var kalpot iekaisums, kurš vienmēr ir saistīts ar ūdeņraža pārskābes ģenerāciju un tās 

sabrukšanu dzelzs klātbūtnē [172]. 

Intracelulārās AO sistēmas pamatu veido tripeptīds – glutations [173], AO – 

askorbāts [159]– un īpaši – to kombinācija [174, 175], ubihinons [168], enzīmi – GPx, 

glutationreduktāze, SOD un katalāze [164, 176]. Intracelulārā vidē notiek cīņa ar 

lipoperoksīdiem un augstas koncentrācijas hidropārskābēm piedaloties 

glutationperoksidāzes enzīmiem [163], katalāzei [164] un glutation-S-transferāzei [162]. 

Pie intracelulārās sistēmas pieder vēl divi olbaltumi: glutaredoksīns un tireodoksīns, 

kuru loma ir divējāda. To pamatfunkcija ir SH-grupu olbaltumu reducēšana un 

uzturēšana to reducētā stāvoklī [177]. Tireodoksīns tiek uzturēts reducētā stāvoklī ar 

GSH-atkarīgu reduktāzi un glutaredoksīns attiecīgi ar NADH-atkarīgu reduktāzi, kura 

piedalās arī askorbilradikāļa reducēšanā uz askorbātu [151]. Bez galvenās funkcijas 

glutaredoksīnam un tireodoksīnam ir būtiska loma intracelulārā redoks-potenciāla 

uzturēšanā. Pie redoks-potenciāla paaugstināšanās fosforilēšanas oksidācijas efektivitāte 

samazinās. Turklāt redoks-potenciāls ietekmē virkni gēnu ekspresiju [178]. Piemēram, 

nukleārā transkripcijas faktora kappa B, aktivatora proteīna-1 un C-jun 

aminoterminālkināzes faktoru aktivitāte ir saistīta ar redoks-potenciāla apjomu, tā 

izmaiņas atspoguļojas gēnu ekspresijā, kuras regulācijā piedalās šie faktori [179]. 

Šodien jau acīmredzams, ka AO aizsardzības enzīmi piedalās ne tikai šūnas 

aizsardzībā pret OS. To funkcijas ir daudz plašākas, un pieaug izpratne par to, ka 
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aizsardzība pret pārskābēm – tā nav vienīgā šo enzīmu funkcija [180].  

Brīvie radikāļi ir mediatori daudzos patofizioloģiskos procesos, piemēram, 

augšanā, migrācijā, apoptozē un iekaisuma citokīnu sekrēcijā, kā arī fizioloģiskos 

procesos, piemēram, diferenciācijā, ar tiešu un netiešu ietekmi daudzu signālu līmeņos 

[181]. Brīvo radikāļu koncentrācijas izmaiņas var novest pie šūnu un audu metabolisma 

traucējuma, šie procesi var nebūt tieši saistīti ar radikāļu ķēdes reakcijām [182]. Mērena 

OS apstākļos brīvo radikāļu un OS produktu nozīme patoloģijā ir to savstarpējā 

iedarbībā ar starpšūnu signālu sistēmām [183].  

Dažādi oksidanti stimulē tirozīnu, kā arī serīna / treonīna fosforilāciju, un tieši 

stimulē proteīnkināzes un proteīnu fosfatāzes inhibīciju. Novērojums, ka papildus 

signālu transdukcijas stimulēšanai ar oksidantiem ligandu receptoru mijiedarbība rada 

brīvos radikāļus un ka antioksidanti bloķē receptoru starpniecību signālu pārvadē, 

noveda pie pieņēmuma, ka brīvie radikāļi var kalpot par otrējiem mesendžeriem 

transkripcijas faktora aktivizācijai, apoptozei, kaulu rezorbcijai, šūnu augšanai un 

hemotaksei [184]. Literatūrā precīzi novērojama tendence novērtēt radikāļu un AO 

sistēmu lomu patoloģiju attīstībā no to dalības pozīcijas intracelulāro sistēmu un gēnu 

ekspresijas procesu regulācijā [185]. 

OS jēdziens pēdējo desmitgažu laikā pārcietis nozīmīgu evolūciju. Ja XX 

gadsimta beigās ar OS saprata tikai brīvo radikāļu biomolekulu procesu aktivāciju, tad 

pēdējos gados brīvos radikāļus sāk uzskatīt arī par intracelulāriem mesendžeriem [186]. 

Līdz ar to radās nepieciešamība pārvērtēt brīvo radikāļu lomu dažādos patoloģiskos 

stāvokļos, tajā skaitā nervu audu patoloģijas gadījumos.  

Visbiežākais CNS saslimšanu patoģenēzes mehānisms ir išēmiski hipoksiskais 

galvas smadzeņu bojājums, kas iekļauj sevī vairākus mehānismus: šūnu bojājumus, 

kurus izsauc brīvie radikāļi, OS, eksaitotoksicitāte, nekroze un / vai šūnu apoptoze, 

iekaisumi un imūnā patoloģija, molekulu sekvestrācija, šūnas bojāeja. Šie bojājumi ir 

svarīgs daudzu slimību un patoloģisku stāvokļu patoģenēzes posms: insulti, išēmiski 

hipoksiskā encefalopātija (globālas hipoperfūzijas un hipoksijas apstākļos, piemēram, 

sirdsdarbības un elpošanas apstāšanās u. c.), hroniska cerebrāla išēmija (discirkulatora 

encefalopātija), metaboliskie traucējumi, toksiski CNS bojājumi u. c. Antioksidantā 

efekta aktualitāte galvas smadzenēs slēpjas tajā, ka tās ir neaizsargātas pret brīvajiem 

radikāļiem: to nosaka fakts, ka galvas smadzenes patērē 50% ieelpojamā skābekļa no 10 

miljardiem mitohondriju, kuri atrodas mūsu organisma audos. Puse atrodas galvas 

smadzenēs, kuras totāli dominē aerobā mehānisma energoprodukcijā; smadzenes ir 
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bagātas ar polinepiesātinātām taukskābēm, tāpēc kā atbilde uz jebkuru bojājošo 

iedarbību rodas pārskābju oksidācijas aktivācija. Normā pārskābju oksidācijas aktivācija 

tiek pavadīta ar AO sistēmas aktivāciju, bet galvas smadzenēs pašās tās ir ļoti maz. 

Progresējot cerebrovaskulārai nepietiekamībai, pastiprinās prooksidantās un AO 

sistēmas disbalanss [187]; tieši nervu šūnas ir visjutīgākās un vienlaicīgi visvairāk 

pakļautas brīvo radikāļu reakciju indukcijai [188]. OS ir viens no svarīgākajiem galvas 

smadzeņu išēmiski hipoksiskajiem bojājumu patoģenēzes posmiem, pirmkārt, hroniskai 

cerebrālai išēmijai. Anaerobā glikolīze, kas tiek iedarbināta hipoksijas gadījumā, izsauc 

sukcināta oksidāciju: tas ir ātrs kompensators ceļš ar mazāk efektīvu energoprodukciju 

(notiek 2 ATF molekulu izstrāde salīdzinot ar 32  molekulu izstrādi aerobas elpošanas 

gadījumā), t. i., “nolemts” ceļš – tas “aizveras”, ja ir glikogēna rezervju izsīkums, un 

tieši tas iedarbina brīvo radikāļu pārprodukciju, lipīdu pārskābju oksidāciju. Hroniskas 

išēmijas sekas un to pavadošs OS galvas smadzenēs tiek noteikts ar kompensatorām 

reakcijām, kuras vērstas uz hemostāzes atjaunošanu išēmijas rezultātā un ir viena no 

adaptācijas izpausmēm [188]. Visprecīzāk kompensatoro neiropsiholoģisko, veģetatīvo 

un psihopatoloģisko procesu stāvokli atspoguļo galvas smadzeņu funkcionālais 

stāvoklis [189]. Daudzi OS pētījumu rezultāti smadzeņu išēmijas gadījumā dod 

pamatojumu antioksidantu preparātu praktiskam pielietojumam, ja ir organisma AO 

sistēmu nepietiekamība [190]. 

2.5. Selēns 

Selēnu (Se), no grieķu – mēness, atklāja 1817. gadā izcilais zviedru ķīmiķis Jins 

Bercelius (Jöns Jacob Berzelius). Se ir samērā izplatīts mikroelements. Vairākumā 

dabas ūdeņu, ko izmanto dzeršanai, Se saturs ir zemāks par 10 mkg/l. Zemu Se 

koncentrāciju dabas ūdeņos nosaka spēcīga tā jonu (selenītu) absorbcija mālainajos 

minerālos, īpaši hidroksilētos dzelzs oksīdos. Augsnēs, kur Se pamatmasa saistīta ar 

dzelzs hidroksīdu, augi apveltīti ar zemu šī elementa akumulāciju. Laboratorijās 

eksperimentālos apstākļos mikroorganismi spēj uzņemt Se no augsnes, pārveidot to 

šķīdumos un noglabāt šūnās. Jāatzīmē, ka augsta Se koncentrācija raksturīga gan 

indīgajai mušmirei, gan arī ēdamajiems šampinjoniem un pūpēžiem. Lielākā daļa jūras 

organismu ir spējīgi uzkrāt Se. Zivju organismos Se saistīts ar zemas molekulārās masas 

olbaltumiem un triglicerīdiem. Brūnās jūras zāles arī būtiski akumulē Se no jūras ūdens. 

Se koncentrācija organismos samazinās šādā kārtībā: mikroorganismi –> augstākās 
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sēnes –> dzīvnieku organismi –> augstāki augi. Vairumā gadījumu pētījumu materiāli 

norāda uz augstu akumulācijas iespēju vienkāršos organismos. Se koncentrācijas 

samazināšanās dzīvnieku audos un cilvēka organismā noteikta ar salīdzinoši zemu 

elementa gradienta koncentrāciju augstākos augos, kuri pilda savdabīgas barjeras lomu 

Se migrācijā dzīvnieku organismos. Reālie Se uzkrājēji dabā ir reta parādība. Pirmās 

atsauces literatūrā, kas attiecas uz Se bioloģisko lomu, attiecināmas uz 1842. gadu, kad 

Japha atklāja, ka Bacillus cereus piemīt spēja reducēt Se savienojumus. 1885. gadā 

Knop parādīja, ka Se pievienošana augu laistīšanas ūdenim nerada to augšanas 

izmaiņas, bet Se, neskatoties uz to, tiek uzņemts. 1890. gadā Chabrie un Lapicque 

nodemonstrēja, ka Se pievienošana buljonam kavē tā sadalīšanos. Ir veikti daudzi 

pētījumi, kas apstiprina Se ietekmi uz šūnu metabolisma oksidācijas procesiem. 

Līdz 1957. gadam Se tika uztverts tikai kā toksisks pārtikas komponents, kas 

aprakstīts daudzos saindēšanās gadījumos ar Se un tā savienojumiem. Tikai 1957. gadā 

К. Švarcs un S. Folcs nodemonstrēja Se esencialitāti (neapstrīdamu nepieciešamību). 

Tika pierādīts, ka Se nepietiekamība dzīvnieku pārtikā noved pie miodistrofijas, 

kardiomiopātijas un aknu cirozes attīstības. Izteiktu alimentāru Se nepietiekamību 

cilvēkiem novēro endēmiskos rajonos, un tā noris Kešanas slimības (kardiomiopātija, 

aknu un skeleta muskulatūras bojājumi) un Kašina-Beka vai Urovas slimības veidā 

(endēmiskais deformējošais osteoartrīts, pārsvarā bērnu vecumā). 

