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Anotācija 

Katarakta ir multifaktoriāla slimība un viens no galvenajiem akluma cēloņiem pasaulē. 

Tās patoģenēze ir cieši saistīta ar oksidatīvā stresa inducētu redoksbalansa zudumu, proteīnu 

agregāciju, vielmaiņas ceļu pārstrukturēšanos un enerģētiskās homeostāzes traucējumiem.  

Šī pētījuma mērķis bija izvērtēt intraokulārā šķidruma metabolīta profila izmaiņas pacientiem 

ar dažādu kataraktas brieduma pakāpi, kā arī analizēt biometriskos datus – priekšējās kameras 

tilpumu (ACV), dziļumu (ACD) un to potenciālo saistību ar lēcas cietību. 

Metabolomikas analīzē tika konstatēts, ka pacientiem ar cietākām kataraktām 

raksturīgas izmaiņas mitohondriju β-oksidācijas produktos, tostarp palielināta acilkarnitīnu 

akumulācija un samazināta glutationa (GSH) pieejamība. Taurīns kā neproteīnogēna 

aminoskābe un būtisks intraokulārais osmolīts sekmē GSH uzņemšanu šūnās un stabilizē šūnu 

redokssistēmu. Ar vecumu taurīna koncentrācija samazinās, kas korelē ar oksidatīvā stresa 

pieaugumu un kataraktas progresiju. 

Lai gan biometriskie parametri, piemēram, ACV un ACD, kopumā neuzrādīja statistiski 

nozīmīgu korelāciju ar lēcas cietību, pacientiem ar pseidoeksfoliācijas sindromu (PEXS) tika 

novērotas izteiktas strukturālās atšķirības – samazināts ACD, ACV un acs ass garums.  

Šie parametri liecina par paaugstinātu priekšējā segmenta nestabilitāti un lielāku intraoperatīvo 

komplikāciju risku. Tika validēta arī jauna formula ACV aprēķināšanai, izmantojot WTW, 

CCT un ACD, kas ļauj precīzi noteikt ACV bez dārgas aparatūras. 

Pētījuma rezultāti atklāja būtiskas izmaiņas triptofāna metabolismā un kinurenīna ceļa 

aktivāciju, kas korelē ar GSH deficītu, NAD⁺ pieejamību un oksidatīvā stresa marķieru 

pieaugumu. Šīs izmaiņas liecina par iespējamām līdzībām ar citām proteīnu agregācijas 

slimībām, tostarp Alcheimera un Parkinsona slimību, kurās līdzīgi tiek novērota NAD⁺ 

izsīkšana, mitohondriju disfunkcija un iekaisuma aktivācija. 

Šis darbs sniedz jaunas zināšanas par kataraktas patoģenēzes molekulārajiem 

mehānismiem un iezīmē iespējamos biomarķierus slimības progresijas noteikšanai. Rezultāti 

uzsver metabolītiski mērķētas terapijas potenciālu – kombinējot NAD⁺ prekursoru, taurīna un 

antioksidantu papildināšanu – kā iespējamu profilaktisku un ārstniecisku stratēģiju. Identificētā 

metode ACV aprēķināšanai var tikt izmantota arī resursu ierobežotos apstākļos, uzlabojot 

ķirurģiskās riska stratifikācijas iespējas. 

Atslēgvārdi: katarakta, metabolomika, intraokulārais šķidrums, glutations, taurīns, 

kinurenīna ceļš, acilkarnitīni, ACV, ACD, pseidoeksfoliācijas sindroms, redoksbalanss, 

proteīnu agregācija. 
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Abstract 

Association of Anterior Chamber Depth,  
Volume, and Intraocular Fluid Metabolome  

with Lens Hardness in Cataract Patients 

Cataracts are multifactorial diseases and remain one of the leading causes of blindness 

worldwide. Its pathogenesis is closely linked to oxidative stress-induced redox imbalance, 

protein aggregation, restructuring of metabolic pathways, and disruption in energy homeostasis. 

The aim of this study was to evaluate changes in the intraocular fluid metabolite profile in 

patients with varying degrees of cataract maturity and to analyse biometric data-namely, 

anterior chamber volume (ACV), anterior chamber depth (ACD), and their potential association 

with lens hardness. 

Metabolomic analysis revealed that patients with harder cataracts exhibited distinct 

alterations in mitochondrial β-oxidation products, including increased accumulation of 

acylcarnitines and reduced availability of glutathione (GSH). Taurine, a non-proteinogenic 

amino acid and a key intraocular osmolyte, facilitates GSH uptake into cells and stabilises 

cellular redox systems. With ageing, taurine concentrations decline, correlating with increased 

oxidative stress and cataract progression. 

Although biometric parameters such as ACV and ACD did not show a statistically 

significant correlation with lens hardness overall, patients with pseudoexfoliation syndrome 

(PEXS) demonstrated marked structural differences – including decreased ACD, ACV, and 

axial length. These changes indicate increased anterior segment instability and a higher risk of 

intraoperative complications. A novel formula for ACV estimation was also validated, based 

on WTW, CCT, and ACD measurements, enabling accurate volume assessment without  

the need for expensive imaging equipment. 

The study further identified significant alterations in tryptophan metabolism and 

activation of the kynurenine pathway, which were associated with GSH depletion, reduced 

NAD⁺ availability, and elevated markers of oxidative stress. These findings suggest mechanistic 

parallels with other protein aggregation disorders, such as Alzheimer’s and Parkinson’s 

diseases, where NAD⁺ depletion, mitochondrial dysfunction, and inflammatory activation are 

similarly observed.  

This work provides novel insights into the molecular mechanisms underlying cataract 

pathogenesis and highlights potential biomarkers for disease progression. The findings support 

the therapeutic potential of metabolically targeted interventions – such as supplementation with 

NAD⁺ precursors, taurine, and antioxidants – as viable prophylactic and treatment strategies. 
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The validated ACV estimation method may also be of clinical utility in resource-limited 

settings, improving surgical risk stratification and treatment planning. 

Keywords: cataract, metabolomics, intraocular fluid, glutathione, taurine, kynurenine 

pathway, acylcarnitine, anterior chamber volume (ACV), anterior chamber depth (ACD), 

pseudoexfoliation syndrome, redox balance, protein aggregation. 
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Darbā izmantotie saīsinājumi 

3-HK 3-hidroksikinurenīns 

ACD Priekšējās kameras dziļums 

ACV Priekšējās kameras tilpums 

BH₄ Tetrahidrobiopterīns 

DNS Dezoksiribonukleīnskābe 

FGF2 Fibroblastu augšanas faktors-2 

GSH Glutations (reducētā forma) 

IDO Indoleamīn-2,3-dioksigenāze 

IFN-γ Interferons-gamma 

KAT Kinurenīna aminotransferāze 

KYN Kinurenīns 

KYNA Kinurēnskābe 

LEC Lēcas epitēlija šūnas 

NADPH Nikotīnamīda adenīna dinukleotīda fosfāts (reducētā forma) 

NAD+ Nikotīnamīda adenīna dinukleotīds 

NO Slāpekļa oksīds 

PEXS Pseidoeksfoliācijas sindroms 

ROS Reaktīvās skābekļa sugas 

TauT Taurīna transportieris 

TI Ticamības intervāls 

UV Ultravioletais starojums 
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Ievads 

Aptuveni 95 miljoni cilvēku visā pasaulē cieš no kataraktas (Liu et al., 2017). Katarakta 

ir vadošais akluma cēlonis, veidojot aptuveni pusi no novēršamā akluma gadījumiem globālā 

mērogā (Javitt et al., 1996). Malaizijas nacionālā acu pārskata dati par 1996. gadu liecina, ka 

katarakta bija galvenais akluma iemesls (39 %), kam seko tīklenes slimības (24 %) (Zainal  

et al., 2002). Šī patoloģija joprojām ir viena no galvenajām oftalmoloģijas problēmām gan 

attīstītajās, gan jaunattīstības valstīs (Cedrone et al., 1999). Lai gan dažādos pasaules reģionos 

novērojama saslimstības samazināšanās, kataraktas izraisītā akluma izplatība un tās ietekme uz 

populāciju paliek augsta (Lee & Afshari, 2017). Jaunattīstības valstīs 90 % no visiem dzīves 

gadu zaudējumiem invaliditātes dēļ ir saistīti ar kataraktas izraisītu aklumu (Nam et al., 2015). 

Pasaules Veselības organizācijas un Global Burden of Disease 2020. gada dati liecina, ka 

katarakta veido aptuveni 45,5 % no visiem globālajiem akluma gadījumiem pieaugušajiem vecumā 

virs 50 gadiem, kā arī 38,9 % no vidēji smagiem vai smagiem redzes traucējumiem tajā pašā 

vecumgrupā (Steinmetz et al., 2021). Šie rādītāji apliecina ilgstošu tendenci – katarakta joprojām ir 

galvenais redzes zuduma cēlonis pasaulē, īpaši Ķīnā, Dienvidāzijā un Dienvidaustrumāzijā, kur 

prevalences līmenis būtiski pārsniedz globālo vidējo (Chua et al., 2015). 

Pētījumi liecina, ka kataraktas radīto invaliditāti mērīto dzīves gadu skaits no 1990. līdz 

2021. gadam praktiski dubultojies, turpinot būt sevišķi aktuālam jautājumam valstīs ar zemāku 

attīstības līmeni, – tas norāda uz nepieciešamību uzlabot ārstēšanas pieejamību (Li et al., 2025). 

Global Burden of Disease Study 2019. gada pārskats rāda, ka invaliditātes pielāgoto dzīves 

gadu skaits, kas saistīts ar kataraktu, pieauga no 3,49 miljoniem (95 % TI 2,48–4,72 miljoni) 

līdz 6,68 miljoniem (95 % TI 4,76–9,01 miljons) no 1990. līdz 2019. gadam (Fang et al., 2022). 

Ņemot vērā pasaules iedzīvotāju skaita pieaugumu, novecošanu un aklumu izraisošo slimību 

izplatības palielināšanos, tiek prognozēts, ka cilvēku skaits ar aklumu vai vidēji smagiem redzes 

traucējumiem (tostarp kataraktu) palielināsies no 338,3 miljoniem 2020. gadā līdz 

535 miljoniem 2050. gadā, neskatoties uz globālajiem centieniem mazināt slimību slogu un 

uzlabot acu veselības pakalpojumu pieejamību (Bourne et al., 2017). 

Katarakta ir lēcas skaidrības zudums, kas klīniskajā praksē izpaužas ar šādiem 

simptomiem: redzes asuma samazināšanos (Hurst & Douthwaite, 1993); miglošanās sajūtu 

(Skiadaresi et al., 2012); paaugstinātu jutību pret spilgtu gaismu (Shandiz et al., 2011); 

dubultošanos, skatoties ar vienu aci (Records, 1980); lasīšanas grūtībām (Pesudovs & Coster, 

1998); kā arī izteiktāka lēcas brieduma stadijā – intraokulārā spiediena paaugstināšanos (Flocks 

et al., 1955) un galu galā redzes zudumu (Han et al., 2023). 

Kataraktu nav iespējams efektīvi ārstēt ar farmakoloģiskiem līdzekļiem (Harding, 

2001). Vienīgā pierādītā un klīniski efektīvā ārstēšanas metode ir apduļķotās lēcas daļas 
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ķirurģiska ekstrakcija un intraokulārās mākslīgās lēcas implantācija (Davis, 2016). Tādēļ 

ķirurģija ir galvenā ārstēšanas pieeja kataraktas gadījumā, un tā ir kļuvusi par vienu no 

visbiežāk veiktajām ķirurģiskajām procedūrām pasaulē (Moshirfar et al., 2024). Mūsdienās 

kataraktas operācija tiek uzskatīta par ne vien biežāko, bet arī vienu no efektīvākajām 

medicīniskajām procedūrām, ko raksturo augsta redzes funkcijas atjaunošanas efektivitāte un 

salīdzinoši zems komplikāciju risks (Rossi et al., 2021). Tomēr, neraugoties uz augsti attīstītu 

tehnoloģiju un plašu pieejamību attīstītajās valstīs, daudzviet jaunattīstības reģionos operācija 

joprojām nav pietiekami pieejama. Zema sabiedrības informētība par slimību, nepietiekama 

veselības aprūpes infrastruktūra un ierobežotas ekonomiskās iespējas veicina novēlotu slimības 

atklāšanu un palielina ar kataraktu saistītā akluma izplatību (Cetinel et al., 2014). 

Pētījumos atklāts, ka kataraktas operācija pusmūža vecuma pacientiem var būt saistīta 

ar paaugstinātu mirstības risku, iespējams, kopējo veselības traucējumu un hronisku 

blakusslimību dēļ, kas šajā vecumgrupā ir biežāk sastopamas (K. Negahban & K. Chern, 2002). 

Šie novērojumi aktualizē jautājumu par to, vai kataraktu galvenokārt izraisa novecošanās 

procesi vai tomēr būtiskāka nozīme ir oksidatīvajam stresam un hroniskiem iekaisuma 

mehānismiem (Li et al., 2024). Liela daļa kataraktas patoģenēzē iesaistīto strukturālo un 

funkcionālo izmaiņu rodas vai pastiprinās oksidatīvā stresa, ultravioletā (UV) starojuma, 

osmotiskā disbalansa un citu šūnu bojājošu faktoru ietekmē (Richardson et al., 2020). Katarakta 

nereti rodas arī kā viena no izpausmēm plašāku vielmaiņas traucējumu vai ģenētisku sindromu 

gadījumā, piemēram, cukura diabēta, galaktozēmijas, hipokalciēmijas vai mitohondriālo 

slimību kontekstā (Kambiz Negahban & Kenneth Chern, 2002). Šādos gadījumos tās klīniskā 

gaita un izpausmes var būt atšķirīgas no vecuma kataraktas, kas nosaka nepieciešamību pēc 

individualizētas pieejas diagnostikā un ārstēšanā.  

Kopš modernās medicīnas attīstības aizsākumiem vecums tiek uzskatīts par galveno 

kataraktas riska faktoru (Sperduto, 1994). Tomēr klīniskajā praksē nereti tiek novērota 

ievērojama intraindividuāla variabilitāte, kad vienāda vecuma pacientiem var būt būtiski 

atšķirīgs lēcas apduļķošanās pakāpes līmenis (Hashemi et al., 2020). Novecošanās ir definēta 

kā process, kas pakāpeniski samazina organisma spēju pretoties bojājumiem, saslimšanām un 

vides stresa faktoriem. Tas izpaužas daudzos fizioloģiskos līmeņos, tostarp elpošanas ritmā, 

redzes asuma samazināšanā, asinsspiediena svārstībās un ķermeņa stājas regulācijā, kā arī 

būtiski paaugstina mirstības risku un ietekmē reprodukcijas funkcijas. Pētījumi apstiprina, ka 

novecošanās process galvenokārt ir saistīts ar uzkrājošiem šūnu un molekulāriem bojājumiem, 

kurus izraisa oksidatīvas reakcijas, brīvo radikāļu un citu reaktīvu skābekļa formu ietekme,  

kā arī cukuru un reaģējošu aldehīdu mijiedarbība un spontānas kļūdas metabolismā  

(Sadowska-Bartosz & Bartosz, 2014). Novecošanas procesā kristāliskās lēcas šķiedras 
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pakāpeniski bojājas dažādu bioloģisko un fizikālo faktoru ietekmē, tostarp UV starojuma, 

oksidatīvā stresa, deaminācijas, racemizācijas un posttranslācijas modifikāciju, piemēram, 

fosforilācijas, rezultātā (Lampi et al., 1998; Ma et al., 1998). Lēcas caurspīdīguma zudums jeb 

opacitāte tiek uzskatīts par kristalīnu olbaltumvielu strukturālo izmaiņu sekām – to nepareizu 

salocīšanos un agregāciju (Goulet et al., 2011). Šis process sākotnēji kalpo kā šūnas 

aizsardzības mehānisms, novēršot toksisku proteīnu monomēru uzkrāšanos, taču ilgtermiņā tas 

veicina šķiedru struktūras degradāciju un lēcas funkcionālā caurspīdīguma zudumu  

(Flaugh et al., 2006; Moreau & King, 2012). Tādējādi kataraktas patoģenēze lielā mērā ir 

saistīta ar proteostāzes zudumu un traucētu olbaltumvielu homeostāzi, kas šo procesu padara 

atkarīgu ne vien no hronoloģiskā vecuma, bet arī no individuāliem vielmaiņas, ģenētiskajiem 

un vides faktoriem (Taylor & Davies, 1987). 