Par Se pārtikas avotu kalpo graudaugi, gaļa, mazāk zivis, piens. Gaļas produktu 

kulinārijas pārstrādes procesā rodas Se zudumi. Se pārtikā ir selēnmetionīna veidā. Tas 

labi uzsūcas zarnu traktā. Tālākais ceļš ir divējāds: iekļaušana olbaltuma sastāvā 

metionīna vietā vai sabrukšana līdz selenīdam (H2Se), kurš nodrošina Se bioloģisko 

aktivācijas realizāciju. Tā saistīta galvenokārt ar vairāk nekā 20 aprakstītiem Se-

atkarīgiem olbaltumiem. Se iekļaušanas process Se-atkarīgu olbaltumu sastāvā ir 

sarežģīts. Sākumā Se, kurš tiek uzņemts ar pārtiku, pārvēršas selenīdā. Nākošais solis – 

selēnfosfāta izveide, kurš kalpo par substrātu serils-tRNK pārvēršanā par selēncisteīnu – 

tRNK. Turklāt iepriekšminētajam atbilst kodons UGA mRNK (vienlaikus arī stop-

kodons), tāpēc selēncisteīnu sauc par 21. aminoskābi (sk. 2.5. att.) [191]. 

Pie Se-atkarīgiem olbaltumiem pieder glutationperoksidāzes, 

tioredoksīnreduktāzes, tireoiddejodināzes un arī selēnproteīni P, W, T, M u.t.t. Se-

atkarīgo olbaltumu bioķīmiskā loma noteikta ar to dalību oksidēšanās-reducēšanās 

reakciju norisēs, turklāt galvenā nozīme  ir tieši selēncisteīnam.  
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2.5. att. Se metabolisms (pēc Tapiero H et al., 2003.g.) 

 

Glutationperoksidāzes (GPx 1–6) ir galvenie antioksidatīvās aizsardzības 

enzīmi. To funkcija – uzturēt reducētā glutationa stabilu intracelelāru koncentrāciju. 

Visvairāk pazīstama ir citozolā glutationperoksidāze (GPx1). Pierādīts, ka GPx1 ir 

vadošā aizsargloma oksidatīvā stresa attīstībā. Eksperimentos parādīta lineārā atkarība 

starp GPx1 aktivitāti un peļu izdzīvošanu izteikta oksidatīvā stresa apstākļos. Izņemot 

to, GPx1 aktivitāte vairāk ir atkarīga no Se satura, salīdzinot ar citiem enzīmiem, tāpēc 

tās aktivitāte eritrocītos ir vienkāršs un jutīgs organisma Se stāvokļa rādītājs. 

Intracelulārais un audos esošais GPx1 līmenis ietekmē arī apoptotisko ceļu aktivitāti, 

proteīnkināzes fosforilēšanu. Jāuzsver, ka GPx1 hiperekspresija noved pie 

insulīnrezistences un aptaukošanās attīstības. Uzkrāti eksperimentālie dati par GPx1 

ekspresijas izmaiņu saistību ar vēža etioloģiju, kardiovaskulārām un autoimūnām 

saslimšanām, diabētu. Tiek veikti arī klīniskie pētījumi par GPx1 lomu. Zems GPx1 

līmenis eritrocītos paaugstina kadiovaskulāro saslimšanu – miokarda infarkta, insulta – 

risku. Apvienojot zemo GPx1 līmeni un aterosklerozes izplatību, kardiovaskulāro 

saslimšanu ticamība sastādīja varbūtību 36,9% [192]. GPx-saturošo šūnu izplatība tika 

izmeklēta ar imūnhistoķīmiju pieaguša cilvēka smadzenēs [193, 194]. Vidussmadzenēs 

GPx - līdzīga imūnreaktivitāte tika atrasta tikai gliālās, galvenokārt astrogliālās, šūnās 

[193], kas tika uzskatīta par augstam glutationa līmenim atbilstošu, kas atrodas 

astrocītos, nevis neironos šūnu kultūrā [195]. Līdzīgi citā pētījumā imūnohistoķīmiskā 
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GPx krāsošana tika konsekventi atrasta proliferālās gliālās šūnās, lielākoties raktīvos 

astrocītos, bet arī neironi parādīja vāju reakciju [194]. Spēcīgākā GPx reakcija atrodas 

centrālajā pēlēkajā vielā, hippocampus un temporālās garozas baltajā vielā. Thalamus 

un striatum novēroja augstu GPx reaktivitāti, bet zemu – pallidum, substantia nigra, 

smadzenīšu pelēkajā vielā un frontālās garozas baltajā vielā [193]. Zemākais GPx 

pozitīvu gliālo šūnu blīvums tika atrasts substantia nigra pars compacta, padarot 

dopamīnerģisku šūnu grupu mazāk aizsargātu un tādējādi vairāk jutīgu pret OS. 

Savukārt centrālās pelēkās vielas dopamīnerģiskie neironi ar vēl blīvāk koncentrētām 

gliālām šūnām apkārt varētu būt labāk aizsargāti pret skābekļa toksicitāti, un tas varētu 

novērst to deģenerāciju. 

Citi svarīgi selēnproteīni ir tioredoksīnreduktāzes, kas pieder pie piridīnu 

oksireduktāzes saimes un atšķiras ar ļoti plašu substrātu specifiku: reducē daudzus 

zemmolekulārus savienojumus, oksidētas hidropārskābes un ir vadošie Se metabolisma 

enzīmi.  

Selēnproteīns P ir galvenais ārpusšūnu Se avots, plazmā tas sastāda līdz 6–7 

mkg Se/dl. Tas ir labs šī mikroelementa nutricioloģiskās nodrošināšanas marķieris. 

Selēnoproteīns P ir vienīgais olbaltums, kurš satur vairāk par vienu Se atomu (ja ir 

augsta Se koncentrācija, var saturēt līdz 10 atomiem). Tiek pieņemts, ka selēnproteīns P 

izpilda Se transporta funkciju uz dažādiem audiem, galvenokārt uz galvas smadzenēm. 

Nātrija selenīta ievade nodrošina būtisku selēnproteīna P satura paaugstināšanos 

smadzenēs (salīdzinot ar citiem audiem), pie kam Se deficīta apstākļos selēproteīna P 

piesaiste smadzenēs palielinās 5 reizes, bet zemmolekulāri Se savienojumi smadzenēs 

netiek utilizēti [196]. Ģenētiski noteiktais selēnproteīna deficīts transgēnām pelēm 

noved pie citu selēnproteīnu ekspresijas samazināšanās smadzenēs. Tiek uzskatīts, ka 

tas saistīts ar selēnproteīnu biosintēzes mehānismu: šūnu Se deficīta apstākļos kodons, 

kas kodē selēncisteīnu, sāk pildīt stop-kodona lomu un selēnproteīna sintēze apstājas 

[197]. Selēnproteīna P1 (Se-binding protein 1) aktivitātes samazināšnās ir patognomiska 

šizofrēnijai: saasinājumu gadījumos samazinās līdz kritiskiem skaitļiem, ja ir iekaisumi, 

tiek novērota stāvokļa uzlabošanās [198]. Turklāt selēnproteīns P izpilda arī 

antioksidanta funkcijas.  

Citu selēnproteīnu funkcijas ir maz izpētītas. Tomēr ir zināms, ka 

selēnproteīnam N ir redoks-atkarīga transkripcijas regulatora loma glutationa gēniem un 

detoksikācijā. Selēnproteīns K ir antioksidants pārsvarā kardiomiocītos. Ģenētiskie 

selēnproteīna S defekti ir kardiovaskulāro saslimšanu riska faktors, īpaši sievietēm. 
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Selēnproteīns W ir svarīgs aizsargs pret smadzeņu intoksikāciju ar metildzīvsudrabu 

[199]. Vēl selēnproteīnam W ir noteicoša nozīme muskuļu audu augšanā un 

diferencēšanā. Selēnproteīna N gēna mutācija, kā rāda pētījumi, ir iemesls vienas 

iedzimto miopātiju formas izveidei [200].  

Var teikt, ka visvairāk izpētītā Se funkcija ir antioksidatīvo procesu regulācija 

visos orgānos, galvenokārt CNS. Parādīta arī oksidatīvi-reducējošo procesu un 

apoptozes saistība [201]. Se savstarpējā iedarbība ar zink finger olbaltumiem ir 

nepieciešama DNK procesu reparācijai. Šo procesu traucējumi noved pie genoma 

nestabilitātes un beigās pie kanceroģenēzes un mutaģenēzes [202].   

Se koncentrācija organisma audos mainās atkarībā no vecuma: ir atklāta 

negatīva korelācija starp Se saturu asinīs un vecumu [203]. Ir noskaidrota Se 

koncentrācija dažādās pieaugušu cilvēku smadzeņu daļās. Pirmkārt, reģionos, kur ir 

vairāk pelēkās vielas, parasti ir paaugstināts Se līmenis: visaugstākā selēna 

koncentrācija ir putamen (1093 ng/g sausnas), bet daudz zemāks līmenis ir baltajā vielā 

(piemēram, 283 ng/g corpus callosum) [204]. Citā pētījumā novērota 115–155 ng/g Se 

koncentrācija smadzeņu garozā un baltajā vielā un 206–222 ng/g putamen [205]. Se 

koncentrējas smadzeņu audos: 111 ng/g Se koncentrācija tika novērota smadzeņu 

garozā, bet 545 ng/g hipofīzē [206]. Se koncentrācija cerebrospinālajā šķidrumā vidēji 

sastādīja 12…19 ng/mL , kas ir puse no Se koncentrācijas serumā [207, 208]. 

Smadzenes parādīja augstu prioritāti šī elementa saglabāšanai, ja bija Se nepietiekamība 

uzturā. Izmantojot 75SeO32 injekcijas metodi, tika konstatēts, ka žurku smadzenes 

uztver vairāk 75Se, kad dzīvniekiem tiek dota parasta barība, nevis Se-papildināta 

barība [209]. Kad jaunas žurkas 13 nedēļas tika barotas ar Se-deficīta barību, Se līmenis 

ievērojāmi samazinājās asinīs, bet saglabājās iepriekšējā līmenī smadzenēs [210]. 

Ilgstošs Se deficīts vairāk nekā sešām paaudzēm izraisīja strauju Se koncentrācijas 

samazināšanos aknās, skeleta muskulatūrā un asinīs (līdz 1% no normāla līmeņa), bet 

smadzenes joprojām saturēja pārsteidzošus 60% no koncentrācijas, ko atrada kontroles 

žurkās [211]. Žurkām reducējot selēncisteil-tRNA gēnu, kas izraisīja kopējos 

traucējumu selēnproteīna sintēzē, tika izraisīta agra embriju letalitāte [212]. 

Ļoti svarīga ir Se loma imūnās sistēmas funkcionēšanā. Piemēram, Se deficīta 

apstākļos tiek traucēti antigēnatkarīgu limfocītu proliferācijas procesi, neitrofilu 

hemotakse, samazinās Ig A, G, M līmenis. Cita svarīga Se loma ir antagonismā ar 

smagajiem metāliem. Pierādīta Se protektīvā nozīme pie kadmija, dzīvsudraba, vanādija 

uzkrāšanās organismā. 
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Pēdējos gados veikti daudzi apjomīgi epidemioloģiski pētījumi par 

antioksidantu, t. sk. Se, profilaktisko pielietojumu, efektivitāti un drošību, 

antioksidatīvā statusa lomu slimību attīstībā. Metaanalīzē, kas iekļauj 31 pētījumu (14 

kohortas, 11 control-study tipa un 6 randomizētie), parādīts, ka augsts Se saturs asinīs 

vai nagos samazina sirds išēmiskās slimības attīstības risku [213]. Jāatzīmē, ka pētījumi 

par Se izmantošanu kardiovaskulāro slimību profilaksē pagaidām nesniedz skaidru 

rezultātu par tā efektivitāti. Se tiek pētīts onkopatoloģiju riska izcelsmē. Nozīmīgas  

atgriezeniskās saites atzīmētas starp Se saturu asinīs un barības vada un kuņģa vēzi 

nekardiālā daļā [214]. ASV un Kanādā tiek veikti plaša mēroga pētījumi “Selenium and 

Vitamin E Cancer Prevention Trial (SELECT)” par Se pielietošanas efektivitāti (200 

mkg/dienā) 35 533 apsekojamiem, un rezultāti būs pieejami 2013. gadā [215, 216]. 