Lēca ir avaskulāra, caurspīdīga optiskā struktūra, kas sastāv no augsti organizētiem, 

optiski sincitiāliem šūnu slāņiem un pilda būtisku lomu gaismas fokusēšanā uz tīkleni (Delaye 

& Tardieu, 1983). Tā kā lēcai trūkst asinsvadu apgādes, tajā ir izveidojusies iekšējā jonu 

cirkulācijas sistēma, kas cieši saistīta ar šķidruma kustību un nodrošina efektīvu vielu 

mikrocirkulāciju (Mathias et al., 2007). Lēcas caurspīdīgumu nodrošina šķiedru šūnas ar augstu 

kristalīnu olbaltumvielu koncentrāciju, kas īsā attālumā ir sakārtotas augstā strukturālā 

organizācijā (Chiou et al., 1988).  

Būtiska loma lēcas strukturālās un funkcionālās integritātes uzturēšanā ir lēcas epitēlija 

šūnām (LEC) – vienīgajam dzīvotspējīgajam šūnu slānim pieaugušas lēcas iekšienē  

(Bassnett & Šikić, 2017). Šīs šūnas nodrošina aktīvu jonu transportu, piedalās antioksidantu 

sintēzē, uztur osmotisko un metabolisko līdzsvaru, kā arī kalpo par priekštečiem jaunu šķiedru 

šūnu diferenciācijai lēcas ekvatoriālajā zonā (Andley, 2008). LEC ir īpaši uzņēmīgas pret 

oksidatīvā stresa iedarbību, un to funkcionālais traucējums tiek uzskatīts par vienu no 

agrīnajiem notikumiem kataraktas patoģenēzes kaskādē (Liu et al., 2022). Oksidatīvais stress 

rodas, ja tiek izjaukts līdzsvars starp reaktīvo skābekļa sugu (ROS) veidošanos un to 

neitralizēšanu ar antioksidantu sistēmām. Lai gan fizioloģiskos apstākļos ROS darbojas kā 

signālmolekulas, to pārmērīga uzkrāšanās, ko var izraisīt gan endogēni (piemēram, 

mitohondriji, NADPH oksidāzes, endoplazmatiskais tīkls), gan eksogēni (UV starojums, 

smagie metāli) avoti, bojā dezoksiribonukleīnskābi (DNS), lipīdus un proteīnus. Lai mazinātu 

šo bojājumu risku, šūnas aktivizē iekšējos antioksidatīvos mehānismus, bet ārējie antioksidanti 

tiek pētīti kā potenciāli aizsarglīdzekļi. Oksidatīvais stress ir nozīmīgs faktors daudzu hronisku 

slimību attīstībā, un tā modulēšana tiek uzskatīta par būtisku mērķi efektīvu terapeitisko 

stratēģiju izstrādē (Aranda-Rivera et al., 2022). 
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Patoloģiskos apstākļos, tostarp hroniska oksidatīvā stresa, hiperglikēmijas vai  

UV starojuma ietekmē, šūnu pretstresa mehānismi pavājinās, kā rezultātā veidojas bojātu 

proteīnu agregāti, traucēta intracelulārā homeostāze un tiek iniciētas strukturālas izmaiņas visā 

lēcā. LEC gadījumā endoplazmatiskā tīkla stresa aktivācija izraisa salocīto olbaltumvielu 

atbildes ieslēgšanos, ROS veidošanos un galu galā šūnu nāvi – šie procesi ir novēroti arī 

eksperimentālos galaktosēmijas modeļos pirms kataraktas klīniskas izpausmes (Mulhern et al., 

2007). Novecošanas gaitā LEC funkcionālā kapacitāte pakāpeniski samazinās, kas var novest 

pie nozīmīgiem sintēzes un transporta traucējumiem. Tā rezultātā lēcas iekšējie slāņi kļūst īpaši 

neaizsargāti pret oksidatīvo, osmotisko un proteotoksisko bojājumu, kas veicina proteīnu 

agregāciju, šķiedru šūnu deģenerāciju un kodolveida kataraktas attīstību. Tādējādi tiek pamatoti 

uzskatīts, ka LEC disfunkcija ir viens no centrālajiem patoģenētiskajiem mehānismiem ar 

vecumu saistītas kataraktas gadījumā (Yanshole et al., 2019). 

Kristalīni ir galvenās strukturālās olbaltumvielas cilvēka lēcā, veidojot līdz pat 90 % no 

kopējās šķiedru šūnu proteīnu masas (Surguchev & Surguchov, 2010). To augstā koncentrācija 

un telpiski organizētā struktūra nodrošina lēcas caurspīdīgumu, minimālu gaismas izkliedi un 

augstu gaismas laušanas spēju. Kristalīni tiek iedalīti trijās galvenajās grupās: α-, β- un  

γ-kristalīnos (Andley, 2007). 

α-kristalīniem, īpaši αA un αB apakšvienībām, papildus strukturālajai funkcijai piemīt 

molekulārā šaperona aktivitāte, kas novērš citu olbaltumvielu denaturāciju un agregāciju 

(Derham & Harding, 1999). Šī aizsargfunkcija ļauj lēcai saglabāt optiskās īpašības arī 

novecošanas un šūnu stresa apstākļos. α-kristalīni piedalās arī citoskeleta stabilizācijā, 

apoptozes inhibēšanā un šūnu rezistences palielināšanā pret oksidatīviem un citiem stresoriem 

(Kamradt et al., 2005). Pētījumi liecina, ka α-kristalīnu aktivitāte nav ierobežota tikai ar lēcas 

šķiedru šūnām – tie aktīvi funkcionē arī LEC un ārpus acs, tostarp tīklenē, miokardā, smadzenēs 

un skeleta muskuļos (Srinivasan et al., 1992). α-kristalīna gēnu mutācijas izmaina lēcas 

refrakcijas indeksa gradienta struktūru, sekmējot caurspīdīguma zudumu, savukārt lokāla 

oksisterola savienojumu lietošana uzlaboja refrakcijas profila regularitāti 61 % gadījumu un 

samazināja opacitātes pakāpi 46 % pelēm (Wang et al., 2022). 

β-kristalīni galvenokārt veido polimērus, kas piedalās šķiedru šūnu citoskeleta 

organizācijā, savukārt γ-kristalīni ir blīvas, kompaktas monomēru struktūras, kas nodrošina 

lēcas kodola augsto blīvumu un precīzu gaismas laušanu (Serebryany & King, 2014).  

Abi – β un γ kristalīni – ir starp stabilākajiem un visilgāk funkcionējošajiem proteīniem cilvēka 

organismā, taču ar vecumu tie var pārvērsties lielas molekulmasas agregātos, kas izkliedē gaismu 

un veicina kataraktas attīstību, neraugoties uz α-kristalīnu šaperona klātbūtni lēcā (Bari, 2021).  
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Acs lēca ir dinamisks orgāns, kas turpina augt visa mūža garumā, nepārtraukti 

pievienojot jaunas šķiedru šūnas perifērijā, kamēr iekšējie slāņi – embrioloģiski agrīnās 

šķiedras – saglabājas strukturāli nemainīgi. Šāda koncentriska šķiedru slāņošanās nosaka lēcas 

anatomisko dalījumu kodolā un korteksā (Ruan et al., 2020). Lai uzturētu optisko skaidrību, 

lēca ir atkarīga no efektīvas antioksidatīvās aizsardzības sistēmas, kurā galvenie komponenti ir 

glutations, askorbīnskābe un enzīma superoksīda dismutāze (Lou, 2003). Glutationa līmeņa 

pazemināšanās tiek uzskatīta par vienu no agrīnajiem bioķīmiskajiem rādītājiem, kas liecina 

par kataraktas veidošanos, un tā potenciāli var derēt kā agrīnas diagnostikas bioloģiskais 

marķieris (Giblin, 2000).  

Lēcas šūnu vielmaiņa tiek uzturēta, pateicoties pastāvīgai intraokulārā šķidruma 

cirkulācijai, kas nodrošina barības vielu piegādi un vielmaiņas galaproduktu izvadīšanu.  

Šis šķidrums tiek sintezēts ciliārā ķermeņa pars plicata epitēlijā un cirkulē caur zīlīti uz 

priekšējo kameru, no kurienes primāri tiek novadīts caur trabekulāro tīklu un Šlēma kanālu, 

ieplūstot acs vēnu drenāžas sistēmā (Grüb & Mielke, 2004). Intraokulārais šķidrums darbojas 

kā būtiska transporta sistēma, kas piegādā glikozi, aminoskābes un elektrolītus, vienlaikus 

palīdzot uzturēt osmotisko līdzsvaru un veicinot oksidatīvā metabolisma blakusproduktu 

izvadīšanu (Goel et al., 2010; Mathias et al., 2007). Tā kā lielākajai daļai lēcas šķiedru šūnu 

trūkst mitohondriju, enerģijas ražošana tajās balstās galvenokārt uz anaerobo glikolīzi, padarot 

šūnas īpaši jutīgas pret hipoksiju un glikozes piegādes traucējumiem (Shui & Beebe, 2008). 

Šķidruma sastāva vai plūsmas traucējumi, kas var rasties oksidatīvā stresa vai vielmaiņas 

disbalansa rezultātā, veicina šūnu tūsku, proteīnu agregāciju un intracelulāras homeostāzes 

zudumu, kas savukārt var novest pie lēcas opacitātes attīstības – kataraktai raksturīgā procesa 

(Dammak et al., 2023). 

Intraokulārais šķidrums ir dzidrs, ūdenim līdzīgs bioloģisks šķidrums, kas aizpilda acs 

priekšējo un mugurējo kameru. Tā sastāvu galvenokārt veido ūdens (98–99 %), kā arī elektrolīti 

(nātrijs, kālijs, hlorīdi, bikarbonāti), organiskās vielas (aminoskābes, glutations, askorbīnskābe, 

urīnviela, laktāts), olbaltumvielas (piemēram, imūnglobulīni, transformējošais augšanas  

faktors beta 2, α-melanocītus stimulējošais hormons) un gāzes (skābeklis, oglekļa dioksīds)  

(Bansal et al., 2021; Chen et al., 2025). Fizioloģiski intraokulārajam šķidrumam ir vairākas 

būtiskas funkcijas: tas palīdz uzturēt acs iekšējo spiedienu, nodrošina trofiku avaskulārajiem 

audiem, tostarp radzenei, lēcai un stiklveida ķermenim, kā arī piedalās vielmaiņas galaproduktu 

un toksisko metabolītu izvadē (Tram et al., 2021). Šķidruma kvantitatīvās un kvalitatīvās 

izmaiņas ir saistītas ar vairākām oftalmoloģiskām patoloģijām. Piemēram, glaukomas gadījumā 

šķidruma aizplūšanas traucējumi var novest pie intraokulārā spiediena paaugstināšanās  

(Ofri, 2002), savukārt iekaisuma procesos, piemēram, uveīta, šķidrumā bieži konstatē iekaisuma 
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šūnas un paaugstinātu olbaltumvielu saturu (Kalsy et al., 1990). Tādējādi intraokulārā šķidruma 

sastāva izpēte sniedz nozīmīgu informāciju par acs iekšējās vides stāvokli un ļauj netieši izvērtēt 

vielmaiņas procesus tajos audos, kurus šis šķidrums apgādā un aizsargā. 

Priekšējās kameras tilpums (ACV) un dziļums (ACD) ir nozīmīgi acs priekšējā 

segmenta biometriskie rādītāji, kas atspoguļo intraokulārās anatomijas telpisko konfigurāciju 

un potenciāli ietekmē intraokulārā šķidruma cirkulācijas efektivitāti (Lei et al., 2022).  

Šie parametri ir dinamiski un pakļauti izmaiņām dažādu oftalmoloģisku patoloģiju gadījumā, 

tostarp kataraktas, glaukomas un pseidoeksfoliācijas sindroma kontekstā. Ņemot vērā, ka lēca 

fizioloģiski aug visa mūža garumā, pakāpeniski palielinoties tās biezumam (Cheng et al., 2019), 

priekšējās kameras telpa progresīvi samazinās, izraisot ne tikai mehāniskas izmaiņas intraokulārā 

šķidruma plūsmas raksturā, bet arī iespējamu vielmaiņas produktu uzkrāšanos ap lēcu. 

Šādi lokāli mikrovides traucējumi var būt nozīmīgi modulatori kataraktas patoģenēzē, 

īpaši situācijās, kad tiek ietekmēta oksidatīvā bilance vai metabolītu izvadmehānismi. Tādēļ 

priekšējās kameras telpas izvērtēšana var sniegt vērtīgu ieskatu intraokulārā šķidruma dinamikā 

un tās iespējamā ietekmē uz lēcas stāvokli (He et al., 2016). Papildus intraokulārā šķidruma 

metaboloma analīze ļauj identificēt specifiskus metabolītus, kuru klātbūtne korelē ar lēcas 

brieduma pakāpi, tādējādi piedāvājot potenciālus biomarķierus kataraktas attīstības 

prognozēšanai (Yanshole et al., 2019). Mūsdienu attēldiagnostikas un šķidruma analīzes 

metodes nodrošina augstas precizitātes ieskatu intraokulārajā mikrovidē, atklājot mehānismus, 

kas iepriekš bija pieejami tikai postmortālā histoloģijā. 

Lai gan vielmaiņas traucējumi bieži tiek saistīti ar specifiskiem metabolītiem, 

piemēram, cukura diabēts ar glikozes līmeņa izmaiņām vai sirds un asinsvadu slimības ar 

holesterīna metabolismu,ir būtiski apzināties, ka bioķīmiskie procesi nenotiek izolēti, bet ir 

savstarpēji cieši saistīti un ietekmē viens otru (Poznyak et al., 2020). Šāda sistēmiska izpratne 

ir īpaši nozīmīga mūsdienu vielmaiņas pētījumos, jo organisma metaboliskā homeostāze balstās 

uz kompleksu ceļu līdzsvaru, kur pat nelielas izmaiņas vienā posmā var atstāt plašas sekas 

citviet. Straujā analītiskās ķīmijas attīstība, īpaši spektrometrijas un augstas izšķirtspējas 

šķidruma hromatogrāfijas jomā, ļauj vienlaikus identificēt un kvantificēt plašu endogēno 

metabolītu spektru, izmantojot vienu vai vairākas metabolomikas platformas (Lamers et al., 

2003). Šīs metodes nodrošina iespēju iedziļināties vielmaiņas ceļu mijiedarbībā, ļaujot 

interpretēt gan fizioloģiskas, gan patoloģiskas izmaiņas cilvēka organismā vai audos.  

Lai izprastu atsevišķu metabolītu koncentrācijas noviržu bioloģisko nozīmi un, vēl būtiskāk, 

paredzētu iespējamos korektīvos pasākumus uztura, farmakoloģijas vai dzīvesveida jomā, ir 

nepieciešama padziļināta izpratne par vielmaiņas ceļu funkcionēšanu un savstarpējo regulāciju 

(German et al., 2005). 
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Vielmaiņas izmaiņas ir ne tikai novērojamas eksperimentāli, bet arī detalizēti 

analizējamas, izmantojot mūsdienīgas analītiskās metodes, kas sniedz iespēju izprast to ietekmi 

uz konkrētiem bioķīmiskajiem ceļiem un šūnu funkcionālajiem mehānismiem. Šādas pieejas 

iespējamība balstās uz faktu, ka bioķīmisko procesu izpēte jau vairāk nekā gadsimtu ir bijusi 

viens no galvenajiem virzieniem dabas zinātņu attīstībā (German et al., 2005). 

Darba mērķis 
Pētījuma mērķis ir raksturot priekšējās kameras dziļuma un tilpuma, kā arī intraokulārā 

šķidruma metaboloma atšķirības kataraktas pacientiem atkarībā no lēcas cietības pakāpes. 

Darba uzdevumi 
Primāri uzdevumi: 

1. Analizēt intraokulārā šķidruma metaboloma sastāva atšķirības pacientiem ar 

dažādu lēcas cietības pakāpi. 

2. Novērtēt priekšējās kameras dziļuma un tilpuma parametrus atkarībā no lēcas 

cietības pakāpes. 

3. Izpētīt statistiskās asociācijas starp lēcas cietības pakāpi, intraokulārā šķidruma 

metabolītu profilu un priekšējās kameras biometriskajiem rādītājiem. 

Sekundāri uzdevumi: 

1. Analizēt intraokulārā šķidruma metaboloma sastāva izmaiņas pacientiem ar 

pseidoeksfoliācijas sindromu. 

2. Raksturot intraokulārā šķidruma metaboloma īpatnības pacientiem ar glaukomu. 

3. Novērtēt intraokulārā šķidruma metaboloma atšķirības pacientiem ar cukura diabētu. 

Darba hipotēzes 
• Pacientiem, kuru priekšējās kameras dziļums un tilpums ir lielāks, novērojama 

ātrāka augstākas cietības pakāpes kataraktas attīstība. 

• Kataraktas pacientiem ir raksturīgs specifisks intraokulārā šķidruma metabolītu 

profils, kas korelē ar lēcas cietības pakāpi. 

Darba novitāte 
Pētījuma novitāte slēpjas potenciālā ieguldījumā padziļinātā kataraktas 

patofizioloģijas izpratnē, īpaši koncentrējoties uz intraokulārā šķidruma sastāva analīzi. 

Pētījums sniegs jaunas zināšanas par biomarķieriem, kas var būt pamats precīzākai kataraktas 

diagnostikai, slimības prognozēšanai un personalizētas ārstēšanas pieejas izstrādei. Identificējot 

bioķīmiskus un molekulārus rādītājus, kas saistīti ar kataraktas progresēšanu, darbs sekmēs 

klīniskās prakses pilnveidi un potenciāli aizkavēs redzes zudumu. 
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Ņemot vērā, ka katarakta ir proteīnu agregācijas slimība, pētījuma rezultāti var sniegt 

būtisku ieguldījumu arī citu ar proteostāzes zudumu saistītu patoloģiju izpratnē. Starp šīm 

slimībām īpaši izceļamas neirodeģeneratīvās saslimšanas, piemēram, Alcheimera slimība, 

Parkinsona slimība un amiotrofā laterālā skleroze, kur proteīnu nepareiza salocīšanās un 

agregācija veido patoloģiju pamatu. Pētījuma laikā iegūtā informācija par intraokulārā 

šķidruma metabolītiskajiem un antioksidatīvajiem raksturlielumiem var pavērt jaunas iespējas 

šo sistēmisko slimību agrīnai diagnostikai un molekulārai terapijai, stiprinot starpdisciplināro 

pieeju proteīnu agregācijas slimību pētniecībā. 

Šī novatoriskā pieeja ne tikai veicina progresu oftalmoloģijā, bet arī piedāvā plašāku 

sabiedrības veselības ieguvumu, sekmējot personalizētu medicīnu un starpnozaru sadarbību 

hronisku deģeneratīvu slimību risināšanā. 

Personīgais ieguldījums 
Šis pētījums ietver tiešu klīnisko un pētniecisko darbu ar kataraktas pacientiem.  

Es personīgi veicu kataraktas operācijas. Operāciju laikā tika savākts intraokulārais šķidrums, 

nodrošinot augstu paraugu kvalitāti un sterilitāti turpmākai bioķīmiskai analīzei. Paralēli 

ķirurģiskajai darbībai piedalījos arī iegūto datu apstrādē, tostarp pacientu klīniskā profila 

izvērtēšanā, laboratorisko rezultātu analīzē un to sasaistē ar kataraktas patoģenētiskajiem 

rādītājiem. 

Ētiskie aspekti 
Ētiskās uzraudzības nodrošināšanu veica Rīgas Stradiņa universitātes Ētikas komiteja 

(apstiprinājuma Nr. 2-PEK-4/307/2023, datēts ar 2023. gada 21. martu), un pētījumu atļāva 

veikt Paula Stradiņa klīniskā universitātes slimnīca. Visi pētījuma dalībnieki sniedza rakstisku 

informēto piekrišanu, un pētījums tika veikts pilnībā atbilstoši Helsinku deklarācijā 

(Association, 2025) noteiktajiem ētikas principiem. 
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Diskusija 

Priekšējās kameras tilpuma un dziļuma ietekme uz kataraktas cietības pakāpi 
Mūsu pētījuma rezultāti neuzrādīja statistiski nozīmīgas saistības starp acu 

biometriskajiem parametriem un lēcas cietības pakāpi. Lai gan ir pierādīts, ka ar vecumu lēca 

kļūst biezāka, galvenokārt proteīnu agregācijas un strukturālu izmaiņu dēļ, mūsu dati 

neliecināja par šādu procesu ietekmi uz ACV vai ACD. Kaut arī ACV mērīšana vēl nav iekļauta 

klīniskajā rutīnā, tā tiek arvien biežāk atzīta par daudzsološu rādītāju dažādu acu slimību 

diagnostikā, ārstēšanā un ķirurģiskā plānošanā (Coakes et al., 1979). ACV kvantitatīva 

novērtēšana var sniegt būtisku ieguldījumu glaukomas diagnostikā un kontroles uzlabošanā, 

kataraktas ķirurģijas stratēģijas izvēlē, refraktīvās ķirurģijas kandidātu izvērtēšanā, kā arī 

priekšējā segmenta patoloģiju izpētē. 

No visām analizētajām pacientu grupām visizteiktākās biometriskās atšķirības tika 

konstatētas pacientiem ar pseidoeksfoliācijas sindromu (PEXS). Šajā grupā novērotais 

samazinātais ACD, ACV un īsāks acs gareniskais garums varētu būt saistīts ar lēcas priekšēju 

nobīdi un zonulu struktūras pavājināšanos (Hayashi et al., 2024). Šie faktori potenciāli palielina 

lēcas mobilitāti, dislokācijas risku un stiklveida ķermeņa zudumu kataraktas ķirurģijas laikā, 

uzsverot nepieciešamību pēc rūpīgas preoperatīvas novērtēšanas šiem pacientiem. 

Turklāt mūsu rezultāti izgaismo, ka ACV un ACD stabilitāte pat progresējošas 

kataraktas gadījumā var atspoguļot acs mehānismus priekšējā segmenta kompensācijai.  

Šie novērojumi norāda, ka priekšējās kameras biometriskie rādītāji var nebūt agrīns kataraktas 

progresijas marķieris, bet drīzāk sekundārs faktors, kas ietekmē intraoperatīvo risku. Īpaši 

nozīmīgi tas ir ķirurģiskajā plānošanā, jo nelielas izmaiņas ACV vai ACD var kļūt klīniski 

nozīmīgas tikai kombinācijā ar citiem riska faktoriem, piemēram, zonulu vājumu vai PEXS 

klātbūtni. Šāda interpretācija liecina, ka biometrisko datu vērtība slēpjas ne tikai tiešā korelācijā 

ar lēcas cietību, bet arī to spēju papildināt pacienta individuālo riska profilu pirms kataraktas 

operācijas. 

Lai gan sākotnēji tika izvirzīta hipotēze, ka glaukomai būs cieša korelācija ar  

ACV parametriem, šis pieņēmums mūsu pētījumā netika apstiprināts. Tomēr literatūrā 

aprakstīti pētījumi, kuros ACV un intraokulārā spiediena attiecība tiek aplūkota kā potenciāls 

ārstēšanas efektivitātes prognozētājs, īpaši pacientiem, kuri saņem terapiju ar prostaglandīnu 

analogiem (Scott et al., 2021). Tāpat ACV tiek atzīts par būtisku riska faktoru primārās aizvērta 

kakta glaukomas prognozēšanā (Pakravan et al., 2012). 

Svarīgs mūsu pētījuma ieguldījums ir ACV aprēķina formulas pārbaude/validācija, 

izmantojot pieejamus biometriskos datus. Izstrādātā metode ļauj novērtēt ACV bez 

nepieciešamības pēc dārgas aparatūras, piemēram, Pentacam vai AS-OCT. Tas sniedz būtiskas 
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priekšrocības ierobežotu resursu apstākļos, kur piekļuve modernām tehnoloģijām ir ierobežota. 

Šādas alternatīvas pieejas ieviešana klīniskajā praksē var veicināt ACV plašāku izmantošanu 

un uzlabot acu slimību diagnostikas un ārstēšanas pieejamību globālā mērogā. 

Metaboloma atšķirības pacientiem ar dažādu lēcas cietības pakāpi 

Metaboliskie procesi kā kataraktas patoģenēzes pamats 
Glutations (GSH) ir galvenais intracelulārais antioksidants lēcas audos, kura funkcija ir 

būtiska kristalīnu aizsardzībā pret oksidatīvo bojājumu, un tas spēlē nozīmīgu lomu šūnu 

oksidatīvā un reducējošā līdzsvara nodrošināšanā (Jiao et al., 2023; Truscott & Friedrich, 2016). 

GSH darbojas gan kā tiešs ROS neitralizētājs, gan kā koenzīms dažādos fermentatīvos 

detoksikācijas ceļos, tostarp glutationa peroksidāzes un glutationa-S-transferāzes sistēmās 

(Deng et al., 2025). Tāpat GSH piedalās olbaltumvielu disulfīdu saišu reducēšanā, palīdzot 

saglabāt to strukturālo integritāti (Georgiou-Siafis & Tsiftsoglou, 2023; Giustarini et al., 2017). 

Samazināts GSH līmenis noved pie proteīnu oksidatīvām modifikācijām, nepareizas 

salocīšanās un šķērssaistīšanās procesiem, kas pakāpeniski izjauc šķiedru šūnu caurspīdīgumu 

un veicina opacitātes progresēšanu – galveno kataraktas patoģenētisko mehānismu (Truscott, 

2005). Taurīns – viena no dominējošajām aminoskābēm, kas neietilpst proteīnos, bet ir klāt 

intraokulārajā šķidrumā, – papildina GSH antioksidatīvo darbību, stabilizējot šūnu membrānas, 

inhibējot pārmērīgu kalcija iekļūšanu šūnā un regulējot osmotisko līdzsvaru (Froger et al., 

2014). Turklāt pierādīts, ka taurīns veicina GSH intracelulāro uzņemšanu, tādējādi nodrošinot 

papildu mehānismu šūnu aizsardzībai pret oksidatīvo stresu (Baliou et al., 2021). Taurīna 

koncentrācijas samazināšanās lēcas audos ar vecumu korelē ar pieaugošu oksidatīvo slodzi un 

paaugstinātu šūnu bojājumu risku. Šī dinamika var būt kā viens no izšķirošajiem mehānismiem 

novecošanai raksturīgo izmaiņu veicināšanā (Singh et al., 2023). Abu molekulu – GSH un 

taurīna – mijiedarbība ilustrē sinerģisku antioksidatīvo tīklu, kas ir būtisks lēcas strukturālās un 

funkcionālās integritātes uzturēšanā. 

Trešais būtiskais komponents – nikotīnamīda adenīna dinukleotīds (NAD⁺) – ir ne tikai 

centrāls kofaktors šūnas enerģijas metabolismā, iesaistoties glikolīzē, trikarbonskābju ciklā un 

oksidatīvajā fosforilācijā, bet arī neaizvietojams redoksreakciju homeostāzes uzturēšanā  

(Pehar et al., 2018; Xiao et al., 2018). Izmaiņas NAD⁺/NADH attiecībā vai kopējā NAD⁺ līmeņa 

samazināšanās var izjaukt šūnas bioloģisko līdzsvaru un veicināt dažādu procesu attīstību, 

tostarp novecošanu, neirodeģeneratīvas slimības un audzēju veidošanos (Amjad et al., 2021). 

NAD⁺ ir nepieciešams nikotīnamīda adenīna dinukleotīda fosfāta reducētās formas (NADPH) 

sintēzei, kas savukārt ir kritiski svarīgs GSH atjaunošanai no tā oksidētās formas, nodrošinot 

efektīvu šūnu aizsardzību pret oksidatīvo stresu (Lu, 2013). Novecošanās procesā novērojama 
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NAD⁺ rezervju izsīkšana, kas kavē šos aizsargmehānismus un veicina alternatīvu metabolisma 

ceļu, tostarp triptofāna katabolismu pa kinurenīna ceļu (Kincaid & Berger, 2020).  

Šī metabolisma pārbīde izraisa potenciāli toksisku starpproduktu, piemēram,  

3-hidroksikinurenīna (3-HK) un ksanturenīnskābes, uzkrāšanos, kas saistīti ar paaugstinātu 

šūnu bojāeju un strukturālām izmaiņām (Wang et al., 2025). 

Mūsu pētījumā konstatētās metabolītu profila pārmaiņas intraokulārajā šķidrumā liecina 

par būtisku šūnu enerģētiskās un redoksbalansa sistēmu destabilizāciju, kas cieši korelē ar lēcas 

cietības pakāpi un kataraktas progresēšanas stadiju. Jo īpaši izmaiņas mitohondriju  

β-oksidācijas gala produktos, piemēram, acetilkarnitīnu koncentrācijā, liecina par traucētu 

taukskābju transportu un nepilnīgu ATP sintēzi (Merritt et al., 2018). Šāds enerģijas deficīts, 

īpaši lēcas kodola hipoksiskajos apstākļos, veicina oksidatīvā stresa pastiprināšanos un 

samazina šūnas spēju aizsargāt kristalīnu proteīnus no denaturācijas un agregācijas, tādējādi 

sekmējot opacitātes attīstību. 

Šie mehānismi veido patofizioloģisku ciklu: oksidatīvā stresa radīti proteīnu bojājumi 

veicina intensīvu GSH patēriņu un tā izsīkumu. Samazinoties GSH koncentrācijai, tiek traucēta 

redoksbalansa uzturēšana, kas savukārt samazina NAD⁺ pieejamību. NAD⁺ deficīts pastiprina 

triptofāna metabolismu pa kinurenīna ceļu, veicinot potenciāli toksisku starpproduktu, 

piemēram, 3-HK, uzkrāšanos. Šie metabolīti inducē šūnu bojāeju LEC un šķiedru šūnās, kā 

rezultātā pasliktinās lēcas strukturālā integritāte un progresē tās caurspīdīguma zudums. 

Šie secinājumi nostiprina pieņēmumu, ka katarakta ir nevis pasīvs, ar novecošanos 

saistīts strukturāls process, bet gan bioķīmiski aktīva, dinamiski progresējoša patoloģija, kuru 

potenciāli var modulēt, izmantojot mērķtiecīgas vielmaiņas līmeņa intervences, tostarp taurīna, 

NAD⁺ prekursoru, B₆ vitamīna un GSH analogiem. 

Taurīns 
Taurīns ir sēru saturoša aminoskābe, kas augstā koncentrācijā sastopama audos ar 

paaugstinātu oksidatīvā stresa risku, tostarp acs lēcā, miokardā un centrālajā nervu sistēmā. 

Taurīna un kopējā proteīna koncentrācija acs lēcā samazinās atkarībā no kataraktas stadijas, 

taču nav tieši saistīta ar vecumu (Anthrayose & Shashidhar, 2004). Taurīns lēcā tiek uzņemts 

no asinsrites, un tā audu koncentrācija lielā mērā ir atkarīga no uztura uzņemšanas, īpaši no 

dzīvnieku izcelsmes produktiem, piemēram, gaļas, zivīm un piena (Duan et al., 2023).  

Tā antioksidatīvās īpašības izpaužas, neitralizējot brīvos radikāļus un stabilizējot šūnu membrānas 

struktūru un funkcionalitāti (Jong et al., 2021). Īpaši nozīmīga taurīna loma ir LEC, kuras ir 

pakļautas ilgstošai UV starojuma ietekmei un ar to saistītam oksidatīvajam bojājumam. Papildus 
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osmolaritātes regulācijai taurīns kalpo kā metabolisks modulatora elements, iesaistoties kalcija 

homeostāzes, iekaisuma procesu un apoptozes regulācijā (Ripps & Shen, 2012).  