Iespējams, tiks saņemti precīzi Se efektivitātes pierādījumi onkoloģisko slimību 

profilaksē.   

Ir vairākas Se preparātu formas. Se preparātu lietošanas sākums attiecināms uz 

1970. gadiem, un tajos laikos galvenā Se pārtikas forma skaitījās selenīts un nātrija 

selenāts. Šie preparāti pieskaitāmi pie pirmās paaudzes preparātiem. 1984. gadā tika 

iegūts sintētiskais selēnmetionīns, kuram piemita daudz lielāka bioloģiskā aktivitāte 

salīdzinājumā ar iepriekšējiem, un tie kļuva par pirmo Se organisko formu. Jāatzīmē, ka 

selēnmetionīns, kā visas aminoskābes, var pastāvēt L-, un D-formas veidā, pie kam 

aktīvāka ir L-forma. Pašreiz apritē ir vairāki organiskā Se praparāti: selēncisteīns, 

selēnpirāns, ebselēns u. c. Cita selēna forma ir raugs, kas bagātināts ar Se. Izmantojot šo 

Se formu, Se koncentrācija plazmā bija būtiski lielāka, nekā lietojot nātrija selenīta 

formu. Izvēloties Se ķīmisko formu, jāpievērš uzmanība efektivitātei un drošībai [217]. 

Organisko un neorganisko Se formu bioķīmiskais maršruts ir līdzīgs: Se-

metionīns, tāpat kā natrija selenīts, reaģē ar glutationperoksidāzi un veido selenīdu, kas 

piedalās Se saturošu olbaltumu sintēzē, veidojot selēnfosfātu un selēncisteilu-tRNK; 

metilirētas Se formas tiek izvadītas ar urīnu un žulti, kā arī izelpojot. Zināms, ka 

elementārais Se ir praktiski neaktīvs (nulles valents) un ir salīdzināma selēnsaturošo 

aminoskābju un nātrija selenīta biopieejamība [218]. 

Mērķtiecīgai farmakoloģiskai iedarbībai ļoti svarīga ir dažādu mikroelementa 

formu uzkrāšanās audos un orgānos. Piemēram, antikancerogēna Se sadali 

(fizioloģiskās devās) ietekmē diētas daudzveidība un daudzi citi faktori. Ar sliktu 

biopieejamību atšķiras Se, kas atrodas gaļā, zivīs, sojā, zirņos. Pie faktoriem, kuri 

samazina Se biopieejamību, pieder smagie metāli (Cd, Hg), arsēns, sēra savienojumu 
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pārmērība vai nepietiekamība, vitamīnu deficīts. Se atrodas 4. periodā, 6. (galvenajā) 

apakšgrupā, un ir ķīmisks sēra “dubultnieks”. Līdzīgi tam, Se veido neorganisko 

savienojumu rindas, kurās parāda valenci –2, +4 un +6. Elementorganiskos 

savienojumos Se ir divvērtīgs un tuvs ar kovalento reakciju sēram; saite “Se – ogleklis” 

ir zemas polaritātes. Pārtikā Se nonāk Se saturošu aminoskābju – selēnmetionīna un 

selēncisteīna (Se-Cys) – veidā. Organiskā un neorganiskā Se uzņēmība kuņģa un zarnu 

traktā ir praktiski vienāda, bet bioķīmiskais maršruts ir būtiski atšķirīgs [219]. 

Iedarbojoties tioredoksīnam, ar pārtiku uzņemtais selenāts un selenītanjoni ātri 

reducējas līdz ūdeņraža selenīdam. Šim procesam nepieciešamais kofaktors ir reducētais 

glutations, iespējams, selēndiglutationa veidā (GS-Se-SG). Ūdeņraža selenīds saistās ar 

specifisko Se saistošo olbaltumu. Nesaistītais ūdeņraža selenīds lēni tiek pakļauts 

enzimātiskai metilizēšanai ar metilhidroselenīda, dimetilselenīda un, visbeidzot, ar 

trimetilselēnonija izveidi. Šie Se savienojami tiek izvadīti ar urīnu, bet dimetilselenīds – 

lielā daudzumā arī ar sviedriem [220]. Stingri noteikts Se daudzums, kas ietipst 

ūdeņraža selenīda sastāvā, caur selēnfosfāta stadiju iekļaujas ultraspecifiskā sintēzes 

procesā – tā saucamajos Se specifiskos selēnproteīnos, kuru skaitā atrodas dzīvībai 

svarīgu antioksidantu komponenti un citi enzīmi. Se šo olbaltumu sastāvā cilvēkam 

sastopams tikai selēncisteīna atlikuma veidā. Šie ūdeņraža selenīda neitralizācijas un 

utilizācijas ceļi organismā ir limitēti. Pārmērīga neorganiskā Se piegāde brīvā formā 

rada hidroselenīda anjona kumulāciju audos. Hidroselenīda anjons ir ļoti toksisks, tādēļ 

neorganiskais Se augstās devās (200–500 mkg) ir ne tikai nepieņemams (toksitāte), bet 

arī mazefektīvs [221, 222]. 

Neirodeģeneratīvu slimību (Alcheimera slimība, Parkinsona slimība) patoģenēzē 

liela nozīme tiek veltīta organisma nodrošināšanai ar selēnu. Visplašākais pētījums, kas 

veikts divās Ķīnas provincēs un aptver 2000 pacientus, parādījis, ka zems selēna saturs 

nagos tieši korelē ar samazinātu intelektu personām, kuras vecākas par 65 gadiem [223]. 

Sakarā ar to selēna preparāti tiek uzskatīti par perspektīvu profilakses un ārstniecības 

virzienu Alcheimera tipa demences profilaksei un ārstēšanai, antioksidantu kompleksa 

pielietošana novērš demences attīstību bērniem ar Dauna sindromu [224]. 

Antioksidantu statusa izmaiņām ir svarīga nozīme išēmiska insulta gadījumos. 

Pirmajā diennaktī pēc insulta tiek novērots būtisks selēna līmeņa samazinājums (p < 

0,01) un paaugstināts glutationperoksidāzes fons [225]. Eksperimentālos pētījumos 

vairākkārt pierādītas acīmredzamas selēna neiroprotektīvās īpašības cerebrālās išēmijas 

apstākļos. Eksperimentālas smadzeņu išēmijas apstākļos selēns novērš glutamāta 



 
41 

esaitotoksicitātes attīstību [226]. Nodemonstrēta dažādu selēna devu (no 0,05 līdz 0,2 

mg/kg) neiroprotektīvā iedarbība uz vidējās smadzeņu artērijas oklūzijas modeli [227]. 

Se lietošana nātrija selenīta veidā (0,1 mg/kg) būtiski veicina ATF līmeņa atjaunošanos 

neironos žurkām, kuras pakļautas cerbrālai išēmijai. Atzīmēta arī tūskainās zonas un 

mikrogliju infilrācijas samazināšanās [228]. Publicēti dati par īsa intravenoza selēna 

kursa pielietošanas mērķtiecību slimniekiem kritiskā (apdegumu, smagu traumu) 

stāvoklī [229]. Selēna neiroprotektīvā funkcija izpaužas ar to, ka tas 

glutationperoksidāzes sastāvā piedalās ūdeņraža pārskābes un organisko hidropārskābju 

katalītiskā sabrukumā, tajā skaitā izveidoto neiromediatoru (monoamīnu) katabolisma 

procesā [230].  
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3. DARBA PLĀNOJUMS 

3.1. Darba mērķis 

Pacientiem ar posttraumatiskā stresa sindroma (PTSS) attīstības risku izpētīt 

saslimstību ar PTSS, dažus oksidatīvā stresa (OS) rādītājus un korekcijas iespējas, 

izmantojot antioksidantus (AO). 

3.2. Darba uzdevumi 

1. Dažādos starptautiskās Miera uzturēšanas misijas (MUM) norises posmos noteikt 

prooksidatīvo un antioksidatīvo organisma stāvokli raksturojošus rādītājus un 

saslimstību ar PTSS. 

2. Noskaidrot, vai (un cik daudz) oksidatīvais stress (OS) korelē ar klīniskiem 

posttraumatiskā stresa sindroma (PTSS) rādītājiem. 

3. Noskaidrot, kā antioksidantu (AO) lietošana ietekmē PTSS un OS rādītājus. 

3.3. Darba hipotēzes 

1. Pastāv ticama savstarpēja sakarība starp OS rādītājiem, saslimstību ar PTSS un 

PTSS simptomātikas smaguma pakāpi. 

2. Antioksidantu (AO) lietošana starptautiskās Miera uzturēšanas misijas (MUM) 

laikā ļaus samazināt oksidatīvo stresu (OS) un tādējādi minimizēt starptautiskā 

operāciju kontingenta (SOK) saslimstību ar posttraumatiskā stresa sindromu. 

3.4. Darba zinātniskā novitāte 

Pirmais prospektīvais ar kara faktoriem saistītā posttraumatiskā stresa sindroma 

(PTSS) pētījums statistiski homogēnai PTSS riska grupai. 

Pirmo reizi tiek veikts OS un PTSS rādītāju savstarpējās saites novērtējums. 

Pirmo reizi tiek pētīta iespēja izmantot selēnu (Se) PTSS saslimstības 

samazināšanai riska grupās. 

Pirmais plaša mēroga zinātnisks pētījums Latvijā kara medicīnas un 

psihosomatiskās medicīnas nozarēs. 
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3.5. Darba struktūra un apjoms 

Promocijas darbs uzrakstīts uz 113 lappusēm latviešu valodā pēc klasiskas darba 

struktūras. Darbu veido trīspadsmit nodaļas: Ievads; Darba aktualitāte; Literatūras 

apskats; Darba plānojums; Darba metodoloģija; Darba rezultāti; Diskusija; Secinājumi; 

Pateicības; Izmantotā literatūra; Publikāciju saraksts par darbā izvēlēto tēmu; Darba 

aprobācija; Pielikumi. Promocijas darba teksts papildināts ar 13 tabulām, 18 attēliem un 

4 pielikumiem. Izmantotās literatūras sarakstā ir 277 literatūras avoti. 
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4. DARBA METODOLOĢIJA 

Prospektīvais placebo kontrolētais randomizētais pētījums ir veiksmīgi veikts 

Rīgas Stradiņa universitātes (RSU) Psihosomatiskās medicīnas un psihoterapijas 

katedrā ciešā sadarbībā ar RSU Bioķīmijas laboratoriju un LR Nacionālo bruņoto spēku 

Militārās medicīnas centru. 

Pētījuma protokols, vienošanās protokols un līdzdalības protokols saskaņots ar 

Nacionālo bruņoto spēku Nodrošinājuma departamenta Medicīnas parvāldi (sk. 1. piel.), 

atbilst Helsinku Deklarācijas humāniem principiem medicīnā un ir apstiprināts ar RSU 

Ētikas komitejas lēmumu E-9(2) 17.12.2009 (sk. 2. piel.). 

4.1. Mērķa populācija, populāciju grupējums 

 Pētījuma dalībnieki tika atlasīti no PTSS riska grupas ar visaugstāko iespējamo 

viendabīguma līmeni, lai izvairītos no rezultātu novērtējuma un interpretācijas 

grūtībām. Kopumā tika pētīti 143 dalībnieki – Latvijas SOK, regulārais militārais 

personāls, vīrieši, eiropieši, vidējais vecums 27,4 gadi, pirms un pēc vienas MUM 

Afganistānā (6 mēn.), ar līdzīgiem dienesta uzdevumiem misijas laikā. Populāciju 

grupējumu sk. 4.1. tab. 

4.1. tabula 

Populāciju grupējums 

Dalībnieku 
grupa 

SOK skaits, 
n 

2 mēn. pirms MUM	
   MUM	
   Pēc MUM	
  

BL 143*	
   Bioķīmija, anketēšana	
   –	
   –	
  
Se 67	
   Bioķīmija, anketēšana	
   Se	
   Bioķīmija, anketēšana	
  

Pl 37	
   Bioķīmija, anketēšana	
   Pl	
   Bioķīmija, anketēšana	
  

* ieskaitot Se un Pl grupu dalībniekus 

 

MUM laikā Se grupa saņēma 200 mkg (2 tabletes) organiskā Se dienā, Pl grupa 

saņēma 2 tabletes Pl dienā.  
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4.2. Datu iegūšanas metodes 

4.2.1. Klīniskā izmeklēšana – PTSS diagnostika 

PTSS diagnostika tika veikta pēc sekojoša grafika:  

1) divus mēnešus pirms došanās MUM; 

2) tūlīt pēc atgriešanās no MUM. 

Klīniskā izmeklēšana tika veikta saskaņā ar diagnostikas modeli DSM [6]. Tika 

novērtēti šādi diagnostikas kritēriji: 

Kritērijs A – stresors: persona ir bijusi saskarē ar traumatisku notikumu, kurā 

bijuši šādi faktori:  

1) persona ir piedzīvojusi, pieredzējusi vai ir sastapusies ar kādu notikumu vai 

notikumiem, kas ietver reālu nāvi vai nāves draudus, vai smagu ievainojumu, 

vai draudus savai vai citu fiziskajam veselumam; 

2) personas atbildē bija intensīvas bailes, bezpalīdzība vai šausmas.  

Kritērijs B – uzmācīgas atmiņas: traumatisks notikums tiek atkārtoti pārdzīvots 

vismaz vienā no sekojošiem veidiem: 

1) atkārtotas un uzmācīgas nepatīkamas atmiņas no notikuma, ieskaitot attēlus, 

domas vai uztveres; 

2) atkārtoti nepatīkami sapņi par notikumu; 

3) rīcības vai sajūtas, it kā traumatiskais notikums būtu recidivējošs (ietver 

pieredzes atkārtotu pārdzīvošanu, ilūzijas, halucinācijas un disociatīvas 

retrospekcijas epizodes, ieskaitot tās, kas notiek pēc pamošanās vai 

intoksikācijas); 

4) intensīvs psiholoģisks distress, kurā pastāv pakļaušanās iekšējiem vai ārējiem 

signāliem, kas simbolizē vai līdzinās traumatiskā notikuma aspektam; 

5) fizioloģiska reaktivitāte pēc pakļaušanās iekšējiem vai ārējiem signāliem, kas 

simbolizē vai līdzinās traumatiskā notikuma aspektam. 

Kritērijs C – bēgšana / nejūtīgums: pastāvīga izvairīšanās no stimuliem, kas 

saistīti ar traumu un vispārējās reakcijas jūtīguma samazināšanās (nav bijis pirms 

traumas), kas izpaužas vismaz ar trim no šādām pazīmēm: 

1) darbības (izturēšanās), lai nepieļautu domas, jūtas vai sarunas, kas saistītas ar 

traumu; 
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3) piepūle, lai nesastaptos ar cilvēkiem, nepiedalītos pasākumos, nenokļūtu vietās, 

kas modina atmiņas par traumu; 

4) nespēja atcerēties svarīgus traumas aspektus; 

5) ievērojami samazinājusies interese vai piedalīšanās intensitāte nozīmīgos 

pasākumos; 

6) atsvešinātības sajūta vai atsalums pret citiem; 

7) ierobežots afekta diapazons (piemēram, nav mīlas jūtu); 

8) nav nākotnes sajūtas (piemēram, netiek gaidīta, plānota  karjera, laulība, bērni 

vai normāla dzīves norise un ilgums). 

Kritērijs D – hiperuzbudinājums: noturīgi pieaugoša uzbudinājuma simptomi 

(kuru nav bijis pirms traumas), par ko liecina vismaz divi no sekojošiem: 

1) grūtības ar aizmigšanu vai miegu; 

2) aizkaitināmība vai dusmu uzliesmojumi; 

3) grūtības ar koncentrēšanos; 

4) hipermodrība; 

5) pārspīlēta pēkšņas atbildes reakcija. 

Kritērijs E – traucējuma ilgums (simptomi kā pie B, C un D): pastāv ilgāk nekā 

vienu mēnesi. 

Kritērijs F – funkcionālā nozīme: traucējums izraisa klīniski nozīmīgas ciešanas 

vai traucējumus sociālā sfērā, darbā vai citās funkcionāli svarīgās darbības jomās. 

Pasaulē atzīts diagnostisks instruments – PCL-M anketa – tika izmantota 

objektīvai PTSS novērtēšanai [7]. PTSS anketa (PCL) ir 17 punktu pašnovērtējuma 

anketa ar 17 DSM PTSS simptomiem. Respondentiem tika uzdoti jautājumi par 

konkrētām problēmām pēdējā mēneša laikā, atbildes tika novērtētas pēc 5 punktu 

skalas. PCL anketa tika izstrādāta PTSS Nacionālajā centrā, ASV, 1993. gadā. PCL 

anketai ir vairāki mērķi, tostarp PTSS skrīnings, PTSS diagnosticēšana, simptomu 

izmaiņas progresa pārbaude ārstēšanas laikā un pēc tās. Ir trīs PCL anketas versijas: 

PCL-C (civilā), PCL-M (militārā) un PCL-S (specifiskā). PCL-M anketa aptaujā par 

simptomiem, kuri rodas, atbildot uz “stresa militāro pieredzi” un tiek izmantota aktīvo 

dienesta biedru un veterānu aptaujai. Pētījuma dalībnieki var aizpildīt PCL-M anketu 

apmēram 5–10 minūšu laikā. PCL-M anketas interpretācija ir jāveic klīnicistam [8, 9, 

10]. Pētījumā tika izmantota validizēta PCL-M anketa latviešu valodā [231] (sk. 3. 

piel.). 

Diagnostiskās procedūras metodes: 
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1) noteikt, vai indivīds atbilst DSM simptomu kritērijiem, t. i., atbildēs ir vismaz 

1 B punkts (jautājumi 1.–5.), 3 C punkti (jautājumi 6.–12.) un vismaz 2 D 

punkti (jautājumi 13.–17.). Simptomi, novērtēti kā “mēreni” vai zemāk 

(atbildes no 3 līdz 5 punktiem), tiek uzskatīti par esošiem;  

2) noteikt, vai kopējais simptomātikas smaguma punktu skaits pārsniedz noteiktu 

robežpunktu.  

1. un 2. metodes kombinēšana tiek izmantota, lai nodrošinātos, ka personai ir 

augsta simptomātikas smaguma pakāpe, kā arī vajadzīgo simptomu aina, ko nosaka 

DSM. Mēģinot noteikt galīgo vai samazinot pseidopozitīvo diagnozi, jāaplūko 

augstākais robežpunkts; punktu skaits 40 tiek uzskatīts par pozitīvu [8]. 

Uz iegūto datu bāzes tika noteikti galvenie epidemioloģiskie saslimstības biežuma 

rādītāji [231]: 

1) izplatības līmenis PR (angl. Prevalence Rate) = dalībnieku daudzums, kas cieš 

no noteiktas slimības noteiktā laika brīdī, dalīts ar noteiktās grupas dalībnieku 

daudzumu tajā pašā laikā. PR ir tā dalībnieku daļa, kas cieš no noteiktas slimības 

noteiktā laika momentā. Kā jebkura proporcija, tā ir bez mērvienības un nevar būt ar 

nozīmi, kas mazāka par 0 vai lielāka par 1;  

2) saslimstības koeficients IR (angl. Incidence Rate) = slimības gadījumu 

daudzums, kas sastopams dalībnieku grupā noteiktā laika periodā, dalīts ar katras 

personas saslimšanas riska ilgumu summu noteiktā dalībnieku grupā. Riska ilgumu 

summa saucējā bieži tiek mērīta gados un tiek saukta par “cilvēka gadiem”, “cilvēka 

laiku” vai “riska laiku”. Katrai personai noteiktā dalībnieku grupā saslimšanas risks ir 

laiks, kurā šī persona pieder pētāmajai grupai un kurā tai nav noteiktā slimība, bet ir 

saslimšanas risks. Šie riska periodi katram šīs dalībnieku grupas loceklim tiek summēti.  

Faktiski kopējais personu daudzums, kas pāriet no veselā stāvokļa uz slimības 

stāvokli kādā noteiktā laika periodā, sastāv no trīs faktoru atvasinājumiem: noteiktas 

dalībnieku grupas apjoma, laika perioda ilguma un “saslimstības līmeņa”, kas raksturīgs 

šīs grupas locekļiem. Tieši ar šo “saslimstības līmeni” tiek mērīts IR. No tā izriet, ka IR 

tiek iegūts, dalot saslimšanas gadījumu skaitu ar dalībnieku grupas skaita atvasinājumu 

un laika perioda ilgumu, kurš ir vienāds ar katra grupas locekļa laika periodu summu. 

Dalot saslimšanas gadījumu skaitu ar riska laiku, tiek ņemts vērā pētāmā perioda 

ilgums. Tiek ņemtas vērā personas, kuras noteiktā laika periodā pievienojušās noteiktai 

dalībnieku grupai vai to pametušas migrācijas, nāves, citu saslimšanu vai kāda cita 

iemesla dēļ. Tādā veidā, ietverot saslimstības riska laika koeficientu formulā, mēs 
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ņemam vērā galvenās kļūdas, kuras rodas, aprēķinot saslimstības kumulatīvos rādītājus. 

Saslimušie no pētījuma tika izslēgti, jo viņiem saslimšanas risks jau vairs neeksistē. Kā 

apmierinošs rezultāts parasti tiek uzskatīta pietuvināšanās kopējam riska laikam, kuru 

var iegūt, reizinot vidējo grupas dalībnieku skaitu pētījuma periodā ar tā ilgumu. Šādai 

pietuvināšanai var izmantot arī noteiktas grupas dalībnieku skaitu pētāmā perioda vidū. 

IR nav proporcija, jo skaitītājs rāda saslimšanas gadījumu skaitu, bet saucējs – cilvēka 

laika vienību skaitu. IR lielums ne pie kādiem apstākļiem nevar būt mazāks par 0 un 

tam nav augšējās robežas [233]. 

4.2.2. Klīniskā izmeklēšana – asins analīzes 

Asins paraugi bioķīmijas analīzēm tika ņemti pēc sekojoša grafika:  

1) divus mēnešus pirms došanās misijā; 

2) tūlīt pēc atgriešanās no misijas. 

Visās grupās (pēc noteikta grafika) tika noteikts:  

1) Se saturs asins plazmā (fluorimetriskā metode); 

2) antioksidatīvo fermentu (Cu, Zn-SOD, GPx) aktivitāte (Randox diagnostikas 

kit’i RanSOD, RanSEL; spektrofotometrijas metodes); 

3) LP intensitāte, kas izvērtēta pēc metabolisma starpproduktu (MDA) satura 

asinīs, ELISA metodes. 

Asins paraugi tika ņemti no visiem indivīdiem plkst. 8.00 no rīta (pirms ēšanas). 

Venozās asinis tika savāktas vakutainerā (Venoject II BD), kas satur litiju / heparīnu kā 

antikoagulantu.  

Se noteikšanas fluorimetriskā metode pamatojas uz selēna reducēšanos līdz 4-

vērtīgiem savienojumiem, kuri ar 2,3-diaminonaftalēnu (DAN) veido kompleksus, ko 

nolasa pie ierosmes viļņa garuma 369 nm un emisijas viļņa garuma 518 nm ar 

maksimumu 515–518 nm robežās [234]. 