Taurīns pirmo reizi tika identificēts 1827. gadā, izolējot to no buļļa žults, un tā 

nosaukums cēlies no latīņu vārda taurus (Tiedemann & Gmelin, 1827). Mūsdienās tas tiek 

sintezēts rūpnieciski, parasti izmantojot cisteīnu kā izejvielu, un netiek izmantoti dzīvnieku 

izcelsmes avoti. Eksperimentālie pētījumi liecina, ka taurīns efektīvi samazina oksidatīvā stresa 

inducētos šūnu bojājumus, veicinot intracelulāru GSH uzņemšanu un stabilizējot šūnas 

redokslīdzsvaru (Hansen et al., 2010). Šīs īpašības padara taurīnu par nozīmīgu aizsargfaktoru 

pret oksidatīvā stresa izraisītiem bojājumiem, kas veicina kataraktas patoģenēzi. 

Pētījuma rezultāti iezīmē taurīna būtisko citoprotektīvo funkciju šūnu stresa apstākļos, 

īpaši saistībā ar tā spēju mazināt oksidatīvā bojājuma izraisītās sekas, kas ir nozīmīgi dažādu 

audu, tostarp lēcas, strukturālās un funkcionālās integritātes saglabāšanā (Ma et al., 2021). 

Taurīns ietekmē arī šūnu homeostāzes uzturēšanu, modulējot līdzsvaru starp autofāgiju un 

apoptozi – diviem būtiskiem šūnu mehānismiem, kuru uzdevums ir nodrošināt bojāto organellu 

un proteīnu elimināciju, kā arī adaptīvu atbildi uz stresu (El Idrissi & Trenkner, 2003;  

Jong et al., 2011). Taurīns un tā halamīni (taurīna hloramīns un taurīna bromamīns) demonstrē 

nozīmīgu pretiekaisuma un citoprotektīvu iedarbību, jo spēj neitralizēt mieloperoksidāzes 

izcelsmes oksidantus iekaisuma vietās, tādējādi mazinot oksidatīvo stresu un audu bojājumus 

(Marcinkiewicz & Kontny, 2014). Eksperimentāli ir pierādīts, ka taurīns spēj samazināt 

mitohondriālās disfunkcijas inducētu apoptozi, kavējot kaspāžu kaskādes aktivāciju  

(Schaffer et al., 2010). Šāda aizsargiedarbība ir īpaši nozīmīga lēcas šķiedru šūnās, jo šūnu 

zudums tajās nav atjaunojams proliferācijas vai reģenerācijas ceļā, padarot taurīnu par 

potenciāli nozīmīgu terapeitisku mērķi kataraktas patoģenēzes ierobežošanā. 

Eksperimentālie pētījumi ar dzīvniekiem liecina, ka taurīna papildināšana sniedz 

nozīmīgu aizsardzību lēcai pret oksidatīviem un osmotiskiem bojājumiem. Tā spēja aizsargāt 

lēcas audus ir cieši saistīta ar GSH līmeņa saglabāšanu – mehānismu, kas ir būtisks kataraktas 

patoģenēzē. Taurīna lietošana eksperimentālajos modeļos normalizēja GSH koncentrāciju un 

samazināja malondialdehīda – lipīdu peroksidācijas galaprodukta – līmeni, tādējādi norādot uz 

taurīna antioksidatīvo iedarbību (Sevin et al., 2021). Taurīnam piemīt arī spēja neitralizēt brīvos 

radikāļus un aizsargāt lēcas proteīnus no glikācijas – cukuru nekontrolētas saistīšanās ar 

proteīniem –, kas ir viens no kataraktas attīstību veicinošajiem mehānismiem (Devamanoharan 

et al., 1997). Piemēram, Pacific Spring žurku modelī, kur lēcas tika pakļautas augstai glikozes 

koncentrācijai (55,6 mM), lai imitētu diabētiskas kataraktas attīstību, 30 mM taurīna 

papildināšana novērsa GSH līmeņa samazināšanos un samazināja proteīnu karbonilāciju – 

oksidatīva bojājuma marķieri (Son et al., 2007). Līdzīgas aizsargājošas īpašības taurīns 
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demonstrēja arī GSH deficīta izraisītā trušu modelī, kur novērota būtiska lēcas strukturālās 

integritātes saglabāšanās (Malone et al., 1993). 

Vēl viens nozīmīgs taurīna iedarbības mehānisms ir tā spēja saglabāt mitohondriju 

funkcionālo integritāti. Taurīns stabilizē mitohondriju elpošanas ķēdes komponentus un 

samazina ROS veidošanos mitohondriju matricā, tādējādi kavējot lipīdu peroksidācijas 

kaskādes iniciāciju (Seneff & Kyriakopoulos, 2025). Šī mitohondriju aizsargfunkcija ir īpaši 

nozīmīga, ņemot vērā, ka mitohondriji vienlaikus ir gan ROS ģenerācijas vieta, gan oksidatīvā 

bojājuma mērķstruktūra (Kuznetsov et al., 2022). 

Taurīnam piemīt ne tikai antioksidatīvās īpašības, bet arī nozīmīga neirotransmisijas 

modulējoša un neirotropiska iedarbība, kas ietekmē dažādu acs struktūru, tostarp lēcas, tīklenes 

un ciliārā ķermeņa šūnu, funkcionālo stāvokli (Wu & Prentice, 2010). Lēcas fizioloģijas 

kontekstā īpaša nozīme ir taurīna osmoregulējošajai funkcijai, kas nodrošina šūnu tilpuma 

stabilizēšanu un palīdz novērst intracelulāras tūskas attīstību (Trachtman et al., 1988). Šis 

mehānisms ir būtisks, ņemot vērā tā saistību ar kataraktas progresēšanu, īpaši metabolisku 

traucējumu gadījumos, piemēram, diabētiskās vai hiperosmolārās kataraktas formās. 

Interesanti, ka taurīna koncentrācijas samazināšanās novecošanās procesā tiek novērota 

ne tikai acs priekšējā segmentā, bet arī sistemātiskā līmenī – plazmā un smadzenēs –, kas liecina 

par tā potenciālu kā biomarķieri bioloģiskajam vecumam. Dažādu sugu, tostarp peļu, pērtiķu 

un cilvēku, pētījumos ir konstatēts, ka taurīna līmenis pakāpeniski samazinās ar vecumu, 

savukārt tā papildināšana modeļorganismos pozitīvi ietekmē dzīvildzi, liecinot par taurīna 

iespējamo lomu novecošanās procesā (Singh et al., 2023). Eksperimentāli modeļi 

demonstrējuši, ka taurīna papildināšana ne tikai kavē novecošanai raksturīgas fizioloģiskās 

izmaiņas, bet arī veicina ATP sintēzes efektivitāti, nodrošina telomēru stabilitāti un uzlabo šūnu 

izdzīvošanu (Mashyakhy et al., 2021; Sheikh & Iqbal, 2023). Tomēr Nacionālā veselības 

institūta veiktie pētījumi norāda, ka taurīns nevar tikt uzskatīts par universālu novecošanas 

biomarķieri, jo tā koncentrācijas izmaiņas dažādās populācijās ir atšķirīgas un, piemēram, 

cilvēkiem taurīna līmenis korelē vāji ar funkcionālo veselību, tostarp muskuļu spēku un 

metabolisma parametriem (Fernandez et al., 2025).  

Arī onkoloģijas šūnas ietekmē taurīns. Taurīns var inhibēt plaušu vēža šūnu proliferāciju 

un audzēju augšanu, stimulējot apoptozi caur PUMA–Bax ceļu un Bcl-2 nomākšanu. Tas norāda 

uz potenciālu pretvēža iedarbību, vismaz preklīniskos apstākļos (Tu et al., 2018). Leikēmijas 

cilmes šūnas nespēj sintezēt taurīnu pašas, tādēļ tās piesaista to no kaulu smadzeņu mikrovides, 

izmantojot taurīna transportieri (TauT); šī sadarbība veicina glikolīzi un tādējādi veicina 

ļaundabīgu šūnu proliferāciju. University of Rochester pētnieki ir konstatējuši, ka TauT 

inhibīcija mūsos kavē leikēmijas šūnu izplatīšanos un ievērojami pagarina dzīvildzi, paverot 
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iespējas jauniem terapeitiskiem risinājumiem (Sharma et al., 2025). Taurīns, kas bagātīgi 

sastopams neitrofilajos leikocītos, reaģē ar mieloperoksidāzes radīto hipohloroskābi, veidojot 

taurīna hloramīnu, kas samazina oksidatīvo bojājumu un kavē neitrofilu pārmērīgu 

degranulāciju (Kim et al., 2020). Šī antioksidatīvā un pretiekaisuma iedarbība var būt nozīmīga 

arī lēcas audu aizsardzībā kataraktas attīstības kontekstā. 

Šie aspekti liecina, ka taurīns darbojas ne tikai kā pasīvs antioksidants, bet arī kā aktīvs 

regulators, saglabājot šūnu strukturālo un funkcionālo integritāti, īpaši acs lēcas mikrovidē, jo 

oksidatīvā līdzsvara traucējumi var ātri pasliktināt redzes kvalitāti. Tādējādi taurīna 

koncentrācijas uzturēšana, it īpaši vecāka gadagājuma indivīdiem, potenciāli var kalpot kā 

profilaktisks vai terapeitisks stratēģijas elements kataraktas ārstēšanā, it sevišķi kombinācijā ar 

citiem redoksbalansa modulējošiem savienojumiem, piemēram, NAD⁺ prekursoru vai GSH 

sintēzes stimulējošo līdzekļu lietošanu. 

NAD⁺ trūkums un triptofāna–kinurenīna metabolisma ceļš 
NAD⁺ ir centrāls koenzīms šūnu bioenerģētikā un redoksreakciju regulācijā (Braidy & 

Liu, 2020). Tā funkcijas pārsniedz tradicionālo lomu kā elektronu akceptoram oksidatīvās 

fosforilācijas procesā – NAD⁺ piedalās arī DNS atjaunošanā, mitohondriju funkciju uzturēšanā, 

kā arī kalpo kā substrāts NAD⁺ atkarīgajiem enzīmiem, piemēram, sirtuīniem un  

poli-ADP-ribozes polimerāzēm, kuri aktīvi iesaistīti šūnas stresa atbildes mehānismos 

(Houtkooper et al., 2012).  

Ar vecumu NAD⁺ koncentrācija organismā fizioloģiski samazinās, kas noved pie 

mitohondriju funkcijas traucējumiem, redoksbalansa zaudēšanas un šūnu aizsardzības 

mehānismu vājināšanās (McReynolds et al., 2020). Lēcas šūnās šīs izmaiņas izpaužas kā 

samazināta GSH atjaunošana, ko izraisa ierobežota NADPH sintēze no NADP⁺, kā arī 

samazināta spēja neitralizēt oksidatīvo stresu.  

NAD⁺ sintēze var notikt arī caur Preiss–Handlera ceļu, kur nikotīnskābe tiek pārvērsta 

nikotīnamīda mononukleotīdā un tālāk NAD⁺ formā (Bieganowski & Brenner, 2004). Viena no 

galvenajām endogēnajām NAD⁺ biosintēzes shēmām ir triptofāna metabolismā iesaistītais 

kinurenīna ceļš, kas tiek aktivizēts šūnu stresa, iekaisuma vai oksidatīvo bojājumu kontekstā 

(Ogbechi et al., 2020). Šajā ceļā enzīma indoleamīn-2,3-dioksigenāzes (IDO) aktivitāte regulē 

triptofāna pārvēršanu par kinurenīnu (KYN), no kura tālāk sintezējas NAD⁺ un citi 

starpprodukti, piemēram, 3-HK, kinurēnskābe (KYNA) un kvinolīnskābe (Savitz, 2020).  

Šie metabolīti var pildīt gan aizsargfunkcijas, gan, pārmērīgi uzkrājoties, bojāt proteīnus, 

inducēt apoptozi un destabilizēt lēcas mikrovidi (Savitz et al., 2015). Pētījumi ar transgēnām 

pelēm, kurām acs lēcā ir paaugstināta IDO enzīma ekspresija, liecina, ka šī aktivitātes 
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palielināšanās veicina KYN akumulāciju, izraisa lēcas šūnu apoptozi un paātrina kataraktas 

veidošanos (Mailankot et al., 2009). 

Mūsu pētījumā agrīnajā kataraktas stadijā (SPONCS 2) tika konstatēta nozīmīgi 

paaugstināta IDO aktivitāte, kas, visticamāk, atspoguļo kompensatoru reakciju uz pieaugošo 

oksidatīvo stresu un UV starojuma ietekmi. Šie rezultāti norāda, ka LEC sākotnēji aktivizē 

NAD⁺ biosintēzes alternatīvos ceļus, lai atjaunotu enerģētisko homeostāzi un saglabātu šūnu 

struktūras integritāti. Tomēr kataraktas progresēšanas laikā tika novērota IDO aktivitātes 

samazināšanās, visticamāk, saistīta ar LEC apoptozi un enzīma ekspresijas samazinājumu. 

Vienlaikus tika konstatēts, ka kinurenīna atvasinājumu līmenis, īpaši 3-HK, palielinās 

kataraktas vēlīnās stadijās (SPONCS 4–5), sasniedzot maksimālu koncentrāciju.  

Šie savienojumi ir atzīti par fototoksiskiem, proapoptotiskiem un prooksidatīviem faktoriem, 

kuru uzkrāšanās var veicināt kristalīnu denaturāciju, šķērssaistīšanu un lēcas caurspīdīguma 

samazināšanos (Korlimbinis & Truscott, 2006). Interferons gamma (IFN-γ) stimulē IDO 

ekspresiju LEC, aktivizējot JAK–STAT1 ceļu, kas veicina kinurenīna, īpaši 3-HK, ražošanu. 

Šie metabolīti izraisa oksidatīvo stresu un apoptozi, kas var būt nozīmīgs mehānisms hroniskā 

iekaisuma saistītā kataraktas attīstībā (Mailankot & Nagaraj, 2010). 

Fibroblastu augšanas faktors-2 (FGF2) ir svarīgs lēcas šķiedru šūnu diferenciācijai. 

Kinurenīns kavē FGF2 inducētu kristalīnu un MIP26 ekspresiju peles lēcas epitēlija šūnās, 

inhibējot Akt un ERK1/2 fosforilēšanos, taču ne FGF2 receptoru saistīšanos. Šie dati liecina, 

ka KYN var traucēt šķiedru šūnu diferenciāciju, bloķējot būtisko proteīnu ražošanu (Mailankot 

et al., 2010). Imūnhistoķīmiskās analīzes apstiprina kinurenīna aminotransferāžu (KAT I–III) 

ekspresiju lēcas ekstracelulārajā matricā jau kataraktas agrīnajā stadijā, norādot uz aktīvu 

kinurenīna ceļa iesaisti šūnu adaptācijas un deģenerācijas procesos (Rejdak et al., 2013).  

Šāda metabolisma dinamika akcentē kinurenīna ceļa nozīmi kataraktas patoģenēzē, un 

tā modulācija, piemēram, IDO inhibēšana vai KAT aktivitātes stimulācija, var noderēt kā 

potenciāla terapeitiska pieeja. Turklāt ne tikai absolūtais NAD⁺ līmenis, bet arī tā biosintēzes 

ceļa kvalitāte un metabolītu profils ir būtiski faktori kataraktas attīstībā. Tāpēc stratēģija, kas 

apvieno NAD⁺ prekursoru, piemēram, nikotīnamīda ribozīda, papildināšanu ar IDO aktivitātes 

vai 3-HK veidošanās modulāciju, varētu piedāvāt jaunu, vielmaiņas balstītu pieeju kataraktas 

profilaksei un terapijai. 