Asinīs tika noteikts antioksidantīvo enzīmu – glutationa peroksidāzes (GPx), 

superoksīda dismutāzes (SOD) – aktivitāte un malondialdehīda (MDA) saturs kā LP 

intensitātes rādītājs. GPx aktivitāte tika noteikta heparinizētās nesadalītās asinīs, 

izmantojot Paglija un Valentine metodi [235], ar diagnostikas testkomplektiem, kuru 

ražotājs ir Randox Laboratories Ltd. (Apvienotā Karaliste, Antrium), ar RX Daytona 

analizatoru. GPx katalizē glutationa (GSH) oksidāciju ar kumēna hidroperoksīdu. 

Glutationa reduktāzes (GR) un nikotīnamīda adenīna dinukleotīda fosfāta (NADPH) 
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klātbūtnē glutationa reduktāzes oksidēts glutations (GSSG) nekavējoties tiek pārvērsts 

reducētā formā vienlaicīgi ar NADPH oksidāciju oksidētā NADPH (NADP+) stāvoklī. 

Tiek mērīts absorbcijas samazinājums pie 340 nm. Hidroperoksīda klātbūtnē GPx 

katalizē GSH oksidēšanos, veidojot GSSG. GSSG tiek pakļauts NADPH-atkarīgai 

reducēšanai uz GSH, katalizēts ar glutationa reduktāzi. Tādējādi GPX aktivitāte atbilst 

absorbcijas samazinājumam pie 340 nm izraisītas NADPH oksidācijas, un viena enzīma 

aktivitātes vienība ir definēta kā enzīmu saturs, kas ir nepieciešams 1,0 µmol NADPH 

oksidēšanai 1 min laikā pie 340 nm un 37 °C. 

SOD aktivitāte tika noteikta heparinizētās nesadalītās asinīs, izmantojot Satla un 

Makmureja metodi (Suttle and McMurray) ar diagnostikas testkomplektiem, kuru 

ražotājs ir Randox Laboratories Ltd. (Apvienotā Karaliste, Antrium), ar RX Daytona 

analizatoru. Šo metodi izmanto, pateicoties ksantīna un ksantīna oksidāzes spējai radīt 

superoksīda radikāļus, kas, reaģējot ar 2-(4-jodofenīl)-3-(4-nitrofenol)-5-

feniltetrazoliuma hlorīdu, veido sarkanas formazāna krāsvielas. SOD aktivitāti mēra pēc 

šīs reakcijas inhibīcijas pakāpes [236, 237, 238, 239].  

Plazma tika sagatavota ar centrifugēšanas metodi un izmantota, lai pēc 

kolorimetriskās Esterbauera un Čīzmana (Esterbauer & Cheesman) metodes [240] 

izmērītu MDA, izmantojot LP mikroplašu komplektu (Oxford biomedical research, 

#FR22). Metodes mehānisma principa pamatā ir hromogēniska reaģenta, N-metil-2-

fenilindola, reakcija ar MDA 45 °C temperatūrā. Viena MDA molekula reaģē ar divām 

reaģenta N-metil-2-fenilindola molekulām, tādējādi iegūstot stabilu hromoforu ar 

maksimālu absorbciju pie 586 nm. 

4.3. Pētījuma uzbūve laikā 

Prospektīvs pētījums: 

5 mēn. Literatūras apskata pilnveidošana un datu apkopošana 

20 mēn. Klīniskie pētījumi  

5 mēn. Rezultātu apkopošana 

18 mēn. Rezultātu analīze un prezentācija 

4.4. Datu statistiskās analīzes metodes 

Kvalitatīvai un kvantitatīvai datu statistikai apstrādei tika izmantota 
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datorprogramma SPSS 20.0.  

Vidējo vērtību statistiskā nozīmība tika novērtēta, izmantojot pāru izlašu T-testu. 

Kopsakarības starp parametriem tika novērtētas pēc viena parauga Kolmogorova-

Smirnova testa, ar Vilkoksona korelācijas koeficientu. Sakarību analīze un regresijas 

analīze tika novērtēta pēc Spīrmana un Pīrsona metodes. Atšķirības tika uzskatītas par 

statistiski nozīmīgām, ja p < 0,05. 

4.5. Materiāli tehniskais nodrošinājums 

Promocijas darbs veikts ar Eiropas sociālā fonda projekta “Atbalsts doktorantiem 

studiju programmas apguvei un zinātniskā grāda ieguvei RSU” finansiālu atbalstu (Nr. 

2009/0147/1DP/1.1.2.1.2/09/IPIA/VIAA/009). 

Pētījums tika veikts ar Nacionālo bruņoto spēku Nodrošinājuma departamenta 

Medicīnas parvāldes atbalstu (sk. 1. piel.). 

Se preparāts SelenoPrecise® no Dānijas firmas Pharma Nord ApS tika saņemts 

humānās palīdzības veidā, tas satur augstas kvalitātes organisko Se un 1999. gadā tika 

reģistrēts kā uztura bagātinātājs Latvijas Pārtikas centrā (Atzinums Nr. 141).  

Bioķīmiskās analīzes veiktas sertificētā RSU Bioķīmijas laboratorijā.  
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5. DARBA REZULTĀTI 

Dažādos MUM norises posmos tika noteikti organisma stāvokli raksturojošie 

prooksidantu un antioksidantu rādītāji SOK dalībnieku asinīs un PTSS saslimstības 

līmenis. Lietojot organiskā Se preparātu perorāli 200 mkg (2 tabletes) dienā neatkarīgi 

no ēdienreizēm visā stresora iedarbības laikā (MUM, 6 mēneši), tika iegūti šādi rezultāti 

(sk. 5.1.–5.10. tab., 5.1.–5.14. att.): 

1. Se līmenis pēc MUM, salīdzinot ar rādītājiem BL grupā (85,25 µg/L), 

paaugstinājās par 21,10% Se grupā (103,24 µg/L) un par 4,15% Pl grupā 

(88,79 µg/L). 

2. GPx līmenis pēc MUM, salīdzinot ar rādītājiem BL grupā (8061,98 U/L), 

paaugstinājās par 4,69% Se grupā (8440,30 U/L) un pazeminājās par 9,35% 

Pl grupā (7308,31 U/L). 

3. MDA līmenis pēc MUM, salīdzinot ar rādītājiem BL grupā (2,5582 µM), 

pazeminājās par 5,72% Se grupā (2,4119 µM) un paaugstinājās par 24,36% 

Pl grupā (3,1815 µM). 

4. SOD līmenis pēc MUM, salīdzinot ar rādītājiem BL grupā (1449,20 

U/gHB), pazeminājās par 1,68% Se grupā (1424,88 U/gHB) un 

paaugstinājās par 2,89% Pl grupā (1491,03 U/gHB). 

5. PTSS simptomātikas smaguma pakāpe – PTSS simptomu novērtēšanas 

līmenis pēc MUM, salīdzinot ar rādītājiem BL grupā (22,90 PCL-M anketas 

punkti), pazeminājās par 5,85% Se grupā (21,56 punkti) un paaugstinājās par 

14,45% Pl grupā (26,21 punkti). Sk. 5.2. tab. 

6. PTSS PR rādītājs pēc MUM Se grupā pazeminājās par 46,03% (0,0476), 

salīdzinot ar rādītājiem Pl grupā (0,0882), un pazeminājās par 

49,89...57,50%, salīdzinot ar pieejamajiem literatūras datiem (0,095–0,112) 

(AK un ASV SOK, pēc MUM) [12, 13, 14]. 

 

5.1. tabula 

PTSS saslimstības līmenis SOK vidū dažādos misijas norises posmos 

SOK grupa Dalībnieku 
skaits, n 

Vidējais vecums, 
gadi 

Reakcijas 
indekss	
  

Izplatības 
līmenis 

Saslimstības 
koeficients 

BL gr. 143 27,36 97,90 0,0357 – 
Se gr. 67 26,60 94,03 0,0476 0,0952 
Pl gr. 37 26,20 91,89 0,0882 0,1765 
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5.2. tabula 

Viena parauga Kolmogorova-Smirnova tests	
  

Rādītāji N 1 Normāli parametri a, b Lielākās atšķirības K-S Z 
2 

AS 3 

Vidējais Standart- 
novirze 

Abs. Poz. Neg. 

GPx, BL, U/L	
   106	
   8061,98	
   1369,116	
   ,061	
   ,061	
   -,048	
   ,623	
   ,832	
  
GPx, Se, U/L	
   33	
   8440,30	
   1839,952	
   ,102	
   ,102	
   -,062	
   ,583	
   ,886	
  
GPx, Pl, U/L	
   29	
   7308,31	
   1129,871	
   ,123	
   ,092	
   -,123	
   ,661	
   ,775	
  
SOD, BL, U/gHB	
   106	
   1449,20	
   137,173	
   ,049	
   ,039	
   -,049	
   ,503	
   ,962	
  
SOD, Se, U/gHB	
   33	
   1424,88	
   103,449	
   ,098	
   ,098	
   -,044	
   ,563	
   ,909	
  
SOD, Pl, U/gHB	
   29	
   1491,03	
   121,739	
   ,219	
   ,219	
   -,116	
   1,181	
   ,123	
  
MDA, BL, µM	
   49	
   2,5582	
   ,63475	
   ,067	
   ,067	
   -,057	
   ,467	
   ,981	
  
MDA, Se, µM	
   32	
   2,4119	
   ,60997	
   ,122	
   ,122	
   -,080	
   ,690	
   ,728	
  
MDA, Pl, µM	
   13	
   3,1815	
   ,68560	
   ,125	
   ,125	
   -,092	
   ,450	
   ,987	
  
Se, BL, µg/L	
   106	
   85,25	
   14,419	
   ,073	
   ,073	
   -,053 ,750	
   ,628	
  
Se, Se, µg/L	
   33	
   103,24	
   14,324	
   ,105	
   ,105	
   -,063	
   ,601	
   ,862	
  
Se, Pl, µg/L	
   29	
   88,79	
   11,047	
   ,099	
   ,099	
   -,062	
   ,532	
   ,939	
  
PCL, BL, punkti	
   140	
   22,90 6,734	
   ,190	
   ,149	
   -,190	
   2,254	
   ,000	
  
PCL, Se, punkti	
   63	
   21,56	
   6,428	
   ,239	
   ,234	
   -,239	
   1,899	
   ,001	
  
PCL, Pl, punkti	
   34	
   26,21	
   9,247	
   ,201	
   ,201	
   -,160	
   1,172	
   ,128	
  
PTSD, BL, PR+1	
   140	
   1,04	
   ,186	
   ,540	
   ,540	
   -,424 6,393	
   ,000	
  
PTSD, Se, PR+1	
   63	
   1,05	
   ,215	
   ,540	
   ,540	
   -,412	
   4,287	
   ,000	
  
PTSD, Pl, PR+1	
   34	
   1,09	
   ,288	
   ,532	
   ,532	
   -,380	
   3,103	
   ,000	
  

a Testa izkliede ir normāla. 
b Aprēķināts no datiem.  
1 Gadījumu skaits, n.  
2 Kolmogorova-Smirnova Z.  
3 Asimptotiskā nozīme 2-daļīga.  