KAT aktivitāte kā biomarķieris un terapeitiskais mērķis 
KAT ir būtisks enzīms triptofāna–kinurenīna metabolisma ceļā, kas katalizē KYN 

pārvēršanu par KYNA – metabolītu ar izteiktām neiroaizsargājošām, antioksidatīvām un 

fotoprotektīvām īpašībām. KYNA ir UV-A spektra (315–400 nm) absorbējošs savienojums, kas 
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spēj darboties kā fotosensibilizators, veidojot trīskāršo stāvokli (³KNAH⁻), kurš var reaģēt ar 

citām biomolekulām. KYNA ir konstatēta cilvēka acs lēcā koncentrācijā ap 1–2 µM/mg, un, 

pakļaujot UV starojumam, tā var piedalīties proteīnu oksidatīvās modificēšanas procesos, 

potenciāli veicinot kataraktas attīstību (Morozova et al., 2023). UV starojuma ietekmē KYNA 

pāriet tripleta stāvoklī un inducē pašoksidāciju, veidojot reaktīvus radikāļus, kuri kovalenti 

piesaistās aminoskābēm, piemēram, triptofānam un tirozīnam. Šie rezultāti liecina, ka KYNA 

var veidot proteīnu modifikācijas dzīvos audos un potenciāli veicināt ar UV starojumu saistītus 

bojājumu mehānismus (Morozova et al., 2023). Cilvēka un žurku kataraktas modeļos novērota 

KYNA koncentrācijas paaugstināšanās un KAT I/II ekspresijas aktivācija atkarībā no 

kataraktas smaguma (Zarnowski et al., 2005; Zarnowski et al., 2007). KYNA ir paaugstināta 

multiplās sklerozes pacientu plazmā, kas liek secināt par tās iespējamu aizsargfunkciju pret 

ekscitotoksisku bojājumu (Hartai et al., 2005). Kinurenīna ceļa metabolīti – KYN, 3-HK un to 

glikozīdi – funkcionē kā endogēni UV filtri acs lēcā, absorbējot kaitīgo starojumu un nodrošinot 

fotoprotekciju, taču to vecuma laikā palielinātā saistība ar kristalīnu un potenciālā 

fotosensibilizējošā iedarbība var veicināt oksidatīvo bojājumu un kataraktas attīstību 

(Zarnowski et al., 2005). 

KAT aktivitāte ir būtiska lēcas caurspīdīguma un strukturālās integritātes uzturēšanā, jo 

tā regulē līdzsvaru starp aizsargājošajiem un potenciāli toksiskajiem kinurenīna ceļa 

metabolītiem. Mūsu pētījuma dati norāda, ka KAT aktivitāte sasniedz augstāko līmeni 

kataraktas agrīnā stadijā (SPONCS 2), kad lēca vēl spēj aktīvi pretoties oksidatīvajam stresam 

un virzīt kinurenīna metabolismu aizsargājošā virzienā. Šī paaugstinātā aktivitāte, visticamāk, 

atspoguļo kompensējošu adaptācijas mehānismu, ar kuru šūnas cenšas neitralizēt UV starojuma 

inducēto ROS iedarbību un uzturēt redoksbalansu. 

Tomēr, slimībai progresējot, mūsu dati norāda uz pakāpenisku KAT aktivitātes 

samazināšanos, īpaši SPONCS 4–5 stadijā. Šo regresīvo tendenci, iespējams, izraisa piridoksāla 

5-fosfāta (B₆ vitamīna aktīvās formas) samazināšanās (Whittaker, 2016), kas nepieciešama 

KAT katalītiskajai darbībai, vai arī enzīma strukturālā bojāeja oksidatīvā stresa ietekmē 

(Francisqueti et al., 2017). Enzīmu funkciju var traucēt arī posttranslācijas modifikācijas, 

piemēram, nitrozilācija (Song et al., 2011) vai karbonilācija (Ortuño-Sahagún et al., 2014), kas 

zinātniskajā literatūrā tiek saistīta ar dažādu šūnu funkciju zudumu novecošanas laikā. 

Šāda KAT aktivitātes disfunkcija noved pie KYNA sintēzes samazināšanās, līdz ar to 

samazinot fotoprotektīvo aizsardzību un palielinot iespēju, ka KYN tiek pārvirzīts uz 

alternatīviem ceļiem, piemēram, 3-HK vai kvinolīnskābes ražošanu. Abiem šiem metabolītiem 

ir prooksidatīva un proapoptotiska iedarbība, un tie spēj šķērssaistīt kristalīnus, destabilizējot 

to struktūru un veicinot opacitāti. 
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Interesanti, lai gan citi kinurenīna ceļa enzīmi, piemēram, kinurenīna monooksigenāze, 

šķiet mazāk mainīgi dažādās kataraktas stadijās, tieši KAT izrāda visizteiktāko aktivitātes 

gradientu. Tas norāda uz KAT īpašo jutīgumu pret mikrovides izmaiņām, padarot to par 

potenciālu indikatoru metaboliskajām pārmaiņām kataraktas progresijā. 

Tādējādi KAT var tikt uzskatīts ne tikai par potenciālu biomarķieri, bet arī par mērķa 

punktu terapeitiskām iejaukšanās stratēģijām. Agrīnā slimības stadijā iespējams apsvērt 

piridoksāla 5-fosfāta papildināšanu vai KYNA analogus kā līdzekļus, kas pastiprina šūnas 

aizsardzību pret fotooksidatīvu bojājumu. Vēlīnākās stadijās būtu lietderīgi attīstīt pieejas, kas 

samazina 3-HK uzkrāšanos vai neitralizē to radītās sekas, piemēram, inhibējot kaspāzes 

aktivāciju vai veicinot kristalīnu stabilizāciju. 

Metaboloma atšķirības pacientiem ar dažādām oftalmoloģijas patoloģijām 

Izmaiņas pacientiem ar PEXS 
Mūsu pētījuma rezultāti norāda, ka PEXS ir saistīts ar izteiktiem vielmaiņas 

traucējumiem, kas veicina šūnu bojāeju ferroptozes mehānismā – dzelzs atkarīgā, regulētā šūnu 

nāves formā, ko raksturo lipīdu peroksidācija un oksidatīvā stresa inducēta šūnu disfunkcija. 

(Chen et al., 2021). Identificētie metaboliskie profili, tostarp paaugstināts cistīna un citrulīna 

līmenis, kā arī izmaiņas ubikvinona metabolismā, liecina par antioksidatīvās aizsardzības 

sistēmu vājināšanos, īpaši attiecībā uz glutamīna–cisteīna antiportera (sistēma Xc⁻) 

funkcionalitātes traucējumiem (de Baat et al., 2023). Šie novērojumi uzsver, ka PEXS nav 

reducējams vienīgi uz priekšējā segmenta morfoloģiskām izmaiņām, bet drīzāk atspoguļo 

sistēmiskus šūnu vielmaiņas un redokslīdzsvara traucējumus, kas var būt būtiski slimības 

patoģenēzes dziļākai izpratnei un potenciāli jaunu terapijas stratēģiju izstrādei (Scharfenberg & 

Schlötzer-Schrehardt, 2012). 

Šie atklājumi būtiski paplašina līdzšinējo izpratni par PEXS patofizioloģiju, piedāvājot 

konceptuāli jaunu skatījumu uz slimības izcelsmi – ne tikai kā lokālu fibrilārā materiāla 

uzkrāšanās procesu, bet arī kā sistēmiski regulētu vielmaiņas disfunkciju ar potenciāli 

destruktīvām sekām redzes funkcijai (Zenkel & Schlötzer-Schrehardt, 2014). Turklāt pētījumā 

identificētie metaboliskie biomarķieri, kas iesaistīti ferroptozes mehānismos un oksidatīvā 

stresa ceļos, var būt nozīmīgs pamats jaunu terapeitisku stratēģiju izstrādei. Mērķtiecīga šo 

metabolisma ceļu modulācija nākotnē varētu veicināt metabolomikā balstītas, personalizētas 

pieejas izstrādi PEXS pacientu ārstēšanā, potenciāli samazinot intraoperatīvo komplikāciju 

risku kataraktas ķirurģijas laikā. 
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Izmaiņas pacientiem ar glaukomu 
Mūsu pētījums identificēja vairākus metabolītus, kas var būt iesaistīti glaukomas 

patoģenēzē. Glaukomas pacientu grupā tika konstatēta būtiska triptofāna, fenilalanīna, tirozīna, 

leicīna un glutamīna koncentrācijas palielināšanās, kas norāda uz traucējumiem aromātisko 

aminoskābju metabolismā (Lynch & Dudareva, 2020). Šīs izmaiņas varētu būt saistītas ar 

aromātisko aminoskābju hidroksilāžu aktivitātes samazināšanos, kuru darbība ir atkarīga no 

tetrahidrobiopterīna (BH₄) – būtiska kofaktora dažādos enzīmu procesos, tostarp slāpekļa 

oksīda (NO) sintēzē (Kim & Han, 2020). BH₄ deficīts var rasties oksidatīvā stresa apstākļos, kā 

arī nepietiekamas BH₄ biosintēzes, atjaunošanās traucējumu vai metilēntetrahidrofolāta 

reduktāzes gēna polimorfismu rezultātā (Raghubeer & Matsha, 2021). Šādi vielmaiņas 

traucējumi var veicināt intraokulārā spiediena palielināšanos NO biodisponsibilitātes 

samazināšanās dēļ (Aliancy et al., 2017), kā arī sekmēt glaukomai raksturīgos 

neirodeģeneratīvos procesus (Lionaki et al., 2022). 

Identificētie metaboliskie traucējumi norāda, ka glaukomas attīstībā būtiska loma varētu 

būt ne tikai paaugstinātam intraokulārajam spiedienam, bet arī sistēmiskiem šūnu metabolismu 

ietekmējošiem faktoriem, tostarp redokslīdzsvara traucējumiem un aminoskābju vielmaiņas 

disbalansam (Wang et al., 2021). Paaugstināts glutamīna un leicīna līmenis var liecināt par šūnu 

mēģinājumiem aktivēt neiroprotektīvus kompensācijas mehānismus, mazinot eksitotoksisko 

bojājumu ietekmi (Lotery, 2005). Šie dati papildina izpratni par glaukomu kā multifaktoriālu, 

vielmaiņas procesus modulētu neirodeģeneratīvu slimību, kur nozīmīga loma varētu būt arī 

biopterīna ceļa regulācijai (Eichwald et al., 2023). Tādējādi turpmāki pētījumi šajā jomā varētu 

veicināt jaunu metabolisma biomarķieru identifikāciju un pamatot antioksidantu vai 

metaboliski mērķētu terapiju izmantošanu glaukomas profilaksē un ārstēšanā. 

Izmaiņas pacientiem ar cukura diabētu 
Mūsu pētījumā tika identificētas būtiskas metaboliskas atšķirības intraokulārajā 

šķidrumā starp pacientiem ar un bez cukura diabēta, kuriem tika veikta kataraktas ekstrakcijas 

operācija. Diabēta pacientu grupā tika konstatēta ievērojami paaugstināta 3-HK, histamīna un 

oktanoilkarnitīna koncentrācija, kā arī samazināts putrescīna līmenis, kas kopumā liecina par 

traucētu triptofāna metabolismu, pastiprinātu oksidatīvo stresu un iespējamu iekaisuma aktivitāti 

acs priekšējā segmentā. Metabolisko ceļu bagātināšanas analīze īpaši uzsvēra kinurenīna ceļa 

aktivāciju, kas saskan ar pieaugošajiem pierādījumiem par šī ceļa iesaisti diabēta inducētajos 

oksidatīvajos un neirodeģeneratīvajos bojājumos (Kozieł & Urbanska, 2023). 

Iegūtie rezultāti apstiprina, ka diabēta izraisītie patofizioloģiskie procesi acs priekšējā 

segmentā atspoguļojas arī metaboliskajā profilā, kas sniedz papildu pierādījumus par sistēmisku 

vielmaiņas disregulāciju šiem pacientiem (Dolar-Szczasny et al., 2024). Identificētie metabolīti 
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var kalpot kā potenciāli biomarķieri ar iespējamu diagnostisku vai prognostisku nozīmi, īpaši 

diabētiskās retinopātijas attīstības vai progresēšanas kontekstā (Ma et al., 2024). Tomēr, ņemot 

vērā korekciju par daudzkārtēju testēšanu un augstāku kļūdas līmeni, rezultāti interpretējami 

piesardzīgi un uzskatāmi par hipotēzes ģenerējošiem, kam nepieciešams apstiprinājums 

neatkarīgos kohortas pētījumos. 



27 

Secinājumi 

1. Pacientiem ar augstākas pakāpes lēcas cietību konstatējamas statistiski nozīmīgas 

intraokulārā šķidruma metaboloma atšķirības, īpaši antioksidantu sistēmās, aminoskābju 

metabolismā un kinurenīna ceļā. Šie rezultāti apstiprina hipotēzi par specifiska metabolītu 

profila klātbūtni atkarībā no kataraktas attīstības pakāpes. 

2. Priekšējās kameras dziļums un tilpums mūsu pētījumā neuzrādīja statistiski nozīmīgu 

saistību ar lēcas cietības pakāpi, tādēļ hipotēze par lielāku ACD un ACV kā kataraktas 

progresijas paātrinātāju netika apstiprināta.  

3. Pacientiem ar PEXS identificētas gan izteiktas biometriskas, gan metaboliskas izmaiņas: 

samazināts ACD, ACV un acs garums, kā arī metaboloma profils, kas atspoguļo 

ferroptozes mehānismu aktivāciju un antioksidatīvās aizsardzības pavājināšanos. Šie 

rezultāti norāda, ka PEXS ir ne tikai strukturāla, bet arī sistēmiska vielmaiņas deregulācijas 

slimība. 

4. Glaukomas pacientiem tika identificētas būtiskas metabolītiskās izmaiņas, tostarp 

triptofāna, fenilalanīna, tirozīna, leicīna un glutamīna pieaugums, kas norāda uz traucētu 

aromātisko aminoskābju metabolismu un iespējamu BH₄ deficītu. Tas papildina izpratni 

par glaukomu kā multifaktoriālu vielmaiņas un neirodeģeneratīvu slimību.  

5. Cukura diabēta pacientiem konstatētas būtiskas intraokulārā šķidruma metaboloma 

izmaiņas, tostarp 3-HK, histamīna un oktanoilkarnitīna pieaugums un putrescīna 

samazinājums. Šīs izmaiņas atspoguļo kinurenīna ceļa aktivāciju, oksidatīvo stresu un 

iekaisuma procesus priekšējā segmentā un var kalpot par potenciāliem biomarķieriem 

diabētiski saistīto acu komplikāciju ārstēšanai. 

Teorētiskās atziņas par kataraktas vielmaiņas mehānismiem 
1. Novecošanās un redokslīdzsvara izmaiņas 

Novecošanās gaitā organismā pakāpeniski rodas redokslīdzsvara traucējumi, jo ROS 

ražošana pārsniedz antioksidantu aizsardzības kapacitāti, kas veicina oksidatīvo stresu gan acs 

lēcā, gan citos audos. 

2. Glutationa loma kataraktas patoģenēzē 

GSH sistēma lēcas epitēlija šūnās ir primārais oksidatīvā stresa neitralizators. 

Samazinoties GSH rezervēm, lēcas proteīni kļūst jutīgāki pret lipīdu peroksidāciju un citām 

oksidatīvām modifikācijām, veicinot kristalīnu denaturāciju un lēcas opacitātes palielināšanos. 
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3. Taurīna aizsargfunkcija 

Taurīns darbojas kā papildu antioksidants un osmoregulators, uzturot šūnu 

redokslīdzsvaru. Pietiekams taurīna līmenis palīdz optimizēt GSH izmantošanu aizsardzībā pret 

ROS un kavē agrīno kataraktas patoģenētisko mehānismu attīstību. 

4. Kinurenīna ceļa aktivācija GSH deficīta apstākļos 

GSH rezerves izsīkuma gadījumā šūnas aktivizē alternatīvus antioksidatīvos 

mehānismus, tostarp triptofāna metabolisma kinurenīna ceļu. Šajā ceļā paaugstināta IDO un 

KAT aktivitāte veicina KYNA ražošanu. 

5. Toksisko starpproduktu – 3-HK – uzkrāšanās 

Nepietiekama kofaktoru, piemēram, vitamīna B6, pieejamība ierobežo kinurenīna ceļa 

metabolītu pareizu pārveidi, izraisot prooksidatīvu un fototoksisku 3-HK akumulāciju. Šie 

toksiskie starpprodukti veicina proteīnu karbonilāciju, apoptozi un papildu ROS ražošanu, radot 

apburto loku, kas paātrina lēcas apduļķošanos. 

6. Cilvēka lēcas caurspīdīguma saglabāšanas stratēģijas 

Lai kavētu kataraktas progresiju, nepieciešama integrēta pieeja, kas ietver: 

• GSH rezervju atjaunošanu (piemēram, GSH prekursoru papildināšanu), 

• taurīna līmeņa uzturēšanu optimālā diapazonā, 

• kinurenīna ceļa aktivitātes modulāciju, izmantojot IDO vai KAT inhibitorus, kā arī 

kofaktoru atjaunošanas terapiju. 

Kataraktas patoģenēze ir cieši saistīta ar vielmaiņas un redoksbalansa disfunkcijām, 

kurās būtiskākais ir GSH deficīts un toksisko kinurenīna ceļa starpproduktu uzkrāšanās.  

Šie mehānismi ne tikai veicina oksidatīvo stresu un proteīnu agregāciju, bet arī ietekmē NAD⁺ 

homeostāzi un traucē šūnu enerģijas metabolismu, īpaši anaerobos apstākļos lēcas kodolā. 

Mērķētas metabolisma terapijas izstrāde, kas vienlaikus atjauno antioksidatīvās rezerves 

sistēmas (piemēram, ar GSH un taurīna papildināšanu) un kavē toksisko starpproduktu 

veidošanos kinurenīna vai citu šūnas stresa ceļu aktivācijas laikā, varētu būt efektīvs līdzeklis 

kataraktas profilaksei un slimības progresēšanas palēnināšanai. 
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Priekšlikumi 

Turpmākai attīstībai ieteicams vērst uzmanību uz dziļāku intraokulārā šķidruma 

metabolomikas izpēti, integrējot plašākas metabolītu un lipīdu analīzes. Šāda multidisciplināra 

pieeja ļautu identificēt jaunus biomarķierus, kas saistīti ar kataraktas progresiju, īpaši 

agresīvākām vai straujāk progresējošām slimības formām. Metabolisko izmaiņu raksturošana 

varētu palīdzēt labāk saprast redoksbalansa traucējumus, kristalīnu agregācijas mehānismus un 

šūnu bojājuma attīstību dažādās kataraktas stadijās. 

Īpaša uzmanība būtu jāpievērš kinurenīna ceļa un NAD⁺ metabolismam lēcas audos. 

Turpmākie pētījumi varētu fokusēties uz toksisko kinurenīna ceļa starpproduktu uzkrāšanās 

saistību ar kristalīnu strukturālajām izmaiņām, proteīnu agregāciju un šūnu nāves 

mehānismiem. Vienlaikus būtu nozīmīgi analizēt NAD⁺ pieejamību un tās saistību ar 

enerģētiskās homeostāzes saglabāšanu, ņemot vērā, ka NAD⁺ izsīkšana var sekmēt 

redoksbalansa zudumu un LEC uzņēmību pret oksidatīviem bojājumiem. 

Eksperimentālā līmenī nākotnes pētījumos būtu lietderīgi pārbaudīt metabolītiski 

mērķētu terapiju efektivitāti, piemēram, taurīna un GSH donoru kombinēto lietojumu, kā arī 

NAD⁺ prekursoru papildināšanu. Šādas terapijas stratēģijas potenciāli varētu kavēt kataraktas 

progresiju, atjaunojot antioksidatīvās rezervju sistēmas un ierobežojot toksisko starpproduktu 

uzkrāšanos. Turklāt būtu nozīmīgi izvērtēt šādu intervenciju efektivitāti dažādās kataraktas 

stadijās, lai noteiktu optimālu profilaktisku vai ārstniecisku pieeju. 

Klīniskā līmenī perspektīvā ir integrēt intraokulārā šķidruma metabolītu profilus kā papildu 

biomarķierus agrīnai slimības diagnostikai un personalizētai ķirurģijas plānošanai. Īpaši nozīmīgi 

tas varētu būt pacientiem ar PEXS vai citiem priekšējā segmenta nestabilitātes riska faktoriem, kur 

savlaicīga riska stratifikācija var samazināt intraoperatīvo komplikāciju iespējamību. Vienlaikus 

precīzāka ACV un ACD novērtēšana un validētās aprēķinu formulas izmantošana sniedz iespēju 

paplašināt riska izvērtēšanas un ķirurģiskās taktikas plānošanas iespējas. 

Turklāt iegūtie rezultāti un nākotnes pētījumi potenciāli sniedz plašāku ieguldījumu ne 

tikai oftalmoloģijā, bet arī citu proteīnu agregācijas slimību, piemēram, Alcheimera un 

Parkinsona slimības, izpratnē. Šīm slimībām raksturīgi līdzīgi pamatmehānismi – oksidatīvais 

stress, NAD⁺ izsīkšana, mitohondriju disfunkcija un proteīnu strukturālās izmaiņas. 

Multidisciplināra pieeja, kas apvieno metabolomiku, bioķīmiju un klīnisko praksi, var pavērt 

ceļu uz personalizētām un mērķētām stratēģijām kataraktas profilaksē un ārstēšanā, vienlaikus 

paplašinot izpratni par neirodeģeneratīvu un proteīnu agregācijas slimību, saistītu ar vecumu, 

mehānismiem. 



30 

Publikāciju, ziņojumu un patentu saraksts par promocijas darba tēmu 

Publikācijas: 
1. Zemitis, A., Vanags, J., Fan, J., Klavins, K., Laganovska, G. (2024) Metabolomic Disparities in 

Intraocular Fluid Across Varied Stages of Cataract Progression: Implications for the Analysis of 
Cataract Development. J Ocul Pharmacol Ther. 2024 Oct;40(8):477–485. doi: 10.1089/jop.
2024.0067. Epub 2024 Jul 8. PMID: 38976556. 

2. Zemitis, A., Rizzuto, V., Lavrinovica, D., Vanags, J., Laganovska, G. (2024) Redefined Formula 
for Anterior Chamber Volume Calculation: Quantitative Analysis of Biometric Parameters Across 
Ocular Pathologies. Clin Ophthalmol. 2024 Dec 27;18:3989–3998. doi: 10.2147/OPTH.S495068. 
PMID: 39741797; PMCID: PMC11687106. 

3. Zemitis, A., Vanags, J., Schiemer, T., Klavins, K., Laganovska, G. (2025) Aqueous humor 
metabolomic profiling identifies a distinct signature in pseudoexfoliation syndrome. Front Mol 
Biosci. 2025 Jan 23;11:1487115. doi: 10.3389/fmolb.2024.1487115. PMID: 39917180; PMCID: 
PMC11798801. 

4. Zemitis, A., Vanags, J., Klavins, K., Laganovska, G. (2025) The Role of IDO Activity in Cataract 
Progression: Correlation to Age and Cataract Severity. Curr Eye Res. 2025 May 27:1–7. doi: 
10.1080/02713683.2025.2506118. Epub ahead of print. PMID: 40423999. 

5. Zemitis, A., Vanags, J., Klavins, K., & Laganovska, G. (2025). Assessment of Kynurenine Pathway 
Enzyme Activity in Ocular Diseases: Associations with Cataract, Diabetes, Glaucoma, and 
Pseudoexfoliation Syndrome. Journal of Clinical Medicine, 14(13), 4529. doi: 10.3390/jcm14134529 

6. Zemitis, A., Svjascenkova, L., Bleidele, S., Veitners, A., Vanags, J., Klavins, K., & Laganovska, G. 
(2025). Metabolic alterations in diabetic patients: aqueous humor profiling for biomarker 
discovery. Amino acids, 57(1), 44. doi: 10.1007/s00726-025-03476-z 

Ziņojumi un tēzes: 
1. Dr. Artūrs Zemītis “The role of anterior chamber depth, intraocular fluid and peripheral blood 

metabolome in predicting lens hardness in cataracta patiens.” Update on Cornae and External 
Diseases Vilnius, Lietuva 14.04.2023 

2. Dr. Artūrs Zemītis “Kataraktas īpatnības glaukomas slimniekiem.” Glaukomas ķirurģijas 
aktualitātes Rīga, Latvija 02.12.2022. 

3. Dr. Artūrs Zemītis “Hope for Sight: Vitrectomy in a Ukraine War Survivor after Rocket  
Explosion – A Case Report” Baltic Eye Surgeons Talk Show vol.9 Rīga, Latvija 05.05.2023. 

4. Dr. Artūrs Zemītis “Tīklenes slimības” Uzstāšanās ar mutisku referātu “Acs vielmaiņa.”  
24.11.2023. LAĀA sēde.  

5. Dr. Artūrs Zemītis “Metaboloms un acis” Rīga, Latvija 16.05.2024. 

6. Dr. Arturs Zemitis “Exploring the Distinct Metabolomic Profiles within the Intraocular Fluid of 
Cataract Patients” WOC 2024 Congress Vancouver, Canada 16.08.2024. 

7. Arturs Zemitis, PhD. Juris Vanags, assoc. prof. Kristaps Klavins, prof. Guna Laganovska 
“Evaluating the 3-Hydroxykynurenine/Kynurenic Acid Ratio as a Diagnostic Biomarker for 
Cataract Progression.”  

8. Arturs Zemitis, PhD. Juris Vanags, assoc. prof. Kristaps Klavins, prof. Guna Laganovska 
“Metabolic Profiling of Aqueous Humour Reveals Biochemical Alterations Associated with 
Myopia” SOE 2025 ePoster 



31 

Literatūras un avotu saraksts 

1. Aliancy, J., Stamer, W. D., & Wirostko, B. (2017). A Review of Nitric Oxide for the Treatment of 
Glaucomatous Disease. Ophthalmol Ther, 6(2), 221–232. https://doi.org/10.1007/s40123-017-0094-6  

2. Amjad, S., Nisar, S., Bhat, A. A., Shah, A. R., Frenneaux, M. P., Fakhro, K., Haris, M., Reddy, R., 
Patay, Z., Baur, J., & Bagga, P. (2021). Role of NAD(+) in regulating cellular and metabolic 
signaling pathways. Mol Metab, 49, 101195. https://doi.org/10.1016/j.molmet.2021.101195  

3. Andley, U. P. (2007). Crystallins in the eye: Function and pathology. Prog Retin Eye Res, 26(1), 
78–98. https://doi.org/10.1016/j.preteyeres.2006.10.003  

4. Andley, U. P. (2008). The lens epithelium: focus on the expression and function of  
the alpha-crystallin chaperones. Int J Biochem Cell Biol, 40(3), 317–323. https://doi.org/10.1016/
j.biocel.2007.10.034  

5. Anthrayose, C. V., & Shashidhar, S. (2004). Studies on protein and taurine in normal, senile and 
diabetic cataractous human lenses. Indian J Physiol Pharmacol, 48(3), 357–360.  

6. Aranda-Rivera, A. K., Cruz-Gregorio, A., Arancibia-Hernández, Y. L., Hernández-Cruz, E. Y., & 
Pedraza-Chaverri, J. (2022). RONS and Oxidative Stress: An Overview of Basic Concepts. Oxygen, 
2(4), 437–478. https://www.mdpi.com/2673-9801/2/4/30  

7. Association, W. M. (2025). World Medical Association Declaration of Helsinki: Ethical Principles 
for Medical Research Involving Human Participants. Jama, 333(1), 71–74. https://doi.org/
10.1001/jama.2024.21972  

8. Baat de, A., Meier, D. T., Fontana, A., Böni-Schnetzler, M., & Donath, M. Y. (2023). 
Cystine/Glutamate antiporter system xc- deficiency impairs macrophage glutathione metabolism 
and cytokine production. PLoS One, 18(10), e0291950. https://doi.org/10.1371/journal. pone.0291950  

9. Baliou, S., Adamaki, M., Ioannou, P., Pappa, A., Panayiotidis, M. I., Spandidos, D. A., 
Christodoulou, I., Kyriakopoulos, A. M., & Zoumpourlis, V. (2021). Protective role of taurine 
against oxidative stress (Review). Mol Med Rep, 24(2). https://doi.org/10.3892/mmr.2021.12242  

10. Bansal, A., Amin, H., & Rekha, R. (2021). Correlation of aqueous humor electrolytes with serum 
electrolytes in cataract patients. Indian J Ophthalmol, 69(10), 2675–2677. https://doi.org/10.4103/
ijo.IJO_20_21  

11. Bari, K. J. (2021). The structural biology of crystallin aggregation: challenges and outlook.  
The FEBS Journal, 288(20), 5888–5902. https://doi.org/https://doi.org/10.1111/febs.15684  

12. Bassnett, S., & Šikić, H. (2017). The lens growth process. Progress in retinal and eye research, 60, 
181–200. https://doi.org/https://doi.org/10.1016/j.preteyeres.2017.04.001  

13. Bieganowski, P., & Brenner, C. (2004). Discoveries of nicotinamide riboside as a nutrient and 
conserved NRK genes establish a Preiss-Handler independent route to NAD+ in fungi and humans. 
Cell, 117(4), 495–502. https://doi.org/10.1016/s0092-8674(04)00416-7  

14. Bourne, R. R. A., Flaxman, S. R., Braithwaite, T., Cicinelli, M. V., Das, A., Jonas, J. B., Keeffe, 
J., Kempen, J. H., Leasher, J., Limburg, H., Naidoo, K., Pesudovs, K., Resnikoff, S., Silvester, A., 
Stevens, G. A., Tahhan, N., Wong, T. Y., Taylor, H. R., Bourne, R., . . . Zheng, Y. (2017). 
Magnitude, temporal trends, and projections of the global prevalence of blindness and distance and 
near vision impairment: a systematic review and meta-analysis. The Lancet Global Health, 5(9), 
e888–e897. https://doi.org/10.1016/S2214-109X(17)30293-0  

15. Braidy, N., & Liu, Y. (2020). NAD+ therapy in age-related degenerative disorders: A benefit/risk 
analysis. Exp Gerontol, 132, 110831. https://doi.org/10.1016/j.exger.2020.110831  

16. Cedrone, C., Culasso, F., Cesareo, M., Mancino, R., Ricci, F., Cupo, G., & Cerulli, L. (1999). 
Prevalence and incidence of age-related cataract in a population sample from Priverno, Italy. 
Ophthalmic Epidemiol, 6(2), 95–103. https://doi.org/10.1076/opep.6.2.95.1562  

17. Cetinel, S., Unsworth, L., & Montemagno, C. (2014). Peptide-based treatment strategies for 
cataract. J Glaucoma, 23(8 Suppl 1), S73–76. https://doi.org/10.1097/ijg.0000000000000111  

https://doi.org/10.1007/s40123-017-0094-6
https://doi.org/10.1016/j.molmet.2021.101195
https://doi.org/10.1016/j.preteyeres.2006.10.003
https://doi.org/10.1016/j.biocel.2007.10.034
https://doi.org/10.1016/j.biocel.2007.10.034
https://www.mdpi.com/2673-9801/2/4/30
https://doi.org/10.1001/jama.2024.21972
https://doi.org/10.1001/jama.2024.21972
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0291950
https://doi.org/10.3892/mmr.2021.12242
https://doi.org/10.4103/ijo.IJO_20_21
https://doi.org/10.4103/ijo.IJO_20_21
https://doi.org/https:/doi.org/10.1111/febs.15684
https://doi.org/https:/doi.org/10.1016/j.preteyeres.2017.04.001
https://doi.org/10.1016/s0092-8674(04)00416-7
https://doi.org/10.1016/S2214-109X(17)30293-0
https://doi.org/10.1016/j.exger.2020.110831
https://doi.org/10.1076/opep.6.2.95.1562
https://doi.org/10.1097/ijg.0000000000000111


32 

18. Chen, X., Li, J., Kang, R., Klionsky, D. J., & Tang, D. (2021). Ferroptosis: machinery and 
regulation. Autophagy, 17(9), 2054–2081. https://doi.org/10.1080/15548627.2020.1810918  

19. Chen, Y., Zhang, X., Zhang, Y., Zhang, S., Huo, Y., Wu, Y., Shen, L., & Mao, J. (2025). 
Metabolomic Characteristics of Aqueous Humor in Wet Age-Related Macular Degeneration and 
the Impact of Anti-VEGF Treatment. Invest Ophthalmol Vis Sci, 66(2), 37. https://doi.org/10.1167/
iovs.66.2.37  

20. Cheng, C., Parreno, J., Nowak, R. B., Biswas, S. K., Wang, K., Hoshino, M., Uesugi, K., Yagi, N., 
Moncaster, J. A., Lo, W. K., Pierscionek, B., & Fowler, V. M. (2019). Age-related changes in eye 
lens biomechanics, morphology, refractive index and transparency. Aging (Albany NY), 11(24), 
12497–12531. https://doi.org/10.18632/aging.102584  

21. Chiou, S. H., Chang, W. P., Ting, L. M., Lai, T. A., & Lin, H. K. (1988). Biochemical 
characterization of lens crystallins from three mammalian species. Curr Eye Res, 7(10), 1017–1022. 
https://doi.org/10.3109/02713688809015148  

22. Chua, J., Koh, J. Y., Tan, A. G., Zhao, W., Lamoureux, E., Mitchell, P., Wang, J. J., Wong, T. Y., 
& Cheng, C. Y. (2015). Ancestry, Socioeconomic Status, and Age-Related Cataract in Asians:  
The Singapore Epidemiology of Eye Diseases Study. Ophthalmology, 122(11), 2169–2178. 
https://doi.org/10.1016/j.ophtha.2015.06.052  

23. Coakes, R. L., Lloyd-Jones, D., & Hitchings, R. A. (1979). Anterior chamber volume.  
Its measurement and clinical application. Trans Ophthalmol Soc U K (1962), 99(1), 78–81.  