 

 

5.3. tabula 
Aprakstošā statistika BL grupā 

PTSS, BL gr., gadījumi Gadījumu 
skaits, n Min. Maks. Vid. Standart- 

novirze 

Neg 

GPx, BL, U/L 101 4587	
   11324	
   8029,64 1349,184	
  
SOD, BL, U/gHB 101 1102	
   1742	
   1448,92	
   138,787	
  
MDA, BL, µM 44 1,25	
   3,72	
   2,5475	
   ,63131	
  
Se, BL, µg/L 101 57	
   135	
   85,52	
   14,513	
  
PCL, BL, punkti 135 17	
   39	
   21,97	
   4,692	
  
Valīdie rezultāti 44     

Poz 

GPx, BL, U/L 5 6820	
   11218	
   8715,20	
   1771,396	
  
SOD, BL, U/gHB 5 1349	
   1612	
   1454,89	
   111,125	
  
MDA, BL, µM 5 1,86	
   3,79	
   2,6520	
   ,73367	
  
Se, BL, µg/L 5 66	
   94	
   79,60	
   12,260	
  
PCL, BL, punkti 5 42	
   52	
   48,00	
   4,637	
  
Valīdie rezultāti  5     
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5.4. tabula 

 Aprakstošā statistika Se grupā 

PTSS, Se gr., gadījumi Gadījumu 
skaits, n Min. Maks. Vid. Standart- 

novirze 

Neg 

GPx, Se, U/L 30 4606	
   13105	
   8227,10	
   1758,766	
  
SOD, Se, U/gHB 30 1248	
   1678	
   1428,03	
   107,434	
  
MDA, Se, µM 29 1,48	
   4,49	
   2,3524	
   ,58621	
  
Se, Se, µg/L 30 79	
   139	
   104,87	
   13,925	
  
PCL, Se, punkti 60 17	
   36	
   20,48	
   4,316	
  
Valīdie rezultāti 29     

Poz 

GPx, Se, U/L 3 9049	
   11606	
   10572,33	
   1346,994	
  
SOD, Se, U/gHB 3 1339	
   1424	
   1393,33	
   47,184	
  
MDA, Se, µM 3 2,44	
   3,69	
   2,9867	
   ,63956	
  
Se, Se, µg/L 3 81	
   93	
   87,00	
   6,000	
  
PCL, Se, punkti 3 41 46	
   43,00	
   2,646	
  
Valīdie rezultāti 3     

 
 

5.5. tabula 
Aprakstošā statistika Pl grupā 

PTSS, Pl gr., gadījumi Gadījumu 
skaits, n Min. Maks. Vid. Standart- 

novirze 

Neg 

GPx, Pl, U/L 26 4874	
   9503	
   7411,69	
   1065,002	
  
SOD, Pl, U/gHB 26 1315	
   1821	
   1479,54	
   118,677	
  
MDA, Pl, µM 10 2,14	
   3,83	
   3,0540	
   ,54443	
  
Se, Pl, µg/L 26 75	
   116	
   90,42	
   10,152	
  
PCL, Pl, punkti 31 17	
   36	
   23,90	
   5,262	
  
Valīdie rezultāti 10     

Poz 

GPx, Pl, U/L 3 4799	
   7851	
   6412,33 1533,479	
  
SOD, Pl, U/gHB 3 1456	
   1693	
   1590,67	
   121,763	
  
MDA, Pl, µM 3 2,41	
   4,45	
   3,6067	
   1,06491	
  
Se, Pl, µg/L 3 67	
   85	
   74,67	
   9,292	
  
PCL, Pl, punkti 3 42	
   58	
   50,00	
   8,000	
  
Valīdie rezultāti 3     

 
 

5.6. tabula 

OS un PTSS līmenis pēc MUM 

Rādītāji Se grupa Pl grupa Se/Pl, % 

MDA, µM 2,4119	
   3,1815 75,81	
  
Se, µg/L 103,24	
   88,79	
   116,27	
  
PTSS, PR1 0,0476	
   0,0882	
   53,97	
  
1 Izplatības līmenis 
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5.7. tabula  
T-tests, grupu statistika 

 
Rādītāji PTSS, 

gadījumi 
Gadījumu skaits, 

n Vidējais 
Standart- 
novirze 

Standarta vidējā 
kļūda 

GPx, U/L Negatīvs 157 7965,04 1410,884 112,601 

Pozitīvs 11 8593,64 2167,421 653,502 
SOD, 
U/gHB 

Negatīvs 157 1450,00 130,342 10,402 
Pozitīvs 11 1475,13 120,692 36,390 

MDA, µM Negatīvs 83 2,5404 0,63527 0,06973 
Pozitīvs 11 3,0036 0,83362 0,25135 

Se, µg/L Negatīvs 157 90,03 15,591 1,244 
Pozitīvs 11 80,27 10,384 3,131 

PCL, punkti Negatīvs 187 21,80 4,752 0,348 
Pozitīvs 11 47,18 5,546 1,672 

 
 
 
 

 
 

5.1. att. GPx vidējie rādītāji pētījuma grupās 
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5.2. att. SOD vidējie rādītāji pētījuma grupās 

 

 
5.3. att. MDA vidējie rādītāji pētījuma grupās 
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5.8. tabula  
Korelācijas 

 
Rādītāji  GPx, U/L SOD, U/gHB MDA, µM Se, µg/L PCL, punkti 
GPx, U/L r 1     

p      
n 168     

SOD, U/gHB r -0,215** 1    
p 0,005     
n 168 168    

MDA, µM r -0,148 0,133 1   
p 0,155 0,201    
n 94 94 94   

Se, µg/L r 0,166* -0,212** -0,396** 1  
p 0,031 0,006 0,001   
n 168 168 94 168  

PCL, punkti r 0,101 0,051 0,237* -0,192* 1 
p 0194 0,511 0,021 0,013  
n 168 168 94 168 198 

** Korelācija ir nozīmīga pie līmeņa 0,01 (2-daļīga).    
*   Korelācija ir nozīmīga pie līmeņa 0,05 (2-daļīga).     
r    Pīrsona korelācija  
p   Nozīmīgums (2-daļīgs) 
n   Gadījumu skaits 

5.9. tabula  
Koeficienti 

 

Modelis 
Nestandartizēts koeficients 

Standartizēts 
koeficients 

t Nozīmīgums Beta Standarta kļūda Beta 
1 SOD, U/gHB 1602,956 54,321  29,509 0,000 

GPx, U/L -0,019 0,007 -0,215 -2,832 0,005 
 

5.10. tabula  
Neatkarīgo paraugu tests 

 
Rādītāji Rādītāju vienlīdzīguma t-tests  
 

t df 
Nozīmīgums 

(2-daļīgs) Vidējā atšķirība 
Standarta kļūdas 

atšķirība 
GPx, U/L -1,373 166 0,172 -628,598 457,719 
SOD, U/gHB -,621 166 0,535 -25,135 40,478 
MDA, µM -2,189 92 0,031 -,46327 0,21168 
Se, µg/L 2,041 166 0,043 9,759 4,781 
PCL, punkti -17,061 196 0,001 -25,385 1,488 
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5.4. att. GPx rādītāju izkliede pētījuma grupās 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
5.5. att. GPx un PTSS rādītāju korelācija 
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5.6. att. SOD rādītāju izkliede pētījuma grupās 
 
 
 
 
 

 
 

 
5.7. att. SOD un PTSS rādītāju korelācija 
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5.8. att. MDA rādītāju izkliede pētījuma grupās 
 
 
 
 
 
 
 

 
5.9. att. MDA un PTSS rādītāju korelācija 
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5.10. att. Se rādītāju izkliede pētījuma grupās 
 
 
 
 
 
 
 

 
5.11. att. Se un PTSS rādītāju korelācija 
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5.12. att. PCL rādītāju izkliede pētījuma grupās 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
5.13. att. PCL un PTSS rādītāju korelācija 
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5.14. att. MDA un GPx rādītāju korelācija 
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6. DISKUSIJA 

Oksidācijas procesu pārsvars savienojumā ar AOS traucējumiem noved pie OS 

attīstības, kas ir viens no universāliem audu bojājuma mehānismiem. AOS fermentatīvā 

aktivitāte (katalāze, glutationa peroksidāze) smadzenēs ir ievērojami zemāka nekā citos 

audos. Brīvais radikālis ir  molekulas daļiņa, kas satur nepāra elektronu uz orbītas. 

Skābekļa radikāļi (kas satur skābekli ar nepāra elektronu) ir superoksīdi anjons un 

hidroksila radikālis. Tie ir ļoti agresīvi. GLU ir substrāts, kas spēj atbalstīt maksimālu 

H2O2 ražīgumu, izmantojot Са2+ pastarpinātu eksaitotoksicitāti. Pilna skābekļa 

molekulas reducēšana ūdenī pieprasa četrus elektronus: pirmo – superoksīdā radikāļa 

transfēra veidošanās laikā, pārvietojot otro – ūdeņraža pārskābi. Toksiskāks un 

reaģētspējīgāks hidroksiljonu radikālis ir trešā transfēra rezultāts un ceturtais transfērs, 

ar kura palīdzību veidojas ūdens molekula. Brīvo radikāļu utilizatori atrodas citoplazmā 

vai uz šūnu membrānām, pārsvarā tās ir vielas ar nelielu molekulmasu: SOD, glutations, 

glutationa peroksidāze, katalāze, ceruloplazmīns, A vitamīns, E vitamīns, C vitamīns, K 

vitamīns, flavonoīdi, kumarīni. 

LP ir izšķiroša loma smadzeņu traumu gadījumos. Smadzenes satur lielu lipīdu 

daudzumu (50% no sausnas), un vairums no tiem, kļūstot par substrātiem LP, parādās 

nepiesātinātā veidā. Fosfolipīdi veido vairāk nekā pusi no visiem nervu audu lipīdiem. 

Taukskābes un fosfolipīdi nosaka strukturālās iezīmes un šūnu membrānu funkciju, 

sekmē labāku to caurspiedi un nodrošina blīvumu. Jebkuras intensitātes LP noved pie 

galvas smadzeņu funkcionālā traucējuma [241, 242]. Tas arī varētu kļūt par cēloni 

strukturālām un morfoloģiskām pārveidēm un deģeneratīviem procesiem. PTSS ir 

smags neirotisks, ar stresu saistīts traucējums, kas rodas pēc traumatiska notikuma 

piedzīvošanas vai tā liecības rezultātā [1]. Pacienti ar PTSS atzīmē arī kognitīvas 

problēmas (atmiņa, uzmanība), somatiskas problēmas (galvassāpes) un afektīvu 

disregulāciju (impulsivitāte, uzbudināmība, nemiers), jo īpaši īsā laika posmā pēc 

traumatiskā notikuma (psiholoģiskās vai biomehāniskās, vai abas) [6]. 

Bioķīmiskais mehānisms ar paaugstinātiem OS parametriem tika izmantots, lai 

paskaidrotu PTSS etioloģiju (kopējā etioloģija PTSS, fibromialģijai, hroniskā noguruma 

sindromam un daudzkārtējam ķīmiskam jutīgumam) [243, 244, 245]. 

Glutamāterģisku un NMDA receptoru funkciju pārmaiņas ir nozīmīgas PTSS 

etioloģijā [246]. GLU ir izšķirošā loma ar trauksmi saistītā uzvedībā. Dažos PTSS 
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klīniskos pētījumos atzīmēta ievērojama smadzeņu neirotransmitera GLU palielināšanās 

[247, 248, 249]. Stress palielina GLU atbrīvošanos, kas ir atzīta par svarīgu ET 

mediatoru. No brīža, kad GLU būtiskā loma izpaužas ET veidā, kuru pavada neironālais 

bojājums, glutamāterģiskie ceļi var kļūt nozīmīgi ar stresu saistītā hipokampālā 

deģeneratīvā patoloģijā un kognitīvā deficītā, kas novērojami pacientiem ar PTSS [250]. 

Smadzeņu vizuālās diagnostikas pētījumi atklāja ievērojamu hipokampa apjoma 

samazinājumu [251]. Šīs morfoloģiskās izmaiņas pozitīvi korelē ar kognitīvā deficīta 

pakāpi. Šajā gadījumā novērojamās atrofijas iemesls ir PTSS izraisīts OS. Pēdējie 

klīniskie pētījumi apstiprināja neirodeģeneratīvās patoloģijas iesaistīšanos PTSS 

patoģenēzē. Īpaši neiroķīmiski radītie bojājumi var mijiedarboties ar neirohumorālo 

disregulāciju. 

PTSD patofizioloģija un patoģenēze ir saistīta ar pārkairinošo procesu ietekmes 

pārsvaru. Svarīgākais uzbudinošais neirotransmiters GLU nedaudz kairina muguras 

smadzeņu neironus, galvas smadzeņu garozu, smadzenītes un citas centrālās nervu 

sistēmas struktūras. Ilgstoša stresa ietekmē neironu kairinājums nepāriet, GLU līmenis 

nepazeminās, sākas NMDA receptoru patoloģiska hiperaktivācija. Tiek uzskatīts, ka 

šāda pārmērīga kairinošo mediatoru uzkrāšanās un sekojoša postsinaptisko receptoru 

hiperstimulācija var novest pie neirodestruktīvām izmaiņām, kam seko sekundāra 

NMDA receptoru hipofunkcija. GLU izdalās specifiskās sinaptiskās struktūrās, 

savstarpēji mijiedarbojas ar GLU-jutīgiem NMDA postsinaptisko membrānu 

receptoriem. Eksperimentāla GLU ievade dažādos smadzeņu rajonos ir krampju 

aktivizēšanās vai depresijas pastiprināšanās iemesls, pat ja GLU daudzums ir neliels, 

salīdzinot ar normālu koncentrāciju smadzenēs [252].  

Vairums NMDA-receptoru novēroti telencefalonā, galvenokārt hipokampā, 

smadzeņu garozā, amygdala un striatum. Jāatzīmē, ka šīs struktūras galvenokārt atbild 

par atmiņu un apmācību un tiek saistītas ar sensoro funkciju, kuru īstenošana prasa 

sinaptisko plastiskumu [253]. Svarīgs ir fakts, ka šajās struktūrās ir zems epileptizācijas 

slieksnis un augsta uzbudināmība. Patoloģiskas impulsācijas gadījumā NMDA receptori 

hiperaktivizējas ar funkcijas traucējumiem, šajā gadījumā kairinošais neirotransmiters 

GLU var izraisīt neironu bojājumus vai bojāeju, un šī iemesla dēļ paaugstināta GLU 

līmeņa bojājošā iedarbība uz neironiem tiek apzīmēta ar terminu “kairinošo 

aminoskābju toksicitāte” vai “ET”. 

Kairinošās aminoskābes (GLU, aspartāts) iedarbojas uz neironāliem NMDA-

receptoriem, kuri kontrolē kalcija kanālus. Pārmērīgs to kairinājums izsauc kalcija jonu 
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kanālu “šoka” atvēršanos un papildus – jonu pārmērīgu pieplūdi [Ca2+] no starpšūnu 

telpas neironos un uzkrāšanos tajos. Pārmērīga jonu uzkrāšanās intracelulārās šūnās 

[Ca2+] noved pie starpšūnu fermentu – lipāzes, proteāzes, endonukleāzes, fosfolipāzes 

– aktivācijas un katabolisko procesu prevalēšanas nervu šūnās. Fosfolipāzes ietekmē 

notiek fosfolipīdo kompleksu sabrukšana mitohondriju membrānās (A2 fosfolipāze), 

šūnu organellās (lizosomās) un arī ārējā membrānā. To sabrukšana pastiprina lipīdu 

peroksidāciju (LP). LP galaprodukti ir: MDA, nepiesātinātās taukskābes (īpaši 

arahidonskābes) un brīvie О2 radikāļi. Arahidonskābes sabrukšanas gala produkti ir: 

tromboksāns А2 un citi hidroperoksīdi, leikotriēni. Тromboksāns А2 u. c. izsauc 

cerebrālo asinsvadu spazmu, pastiprina trombocītu agregāciju un hemostāzes 

koagulācijas novirzes. Leikotriēniem piemīt vazoaktīvas īpašības. LP procesu aktivācija 

veicina arī ātrāku AOS izsīkumu, AOS enzīmi inhibē peroksīdu un brīvo radikāļu 

izveidi un nodrošina to noārdīšanos.  

Pieaugot hipoksijas aktivācijai, mikroglija šūnas sintezē potenciāli 

neirotoksiskus faktorus: proiekaisuma citokīnus (interleikīnu-1, -6, -8), audzēju 

nekrozes faktorus, ligandus glutamāta NMDA-receptoru kompleksam, proteāzes, 

superoksīdos anjonus u. c. NMDA-receptoru kairinājums noved pie enzīma NO-

sintetāzes aktivācijas, kurš piedalās slāpekļa oksīda izveidē no arginīna. Slāpekļa oksīda 

komplekss ar superoksīdu anjonu veicina neirotrofīnu ražošanas samazināšanos. 

Neirotrofīni – nervu šūnas regulējošie olbaltumi, kuri sintezējas nervu šūnās (neironos 

un glijās), darbojas lokāli – atbrīvošanas vietās – un inducē dendrītu zarojumu un 

aksonu augšanu. Neirotrofīni ietver: nervu augšanas faktoru, cerebrālo augšanas 

faktoru, neirotrofīnu-3 u. c. Pretiekaisuma faktori (interleikīns-4, -10) un neirotrofīni 

novērš kaitīgo ultrastruktūru neirotoksisko faktoru LP gala produktu ietekmi uz nervu 

un gliālām šūnām. Fosfolipīdo kompleksu nervu šūnu iznīcināšana ir iemesls tam, ka 

pret nervu šūnām izstrādājas antivielas. Pretiekaisumu un vazoaktīvo vielu izdalīšanās 

rezultātā neirospecifiskie olbaltumi nokļust asinīs, un tas ir iemesls autoimūnās 

reakcijas attīstībai un antivielu izstrādei pret nervu šūnām. Patoloģiskā procesā atrāk un 

vairāk tiek iesaistītas gliālās šūnas, lēnāk un mazāk nozīmīgi – galvas smadzeņu 

neironi. Kā NMDA-receptoru aktivācijas papildu rezultāts ir intracelulāro aktīvo 

skābekļa formu, galvenokārt superoksīda-anjona un hidroksīd-radikāla, ražošana. 

Trūkstot arginīnam un nitroksinsintāzes substrātam, arī var izveidoties superoksīds-

anjons. Apstākļos, kad pārmērīgi veidojas dažādi radikāļi, iespējama savstarpēja 

mijiedarbība ar otro mesendžeru – slāpekļa oksīdu un superoksīdu ar peroksinitrītu 
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izveidi, kuriem piemīt ļoti augsts oksidācijas potenciāls. 

ET klīniski izpaužas ar dažādām stresa reakcijām, veģetatīviem traucējumiem, 

neiroloģiskām patoloģijām [254, 255], kuras tiek diagnosticētas, klīniski veicot 

objektīvus (neiroloģiskā stāvokļa, psihiskā stāvokļa, patoloģisko refleksu, psihiskās un 

kognitīvās spējas traucējumu) izmeklējumus.  

Izmeklējumi liecina, ka GLU līmenis asinīs ir būtiski paaugstināts dažāda veida 

depresijas gadījumos, sāpju stresa, PTSS, insulta u. c. gadījumos [254, 256, 257]. PTSS 

patofizioloģija un patoģenēze ir saistīta ar pārmērīgi kairinošo procesu ietekmes 

pārsvaru.  

Labākā neiroprotekcijas stratēģija ir patoloģisko traucējumu modulējošo (ne 

nomācošo) preparātu lietošana. Šādiem preparātiem vajadzētu nomākt eksaitotoksicitāti, 

kas attīstās, ja notiek ārpussinaptisko NMDA receptoru stimulācija, regulējot kairinošo 

mediatoru apmaiņas rezultātu un novēršot eksaitotoksicitāti.  

Literatūrā ir pieejama informācija par dažu līdzekļu izpēti, kas ietekmētu 

eksaitotoksicitāti. Ir veikti GLU-jutīgu NMDA receptoru antagonistu pētījumi, kuros 

apgalvots, ka tie spēj bloķēt NMDA receptorus un normalizēt neirotransmisiju [258]. 

Eksperimentālos modeļos ar žurkām ir parādīts, ka NMDA antagonistu klīniskais 

pielietojums receptoros nav iespējams, jo šie preparāti pilnībā bloķē neirotransmisiju un 

rada smagas blaknes (psihomotoru kavētību, halucinācijas, pastiprina krampju 

iespējamību epilepsijas gadījumā, komu) [259]. Ir pētīta dažādu grupu antidepresantu 

izmantošana tādu patoloģisko simptomu korekcijai, kurus izsauc paaugstināts GLU 

līmenis asinīs. Eksperimentālos modeļos ar žurkām ir parādīts, ka tricikliskais 

antidepresants (amitriptilīns), kuru izmanto arī pāruzbudinātības simptomu (trauksmes, 

baiļu, uzmācīgu, sāpīgu atmiņu, murgainu sapņu) ārstēšanai, paaugstina 

glutamāterģisko neirotransmisiju ar transporta olbaltumu EAAT3 [260] un ka serotonīna 

atpakaļsaistes inhibitors tianeptīns spēj bloķēt daudzu stresa radītu glutamāterģisko 

neirotransmisiju izmaiņas hipokampā [261]. 

 Kairinošās ietekmes realizācijas procesā GLU iekļauj to piegādi, satveri, 

atbrīvošanu, kas saistīts ar receptoriem. Šajos GLU metabolisma piegādes un satveres 

etapos piedalās Se [262, 263]. Se saturs smadzeņu šūnās ir augstāks nekā citos audos 

[264, 265]. Zems Se līmenis tiek saistīts ar kavēšanas procesu patoloģiju, ar Se ir 

ieteikts ārstēt dažas krampju lēkmju formas, Se deficīts atzīmēts pie 

neirodeģeneratīviem traucējumiem [266, 267]. Se tiek tieši iesaistīts GLU metabolisma 

procesos [267]. Ir pierādīta Se loma GLU sagūstīšanas nomākšanā uz pārmērīga 
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uzbudinājuma procesu fona, kā arī Se dalība kā selenoproteīna P glutamātjutīgo 

receptoru darbībā [268]. Ir dati par Se kā AO izmantošanu neirodeģeneratīvu slimību 

(parkinsonisma, Alcheimera slimības) ārstēšanā [269, 270]. 

Lai izpētītu Se novērsošo ietekmi uz PTSS attīstību, bloķējot GLU-mediēto 

pārkairinājamību personām, kuras pakļautas stresam un atrodas PTSS attīstības riska 

grupā, tika izmantots gan organiskais, gan neorganiskais Se.   

Se Latvijā ir reģistrēts kā uztura bagātinātājs un tiek rekomendēts plašai 

lietošanai kā AO. Organisma apgāde ar Se notiek organiska savienojuma veidā, kas 

sastāv no aminoskābēm (selēnmetionīns, selēncisteīns u. c.), kā arī neorganisku sāļu 

veidā (nātrija selenīta vai selenāta formā). Gan organiskais, gan neorganiskais Se viegli 

uzsūcas kuņģa un zarnu traktā. 

Ar nolūku noskaidrot, kāda shēma un AO devas būtu optimālas un vēlamas, lai 

MUM esošais SOK netiktu pakļauts augstam OS riskam, tika pētīts organiskais un 

neorganiskais Se. Neorganiskais Se (selenāts un selenīts) ir pieejams tikai 

farmakoloģisko piedevu veidā, tam ir mazāka bioloģiskā pieejamība un tas rada 

atšķirīgākas fizioloģiskās reakcijas nekā Se organiskās formas.  

Pētījumi ar dzīvniekiem ir parādījuši dažādu Se bioloģisko pieejamību no 

dažādiem pārtikas produktiem, īpaši nātrija selenītu salīdzinot ar organisko Se. Pārtikas 

produktos esošās Se formas ietver sevī: 1) selēnmetionīnu (augu un dzīvnieku), kas 

sastāda pusi no visa ar pārtiku saņemtā selēna un kura bioloģiskā pieejamība ir virs 

90%; 2) selēncisteīnu (dzīvnieku), arī ar augstu bioloģisko pieejamību; un 3) Se 

neorganiskās formas, tādas kā selenāts un selenīts (piedevas), ar bioloģisko pieejamību 

virs 50%. Fizioloģiski saņemot Se ar pārtiku (0,1–0,3 ppm), ja ir normāla nodrošinātība 

ar metionīnu, Se-Met, selenīta un selenāta efektivitāte kā Se-specifisko Se-proteīnu 

avotam ir vienāda. Taču, ja organisms ir slikti nodrošināts ar metionīnu, neorganiskā Se 

piedevas efektivitāte ir augstāka nekā Se-Met. Taču Se-Met (organiskā Se) toksicitāte ir 

daudz zemāka nekā neorganiskajam, un tam ir daudz mazāks pārdozēšanas risks. 