24. Dammak, A., Pastrana, C., Martin-Gil, A., Carpena-Torres, C., Peral Cerda, A., Simovart, M., 
Alarma, P., Huete-Toral, F., & Carracedo, G. (2023). Oxidative Stress in the Anterior Ocular 
Diseases: Diagnostic and Treatment. Biomedicines, 11(2). https://doi.org/10.3390/biomedicines
11020292  

25. Davis, G. (2016). The Evolution of Cataract Surgery. Mo Med, 113(1), 58–62.   

26. Delaye, M., & Tardieu, A. (1983). Short-range order of crystallin proteins accounts for eye lens 
transparency. Nature, 302(5907), 415–417. https://doi.org/10.1038/302415a0  

27. Deng, J., Peng, Z., Xia, Z., Mo, Y., Guo, L., Wei, J., Sun, L., & Liu, M. (2025). Five glutathione 
S-transferase isozymes played crucial role in the detoxification of aflatoxin B1 in chicken liver. Journal 
of Animal Science and Biotechnology, 16(1), 54. https://doi.org/10.1186/s40104-025-01189-7  

28. Derham, B. K., & Harding, J. J. (1999). Alpha-crystallin as a molecular chaperone. Prog Retin Eye 
Res, 18(4), 463–509. https://doi.org/10.1016/s1350-9462(98)00030-5  

29. Devamanoharan, P. S., Ali, A. H., & Varma, S. D. (1997). Prevention of lens protein glycation by 
taurine. Molecular and Cellular Biochemistry, 177(1), 245–250. https://doi.org/10.1023/A:10068
63322454  

30. Dolar-Szczasny, J., Drab, A., & Rejdak, R. (2024). Biochemical Changes in Anterior Chamber of 
the Eye in Diabetic Patients-A Review. J Clin Med, 13(9). https://doi.org/10.3390/jcm13092581  

31. Duan, H., Song, W., Guo, J., & Yan, W. (2023). Taurine: A Source and Application for the Relief 
of Visual Fatigue. Nutrients, 15(8). https://doi.org/10.3390/nu15081843  

32. Eichwald, T., da Silva, L. B., Staats Pires, A. C., Niero, L., Schnorrenberger, E., Filho, C. C., 
Espíndola, G., Huang, W. L., Guillemin, G. J., Abdenur, J. E., & Latini, A. (2023). 
Tetrahydrobiopterin: Beyond Its Traditional Role as a Cofactor. Antioxidants (Basel), 12(5). 
https://doi.org/10.3390/antiox12051037  

33. El Idrissi, A., & Trenkner, E. (2003). Taurine regulates mitochondrial calcium homeostasis.  
Adv Exp Med Biol, 526, 527–536. https://doi.org/10.1007/978-1-4615-0077-3_63  

34. Fang, R., Yu, Y.-F., Li, E.-J., Lv, N.-X., Liu, Z.-C., Zhou, H.-G., & Song, X.-D. (2022). Global, 
regional, national burden and gender disparity of cataract: findings from the global burden of disease 
study 2019. BMC Public Health, 22(1), 2068. https://doi.org/10.1186/s12889-022-14491-0  

 

https://doi.org/10.1080/15548627.2020.1810918
https://doi.org/10.1167/iovs.66.2.37
https://doi.org/10.1167/iovs.66.2.37
https://doi.org/10.18632/aging.102584
https://doi.org/10.3109/02713688809015148
https://doi.org/10.1016/j.ophtha.2015.06.052
https://doi.org/10.3390/biomedicines11020292
https://doi.org/10.3390/biomedicines11020292
https://doi.org/10.1038/302415a0
https://doi.org/10.1186/s40104-025-01189-7
https://doi.org/10.1016/s1350-9462(98)00030-5
https://doi.org/10.3390/jcm13092581
https://doi.org/10.3390/nu15081843
https://doi.org/10.3390/antiox12051037
https://doi.org/10.1007/978-1-4615-0077-3_63
https://doi.org/10.1186/s12889-022-14491-0


33 

35. Fernandez, M. E., Bernier, M., Price, N. L., Camandola, S., Aon, M. A., Vaughan, K., Mattison, J. A., 
Preston, J. D., Jones, D. P., Tanaka, T., Tian, Q., González-Freire, M., Ferrucci, L., & de Cabo, R. 
(2025). Is taurine an aging biomarker? Science, 388(6751), eadl2116. https://doi.org/doi:10.1126/
science.adl2116  

36. Flaugh, S. L., Mills, I. A., & King, J. (2006). Glutamine Deamidation Destabilizes Human γD-Crystallin 
and Lowers the Kinetic Barrier to Unfolding*. Journal of Biological Chemistry, 281(41), 30782-30793. 
https://doi.org/https://doi.org/10.1074/jbc.M603882200  

37. Flocks, M., Littwin, C. S., & Zimmerman, L. E. (1955). Phacolytic glaucoma; a clinicopathologic study 
of one hundred thirty-eight cases of glaucoma associated with hypermature cataract. AMA Arch 
Ophthalmol, 54(1), 37–45.  

38. Francisqueti, F. V., Chiaverini, L. C., Santos, K. C., Minatel, I. O., Ronchi, C. B., Ferron, A. J., Ferreira, 
A. L., & Corrêa, C. R. (2017). The role of oxidative stress on the pathophysiology of metabolic 
syndrome. Rev Assoc Med Bras (1992), 63(1), 85–91. https://doi.org/10.1590/1806-9282.63.01.85  

39. Froger, N., Moutsimilli, L., Cadetti, L., Jammoul, F., Wang, Q. P., Fan, Y., Gaucher, D., Rosolen, S. 
G., Neveux, N., Cynober, L., Sahel, J. A., & Picaud, S. (2014). Taurine: the comeback of  
a neutraceutical in the prevention of retinal degenerations. Prog Retin Eye Res, 41, 44–63. 
https://doi.org/10.1016/j.preteyeres.2014.03.001  

40. Georgiou-Siafis, S. K., & Tsiftsoglou, A. S. (2023). The Key Role of GSH in Keeping the Redox 
Balance in Mammalian Cells: Mechanisms and Significance of GSH in Detoxification via Formation 
of Conjugates. Antioxidants, 12(11), 1953. https://www.mdpi.com/2076-3921/12/11/1953  

41. German, J. B., Hammock, B. D., & Watkins, S. M. (2005). Metabolomics: building on a century of 
biochemistry to guide human health. Metabolomics, 1(1), 3–9. https://doi.org/10.1007/s11306-005-1102-8  

42. Giblin, F. J. (2000). Glutathione: a vital lens antioxidant. J Ocul Pharmacol Ther, 16(2), 121–135. 
https://doi.org/10.1089/jop.2000.16.121  

43. Giustarini, D., Colombo, G., Garavaglia, M. L., Astori, E., Portinaro, N. M., Reggiani, F., Badalamenti, 
S., Aloisi, A. M., Santucci, A., Rossi, R., Milzani, A., & Dalle-Donne, I. (2017). Assessment of 
glutathione/glutathione disulphide ratio and S-glutathionylated proteins in human blood, solid tissues, 
and cultured cells. Free Radical Biology and Medicine, 112, 360–375. https://doi.org/10.1016/
j.freeradbiomed.2017.08.008  

44. Goel, M., Picciani, R. G., Lee, R. K., & Bhattacharya, S. K. (2010). Aqueous humor dynamics: a review. 
Open Ophthalmol J, 4, 52–59. https://doi.org/10.2174/1874364101004010052  

45. Goulet, D. R., Knee, K. M., & King, J. A. (2011). Inhibition of unfolding and aggregation of lens protein 
human gamma D crystallin by sodium citrate. Exp Eye Res, 93(4), 371–381. https://doi.org/
10.1016/j.exer.2011.04.011  

46. Grüb, M., & Mielke, J. (2004). [Aqueous humor dynamics]. Ophthalmologe, 101(4), 357–365. 
https://doi.org/10.1007/s00347-003-0939-3 (Kammerwasserdynamik. Kammerwasserbildung und 
Kammerwasserabfluss.)  

47. Han, X., Zou, M., Liu, Z., Sun, Y., Young, C. A., Zheng, D., & Jin, G. (2023). Time trends and 
heterogeneity in the disease burden of visual impairment due to cataract, 1990–2019: A global analysis. 
Front Public Health, 11, 1140533. https://doi.org/10.3389/fpubh.2023.1140533  

48. Hansen, S. H., Andersen, M. L., Cornett, C., Gradinaru, R., & Grunnet, N. (2010). A role for taurine in 
mitochondrial function. J Biomed Sci, 17 Suppl 1(Suppl 1), S23. https://doi.org/10.1186/1423-0127-17-
s1-s23  

49. Harding, J. J. (2001). Can drugs or micronutrients prevent cataract? Drugs Aging, 18(7), 473–486. 
https://doi.org/10.2165/00002512-200118070-00001  

50. Hartai, Z., Klivenyi, P., Janaky, T., Penke, B., Dux, L., & Vecsei, L. (2005). Kynurenine metabolism in 
multiple sclerosis. Acta Neurol Scand, 112(2), 93–96. https://doi.org/10.1111/j.1600-0404.2005. 
00442.x  

https://doi.org/doi:10.1126/science.adl2116
https://doi.org/doi:10.1126/science.adl2116
https://doi.org/https:/doi.org/10.1074/jbc.M603882200
https://doi.org/10.1590/1806-9282.63.01.85
https://doi.org/10.1016/j.preteyeres.2014.03.001
https://www.mdpi.com/2076-3921/12/11/1953
https://doi.org/10.1007/s11306-005-1102-8
https://doi.org/10.1089/jop.2000.16.121
https://doi.org/10.2174/1874364101004010052
https://doi.org/10.1016/j.exer.2011.04.011
https://doi.org/10.1016/j.exer.2011.04.011
https://doi.org/10.1007/s00347-003-0939-3
https://doi.org/10.3389/fpubh.2023.1140533
https://doi.org/10.1186/1423-0127-17-s1-s23
https://doi.org/10.1186/1423-0127-17-s1-s23
https://doi.org/10.2165/00002512-200118070-00001
https://doi.org/10.1111/j.1600-0404.2005.00442.x
https://doi.org/10.1111/j.1600-0404.2005.00442.x


34 

51. Hashemi, H., Pakzad, R., Yekta, A., Aghamirsalim, M., Pakbin, M., Ramin, S., & Khabazkhoob, M. 
(2020). Global and regional prevalence of age-related cataract: a comprehensive systematic review and 
meta-analysis. Eye (Lond), 34(8), 1357–1370. https://doi.org/10.1038/s41433-020-0806-3  

52. Hayashi, K., Yoshida, M., Manabe, S. I., & Hirata, A. (2024). High-risk factors for zonular 
complications during cataract surgery in eyes with pseudoexfoliation syndrome. Br J Ophthalmol, 
108(9), 1193–1199. https://doi.org/10.1136/bjo-2023-324832  

53. He, W., Zhu, X., Wolff, D., Zhao, Z., Sun, X., & Lu, Y. (2016). Evaluation of Anterior Chamber 
Volume in Cataract Patients with Swept-Source Optical Coherence Tomography. J Ophthalmol, 2016, 
8656301. https://doi.org/10.1155/2016/8656301  

54. Houtkooper, R. H., Pirinen, E., & Auwerx, J. (2012). Sirtuins as regulators of metabolism and 
healthspan. Nature Reviews Molecular Cell Biology, 13(4), 225–238. https://doi.org/10.1038/nrm3293  

55. Hurst, M. A., & Douthwaite, W. A. (1993). Assessing vision behind cataract – a review of methods. 
Optom Vis Sci, 70(11), 903–913. https://doi.org/10.1097/00006324-199311000-00007  

56. Javitt, J. C., Wang, F., & West, S. K. (1996). Blindness due to cataract: epidemiology and prevention. 
Annu Rev Public Health, 17, 159–177. https://doi.org/10.1146/annurev.pu.17.050196.001111  

57. Jiao, Y. T., Kang, Y. R., Wen, M. Y., Wu, H. Q., Zhang, X. W., & Huang, W. H. (2023).  
Fast Antioxidation Kinetics of Glutathione Intracellularly Monitored by a Dual-Wire Nanosensor. 
Angew Chem Int Ed Engl, 62(51), e202313612. https://doi.org/10.1002/anie.202313612  

58. Jong, C. J., Azuma, J., & Schaffer, S. W. (2011). Role of mitochondrial permeability transition in taurine 
deficiency-induced apoptosis. Exp Clin Cardiol, 16(4), 125–128.  

59. Jong, C. J., Sandal, P., & Schaffer, S. W. (2021). The Role of Taurine in Mitochondria Health:  
More Than Just an Antioxidant. Molecules, 26(16). https://doi.org/10.3390/molecules26164913  

60. Kalsy, J., Raichrur, H., & Patwardhan, A. D. (1990). Study of aqueous humour in anterior uveitis.  
Indian J Ophthalmol, 38(1), 20–23.  