Organiskā Se retence organismā ir augstāka nekā neorganiskajam. Tāpēc lielākā daļa 

autoru iesaka Se organisko formu par vēlamāku organisma nodrošināšanai ar Se gan 

profilakses, gan ārstēšanas nolūkos [271, 272, 273, 274, 275].  

Lai noteiktu optimālo devu, tika mērīts Se-atkarīgs ferments GPx. Saskaņā ar 

Pasaules Veselības organizācijas ieteikumiem, nepieciešamā un pietiekošā Se deva ir 

tāda, kad GPx aktivitāte sastāda 66% (2/3) no maksimālās [276]. Nozīmējot organisko 

Se devā 50–100 mkg dienā, netika konstatēts Se-atkarīgās GPx aktivitātes pieaugums. Ir 



 
68 

pētījumi par iespēju lietot Se-Met slimniekiem vai brīvprātīgiem pētījuma dalībniekiem 

ilgāku laiku pa 400–700 mkg/dienā bez negatīvām sekām [277]. Palielinot Se devu virs 

200 mkg, Se-atkarīgās GPx aktivitāte nepalielinās. Tas liecina, ka 200 mkg Se deva no 

efektivitātes viedokļa ir optimāla. Neorganiskā Se (nātrija selenīta veidā) 

farmakoloģiskā forma (šķīdums) ir apgrūtinoša lietošanai MUM apstākļos. Bet Se deva 

200 mkg dienā izraisīja Se-atkarīgās GPx aktivitātes pieaugumu, un tā sasniedza 

maksimumu, pārejot plato fāzē. 
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7. SECINĀJUMI 

• Pastāv statistiski ticama sakarība starp saslimstību ar PTSS un OS rādītājiem. 

• Pastāv statistiski ticama sakarība starp PTSS simptomātikas smaguma pakāpi un OS 

rādītājiem. 

• Antioksidanta Se lietošana misijas laikā ļauj pazemināt OS rādītājus. 

• Antioksidanta Se lietošana misijas laikā ļauj minimizēt saslimstību ar PTSS. 

• Antioksidanta Se lietošana misijas laikā ļauj pazemināt PTSS simptomātikas 

smaguma pakāpi. 

7.1. Darba praktiskā nozīme 

Darba praktiskā nozīme ir iegūto inovatīvo secinājumu izmantošanas iespējas 

praktiskajā medicīnā: 

1. Ar pētījuma rezultātiem saistītais intelektuālais īpašums tika aizsargāts ar Latvijas 

un starptautisko patentiem: “Līdzeklis efektīvai augsta glutamāta līmeņa 

pazemināšanai asinīs” un “Preparation that effectively reduces high glutamate 

level in blood” (Patents LV14461B, International Patent Cooperation Union 

apstiprinājums PCT/LV2012/000001, sk. 4. un 5. piel.). 

2. Validizētā PCL-M anketa latviešu valodā tiek rekomendēta kā ērts un  efektīvs 

instruments PTSS diagnostikai un skrīningam militārajam kontingentam.  

3. Izstrādātā praktiskā metode PTSS saslimstības samazināšanai riska grupām, tajā 

skaitā lauka apstākļos (organiskā Se preparāta perorālā lietošana: 200 mkg dienā 

neatkarīgi no ēdienreizēm visā stresora iedarbības laika periodā; ilgstoši – vairāk 

nekā  6 mēnešus – lietojot Se, rekomendēts veikt Se un GPx līmeņa kontroli asinīs), 

tiek rekomendēta SOK dalībniekiem un plašai izmantošanai kā efektīva un 

ekonomiski izdevīga. 

7.2. Praktiskās rekomendācijas 

1. Мedicīniski sociālā problēma militārpesonālam ar PTSS un to ģimenes locekļiem 

sasniegusi nopietnus apjomus, nepieciešami papildu pētījumi šajā nozarē.  
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2. Nepieciešama kara stresa un kara medicīnas pastāvīgi darbojošas institūcijas 

(zinātniski ārstnieciskā un mācību centra) izveide dažādu speciālistu 

(psihosomatiskās medicīnas ārstu, kara ārstu, psihologu, sociālo darbinieku) 

darbības koordinācijai speciālu ārstniecības un rehabilitācijas kompleksa 

programmu izveidē un ieviešanā. 
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8. PATEICĪBAS 

Promocijas darbs veikts ar Eiropas sociālā fonda projekta “Atbalsts 

doktorantiem studiju programmas apguvei un zinātniskā grāda ieguvei Rīgas Stradiņa 

universitātē” finansiālu atbalstu un Pharma Nord ApS, Denmark atbalstu – humānās 

palīdzības ietvaros tika saņemts organiskais selēns SelenoPrecise® veidā un Pl. 

Vēlos no sirds pateikties mana promocijas darba vadītājiem: RSU 

Psihosomatiskās medicīnas un psihoterapijas katedras vadītājai asociētajai profesorei 

Dr. med. Guntai Ancānei un RSU Bioķīmijas laboratorijas vadītājam asociētajam 

profesoram Dr. biol. Andrejam Šķesteram par konstruktīviem un vērtīgiem padomiem, 

sniegto atbalstu. 

Paldies RSU Fizikas katedras profesoram Dr. biol. Uldim Teibem par 

konsultācijām promocijas darba praktiskās daļas tapšanā. 

Sirsnīga pateicība RSU Aroda un vides medicīnas katedras vadītājai profesorei 

Dr. habil. med. Maijai Eglītei par vērtīgiem padomiem, sniegto atbalstu pētijuma 

sākotnējā posmā. 

Paldies RSU Bioķīmijas laboratorijas kolektīvam un īpaši pētnieka v. i. Alisei 

Silovai par sapratni un atsaucību. 

Paldies maniem kolēģiem M. sc. econ. Vitai Briedei un Dr. Tarasam Ivaščenko 

par sniegto atbalstu. 

Paldies Nacionālo bruņoto spēku ārstiem – pulkvežleitnantam Jānim Mičānam 

un majoram Normundam Vaivadam – un NBS Medicīnas nodrošinājuma centra 

kolektīvam par sniegto atbalstu. 

Sirsnīga pateicība maniem vecākiem – ārstiem Mūzai un Vladimiram☦ 

Voicehovskiem, mana promocijas darba brīvprātīgajai “darba vadītājai” – manai 

kundzei, RSU Iekšķīgo slimību katedras docentei Dr. med. Jūlijai Voicehovskai, un 

maniem bērniem – topošiem ārstiem Aleksandrai un Nikolajam par iedvesmojumu, 

nenovērtējamu atbalstu, uzmundrinājumu un pacietību. 

8.1. Interešu konfliktu izvērtēšana 

Promocijas darbs veikts ar Eiropas sociālā fonda projekta “Atbalsts 

doktorantiem studiju programmas apguvei un zinātniskā grāda ieguvei Rīgas Stradiņa 
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universitātē” finansiālu atbalstu (Projekta vienošanās Nr. 2009/0147/ 

1DP/1.1.2.1.2/09/IPIA/VIAA/009) un Pharma Nord ApS, Denmark atbalstu – humānās 

palīdzības ietvaros tika saņemts organiskais selēns SelenoPrecise® veidā un Pl. 

Šis pētījums aizsargā dalībnieku cilvēktiesības un labklājību ētikas vadlīniju 

garā saskaņā ar Helsinku deklarāciju. Pētījumā ievēroti RSU un Latvijas Republikas 

Nacionālo bruņoto spēku ētiskie principi, NBS Medicīnas nodrošinājuma centra 

rekomendācijas un ierobežojumi, Likuma par personas datu aizsardzību normas. 

Konfidenciālitāte ir nodrošināta ar pētījuma ētiku, drošību, zinātnes disciplīnu 

un uzticamību. Pētījuma gaitā iegūtā personiskā informācija tika stingri aizsargāta, lai 

novērstu tās noplūdi.  

Pētījuma protokols, vienošanās protokols un līdzdalības protokols atbilst 

Helsinku deklarācijai par cilvēces principiem medicīnā, protokoli ir apstiprināti ar Rīgas 

Stradiņa universitātes ētikas komitejas lēmumu Nr. E-9(2) 17.12.2009. 

Pētījuma dalībnieku informēšanai par pētījuma būtību tika organizēti un vadīti 

informatīvie semināri un izsniegtas informatīvās lapas. 

Darbā izteiktie viedokļi pieder autoram, un tie neatspoguļo Latvijas valdības, 

Nacionālo bruņoto spēku un RSU pozīciju vai politiku.  

Interešu konflikts nav konstatēts. 
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12. PIELIKUMI 

1. pielikums 

 
Nacionālo bruņoto spēku Nodrošinājuma departamenta  

Medicīnas parvāldes atbalsta vēstule 
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2. pielikums 
 

RSU Ētikas komitejas lēmums 
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3. pielikums 
 

Validizēta PCL-M anketa latviešu valodā 
 

 

PCL-M 
 
Instrukcija: Zemāk - problēmu un sūdzību saraksts, kas reizēm parādās karavīriem kā 
atbilde uz saspringtu militāro pieredzi. 
Lūdzu uzmanīgi izlasiet katru jautājumu, savu atbildi atzīmējiet ar „X” 
- cik bieži pēdējā mēneša laikā Jūs saskārāties ar šo problēmu: 
 

  Nekad Reti Riezēm Bieži Ļoti bieži 
1. Atkārtojošās, trauksmainas atmiņas, domas vai 

ainas ar saspringtu militāro pieredzi? 
 

     

2. Atkārtojošies, trauksmaini sapņi par saspringtu 
militāro pieredzi?  
 

     

3. Pēkšņas sajūtas vai jūtas it kā saspringta militārā 
pieredze notikusi atkal  
(it kā Jūs vēlreiz esiet to pārdzīvojis)? 
 

     

4. Jūs jūtaties ļoti satraukts, kad  kaut kas atgādina 
Jums par saspringtu militāro pieredzi?  
 

     

5. Atzīmējiet fiziskās reakcijas (piemēram, 
sirdsklauves, izmaiņas elpošanā, svīšanu) kad 
kaut kas atgādina Jums par saspringtu militāro 
pieredzi?  
 

     

6. Izvairaties domāt vai runāt par saspringtu 
militāro pieredzi vai izvairaties izsaukt ar to 
saistītās sajūtas?  
 

     

7. Izvairaties no darbībām vai sarunām, kas 
saistītas ar saspringtu militāro pieredzi vai 
izvairaties izsaukt ar to saistītās sajūtas?  
 

     

8. Nepatīkami atcerēties saspringtas militārās 
pieredzes galvenos momentus? 
 

     

9. Zudusi interese par lietām, kas Jums iepriekš 
darījušas prieku?  
 

     

10. Jūs jūtaties attālinājies vai nodalīts no citiem 
cilvēkiem?  
 

     

11. Jūs jūtaties emocionāli vēss vai nespējīgs saņemt 
savu tuvinieku mīlestību?  
 

     

12. Jūtat it kā Jūsu nākotne tā vai citādi nebūs ilga?  
 

     

13. Problēmas ar aizmigšanu vai ar miegu?  
 

     

14. Jūtaties sakaitināts vai mēdz būt niknuma 
uzliesmojumi? 
 

     

15. Atzīmējiet grūtības ar uzmanības koncentrāciju? 
 

     

16. Jūtaties “īpaši trauksmains” vai  
“vienmēr modrs“? 
 

     

17. Jūtaties nervozs vai viegli uzbudinājams? 
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4. pielikums 
 

Latvijas Republikas patents 
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4. pielikums 
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5. pielikums 
 

Starptautiskā patenta pretenzijas pieņemšanas paziņojums no International 
Patent Cooperation Union 
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