61. Kamradt, M. C., Lu, M., Werner, M. E., Kwan, T., Chen, F., Strohecker, A., Oshita, S., Wilkinson, J. 
C., Yu, C., Oliver, P. G., Duckett, C. S., Buchsbaum, D. J., LoBuglio, A. F., Jordan, V. C., & Cryns, V. 
L. (2005). The small heat shock protein alpha B-crystallin is a novel inhibitor of TRAIL-induced 
apoptosis that suppresses the activation of caspase-3. J Biol Chem, 280(12), 11059–11066. 
https://doi.org/10.1074/jbc.M413382200  

62. Kim, D. G., Kwon, Y. M., Kang, I. S., & Kim, C. (2020). Taurine chloramine selectively regulates 
neutrophil degranulation through the inhibition of myeloperoxidase and upregulation of lactoferrin. 
Amino Acids, 52(8), 1191–1199. https://doi.org/10.1007/s00726-020-02886-5  

63. Kim, H. K., & Han, J. (2020). Tetrahydrobiopterin in energy metabolism and metabolic diseases. 
Pharmacol Res, 157, 104827. https://doi.org/10.1016/j.phrs.2020.104827  

64. Kincaid, J. W., & Berger, N. A. (2020). NAD metabolism in aging and cancer. Exp Biol Med 
(Maywood), 245(17), 1594–1614. https://doi.org/10.1177/1535370220929287  

65. Korlimbinis, A., & Truscott, R. J. (2006). Identification of 3-hydroxykynurenine bound to proteins in 
the human lens. A possible role in age-related nuclear cataract. Biochemistry, 45(6), 1950–1960. 
https://doi.org/10.1021/bi051744y  

66. Kozieł, K., & Urbanska, E. M. (2023). Kynurenine Pathway in Diabetes Mellitus-Novel 
Pharmacological Target? Cells, 12(3). https://doi.org/10.3390/cells12030460  

67. Kuznetsov, A. V., Margreiter, R., Ausserlechner, M. J., & Hagenbuchner, J. (2022). The Complex 
Interplay between Mitochondria, ROS and Entire Cellular Metabolism. Antioxidants, 11(10), 1995. 
https://www.mdpi.com/2076-3921/11/10/1995  

68. Lamers, R.-J. A. N., Spies-Faber, E. J., Jellema, R. H., Spijksma, G. K., Vogels, J. T. W. E., van der 
Greef, J., van Nesselrooij, J. H. J., DeGroot, J., Kraus, V. B., Verzijl, N., & TeKoppele, J. M. (2003). 
Identification of Disease- and Nutrient- Related Metabolic Fingerprints in Osteoarthritic Guinea Pigs. 
The Journal of Nutrition, 133(6), 1776–1780. https://doi.org/https://doi.org/10.1093/jn/133.6.1776  

https://doi.org/10.1038/s41433-020-0806-3
https://doi.org/10.1136/bjo-2023-324832
https://doi.org/10.1155/2016/8656301
https://doi.org/10.1038/nrm3293
https://doi.org/10.1097/00006324-199311000-00007
https://doi.org/10.1146/annurev.pu.17.050196.001111
https://doi.org/10.1002/anie.202313612
https://doi.org/10.3390/molecules26164913
https://doi.org/10.1074/jbc.M413382200
https://doi.org/10.1007/s00726-020-02886-5
https://doi.org/10.1016/j.phrs.2020.104827
https://doi.org/10.1177/1535370220929287
https://doi.org/10.1021/bi051744y
https://doi.org/10.3390/cells12030460
https://www.mdpi.com/2076-3921/11/10/1995
https://doi.org/https:/doi.org/10.1093/jn/133.6.1776


35 

69. Lampi, K. J., Ma, Z., Hanson, S. R., Azuma, M., Shih, M., Shearer, T. R., Smith, D. L., Smith, J. B., & 
David, L. L. (1998). Age-related changes in human lens crystallins identified by two-dimensional 
electrophoresis and mass spectrometry. Exp Eye Res, 67(1), 31–43. https://doi.org/10.1006/
exer.1998.0481  

70. Lee, C. M., & Afshari, N. A. (2017). The global state of cataract blindness. Curr Opin Ophthalmol, 
28(1), 98–103. https://doi.org/10.1097/icu.0000000000000340  

71. Lei, Q., Wang, Y., Zhou, H., Cao, D., Hu, J., Zhang, W., & Xing, Y. (2022). Anterior chamber parameters 
in cataract surgery candidates from middle China. Medicine, 101(49). https://journals.lww.com/md-
journal/fulltext/2022/12090/anterior_chamber_parameters_in_cataract_surgery.111.aspx  

72. Li, J., Buonfiglio, F., Zeng, Y., Pfeiffer, N., & Gericke, A. (2024). Oxidative Stress in Cataract 
Formation: Is There a Treatment Approach on the Horizon? Antioxidants (Basel), 13(10). 
https://doi.org/10.3390/antiox13101249  

73. Li, M., Jia, W., Song, J., Ma, J., Zhou, Y., Han, Y., Peng, M., Zhou, J., Chen, X., & Li, X. (2025).  
Global prevalence and years lived with disability (YLDs) of cataract in 204 countries and territories: 
findings from the Global Burden of Disease Study 2021. Eye, 39(9), 1737–1743. https://doi.org/
10.1038/s41433-025-03743-z  

74. Lionaki, E., Ploumi, C., & Tavernarakis, N. (2022). One-Carbon Metabolism: Pulling the Strings behind 
Aging and Neurodegeneration. Cells, 11(2). https://doi.org/10.3390/cells11020214  

75. Liu, S., Jin, Z., Xia, R., Zheng, Z., Zha, Y., Wang, Q., Wan, X., Yang, H., & Cai, J. (2022). Protection 
of Human Lens Epithelial Cells from Oxidative Stress Damage and Cell Apoptosis by KGF-2 through 
the Akt/Nrf2/HO-1 Pathway. Oxid Med Cell Longev, 2022, 6933812. https://doi.org/10.1155/
2022/6933812  

76. Liu, Y. C., Wilkins, M., Kim, T., Malyugin, B., & Mehta, J. S. (2017). Cataracts. Lancet, 390(10094), 
600–612. https://doi.org/10.1016/s0140-6736(17)30544-5  

77. Lotery, A. J. (2005). Glutamate excitotoxicity in glaucoma: truth or fiction? Eye, 19(4), 369–370. 
https://doi.org/10.1038/sj.eye.6701623  

78. Lou, M. F. (2003). Redox regulation in the lens. Prog Retin Eye Res, 22(5), 657–682. 
https://doi.org/10.1016/s1350-9462(03)00050-8  

79. Lu, S. C. (2013). Glutathione synthesis. Biochim Biophys Acta, 1830(5), 3143–3153. 
https://doi.org/10.1016/j.bbagen.2012.09.008  

80. Lynch, J. H., & Dudareva, N. (2020). Aromatic Amino Acids: A Complex Network Ripe for Future 
Exploration. Trends Plant Sci, 25(7), 670–681. https://doi.org/10.1016/j.tplants.2020.02.005  

81. Ma, B., Zhang, L., Li, J., Xing, T., Jiang, Y., & Gao, F. (2021). Dietary taurine supplementation 
ameliorates muscle loss in chronic heat stressed broilers via suppressing the perk signaling and reversing 
endoplasmic reticulum-stress-induced apoptosis. J Sci Food Agric, 101(5), 2125–2134. https://doi.org/
10.1002/jsfa.10835  

82. Ma, L., Dong, Y., Li, Z., Meng, J., Zhao, B., & Wang, Q. (2024). Relationship between circulating 
metabolites and diabetic retinopathy: a two-sample Mendelian randomization analysis. Scientific 
Reports, 14(1), 4964. https://doi.org/10.1038/s41598-024-55704-3  

83. Ma, Z., Hanson, S. R., Lampi, K. J., David, L. L., Smith, D. L., & Smith, J. B. (1998). Age-related 
changes in human lens crystallins identified by HPLC and mass spectrometry. Exp Eye Res, 67(1),  
21–30. https://doi.org/10.1006/exer.1998.0482  

84. Mailankot, M., Howell, S., & Nagaraj, R. H. (2010). Kynurenine inhibits fibroblast growth factor  
2-mediated expression of crystallins and MIP26 in lens epithelial cells. Biochim Biophys Acta,  
1802(7-8), 609–620. https://doi.org/10.1016/j.bbadis.2010.05.005  

85. Mailankot, M., & Nagaraj, R. H. (2010). Induction of indoleamine 2,3-dioxygenase by  
interferon-gamma in human lens epithelial cells: Apoptosis through the formation of  
3-hydroxykynurenine. The International Journal of Biochemistry & Cell Biology, 42(9), 1446–1454. 
https://doi.org/10.1016/j.biocel.2010.04.014  

https://doi.org/10.1006/exer.1998.0481
https://doi.org/10.1006/exer.1998.0481
https://doi.org/10.1097/icu.0000000000000340
https://journals.lww.com/md-journal/fulltext/2022/12090/anterior_chamber_parameters_in_cataract_surgery.111.aspx
https://journals.lww.com/md-journal/fulltext/2022/12090/anterior_chamber_parameters_in_cataract_surgery.111.aspx
https://doi.org/10.3390/antiox13101249
https://doi.org/10.1038/s41433-025-03743-z
https://doi.org/10.1038/s41433-025-03743-z
https://doi.org/10.3390/cells11020214
https://doi.org/10.1155/2022/6933812
https://doi.org/10.1155/2022/6933812
https://doi.org/10.1016/s0140-6736(17)30544-5
https://doi.org/10.1038/sj.eye.6701623
https://doi.org/10.1016/s1350-9462(03)00050-8
https://doi.org/10.1016/j.bbagen.2012.09.008
https://doi.org/10.1016/j.tplants.2020.02.005
https://doi.org/10.1002/jsfa.10835
https://doi.org/10.1002/jsfa.10835
https://doi.org/10.1038/s41598-024-55704-3
https://doi.org/10.1006/exer.1998.0482
https://doi.org/10.1016/j.bbadis.2010.05.005


36 

86. Mailankot, M., Staniszewska, M., Butler, H., Caprara, M., Howell, S., Wang, B., Doller, C., Reneker, 
L., & Nagaraj, R. (2009). Indoleamine 2,3-dioxygenase overexpression causes kynurenine-modification 
of proteins, fiber cell apoptosis and cataract formation in the mouse lens. Laboratory investigation;  
a journal of technical methods and pathology, 89, 498–512. https://doi.org/10.1038/labinvest.2009.22  

87. Malone, J. I., Benford, S. A., & Malone, J. (1993). Taurine prevents galactose-induced cataracts. Journal 
of Diabetes and its Complications, 7(1), 44–48. https://doi.org/10.1016/1056-8727(93)90023-R  

88. Marcinkiewicz, J., & Kontny, E. (2014). Taurine and inflammatory diseases. Amino Acids, 46(1), 7–20. 
https://doi.org/10.1007/s00726-012-1361-4  

89. Mashyakhy, M., Alkahtani, A., Abumelha, A. S., Sharroufna, R. J., Alkahtany, M. F., Jamal, M., 
Robaian, A., Binalrimal, S., Chohan, H., Patil, V. R., Raj, A. T., Bhandi, S., Reda, R., Testarelli, L., & 
Patil, S. (2021). Taurine Augments Telomerase Activity and Promotes Chondrogenesis in Dental Pulp 
Stem Cells. J Pers Med, 11(6). https://doi.org/10.3390/jpm11060491  

90. Mathias, R. T., Kistler, J., & Donaldson, P. (2007). The lens circulation. J Membr Biol, 216(1), 1–16. 
https://doi.org/10.1007/s00232-007-9019-y  

91. McReynolds, M. R., Chellappa, K., & Baur, J. A. (2020). Age-related NAD(+) decline. Exp Gerontol, 
134, 110888. https://doi.org/10.1016/j.exger.2020.110888  

92. Merritt, J. L., 2nd, Norris, M., & Kanungo, S. (2018). Fatty acid oxidation disorders. Ann Transl Med, 
6(24), 473. https://doi.org/10.21037/atm.2018.10.57  

93. Moreau, K. L., & King, J. A. (2012). Protein misfolding and aggregation in cataract disease and prospects 
for prevention. Trends Mol Med, 18(5), 273–282. https://doi.org/10.1016/j.molmed. 2012.03.005  

94. Morozova, O. B., Zhuravleva, Y. S., Geniman, M. P., Yurkovskaya, A. V., & Sherin, P. S. (2023). 
Disproportionation and dimerisation of kynurenic acid under UV light. Journal of Photochemistry and 
Photobiology A: Chemistry, 445, 115009. https://doi.org/10.1016/j.jphotochem.2023.115009  

95. Moshirfar, M., Milner, D., & Patel, B. C. (2024). Cataract Surgery. In StatPearls. StatPearls Publishing 

96. Copyright © 2024, StatPearls Publishing LLC.  

97. Mulhern, M. L., Madson, C. J., Kador, P. F., Randazzo, J., & Shinohara, T. (2007). Cellular osmolytes 
reduce lens epithelial cell death and alleviate cataract formation in galactosemic rats. Mol Vis, 13,  
1397–1405.  

98. Nam, G. E., Han, K., Ha, S. G., Han, B. D., Kim, D. H., Kim, Y. H., Cho, K. H., Park, Y. G., & Ko, B. 
J. (2015). Relationship between socioeconomic and lifestyle factors and cataracts in Koreans: the Korea 
National Health and Nutrition Examination Survey 2008–2011. Eye (Lond), 29(7), 913–920. 
https://doi.org/10.1038/eye.2015.66  

99. Negahban, K., & Chern, K. (2002). Cataracts associated with systemic disorders and syndromes.  
Curr Opin Ophthalmol, 13(6), 419–422. https://doi.org/10.1097/00055735-200212000-00013  

100. Negahban, K., & Chern, K. (2002). Cataracts associated with systemic disorders and syndromes. 
Current Opinion in Ophthalmology, 13(6). https://journals.lww.com/co-ophthalmology/fulltext/2002/
12000/cataracts_associated_with_systemic_disorders_and.13.aspx  

101. Ofri, R. (2002). Intraocular pressure and glaucoma. Vet Clin North Am Exot Anim Pract, 5(2), 391–406, 
vii–viii. https://doi.org/10.1016/s1094-9194(01)00004-4  

102. Ogbechi, J., Clanchy, F. I., Huang, Y. S., Topping, L. M., Stone, T. W., & Williams, R. O. (2020). IDO 
activation, inflammation and musculoskeletal disease. Exp Gerontol, 131, 110820. https://doi.org/
10.1016/j.exger.2019.110820  

103. Ortuño-Sahagún, D., Pallàs, M., & Rojas-Mayorquín, A. E. (2014). Oxidative stress in aging: advances 
in proteomic approaches. Oxid Med Cell Longev, 2014, 573208. https://doi.org/10.1155/2014/573208  

104. Pakravan, M., Sharifipour, F., Yazdani, S., Koohestani, N., & Yaseri, M. (2012). Scheimpflug imaging 
criteria for identifying eyes at high risk of acute angle closure. J Ophthalmic Vis Res, 7(2), 111–117.  

https://doi.org/10.1038/labinvest.2009.22
https://doi.org/10.1007/s00726-012-1361-4
https://doi.org/10.3390/jpm11060491
https://doi.org/10.1007/s00232-007-9019-y
https://doi.org/10.1016/j.exger.2020.110888
https://doi.org/10.21037/atm.2018.10.57
https://doi.org/10.1016/j.molmed.2012.03.005
https://doi.org/10.1038/eye.2015.66
https://doi.org/10.1097/00055735-200212000-00013
https://journals.lww.com/co-ophthalmology/fulltext/2002/12000/cataracts_associated_with_systemic_disorders_and.13.aspx
https://journals.lww.com/co-ophthalmology/fulltext/2002/12000/cataracts_associated_with_systemic_disorders_and.13.aspx
https://doi.org/10.1016/s1094-9194(01)00004-4
https://doi.org/10.1016/j.exger.2019.110820
https://doi.org/10.1016/j.exger.2019.110820
https://doi.org/10.1155/2014/573208


37 

105. Pehar, M., Harlan, B. A., Killoy, K. M., & Vargas, M. R. (2018). Nicotinamide Adenine Dinucleotide 
Metabolism and Neurodegeneration. Antioxid Redox Signal, 28(18), 1652–1668. https://doi.org/
10.1089/ars.2017.7145  

106. Pesudovs, K., & Coster, D. J. (1998). An instrument for assessment of subjective visual disability in 
cataract patients. Br J Ophthalmol, 82(6), 617–624. https://doi.org/10.1136/bjo.82.6.617  

107. Poznyak, A., Grechko, A. V., Poggio, P., Myasoedova, V. A., Alfieri, V., & Orekhov, A. N. (2020). 
The Diabetes Mellitus-Atherosclerosis Connection: The Role of Lipid and Glucose Metabolism and 
Chronic Inflammation. Int J Mol Sci, 21(5). https://doi.org/10.3390/ijms21051835  

108. Raghubeer, S., & Matsha, T. E. (2021). Methylenetetrahydrofolate (MTHFR), the One-Carbon Cycle, 
and Cardiovascular Risks. Nutrients, 13(12). https://doi.org/10.3390/nu13124562  

109. Records, R. E. (1980). Monocular diplopia. Surv Ophthalmol, 24(5), 303–306. https://doi.org/10.1016/
0039-6257(80)90059-4  

110. Rejdak, R., Oleszczuk, A., Rummelt, C., Turski, W. A., Choragiewicz, T., Nowomiejska, K., Ksiazek, 
K., Thaler, S., Zarnowski, T., Okuno, E., Grieb, P., Zrenner, E., Kruse, F., & Junemann, A. G. (2013). 
Presence and distribution of L-kynurenine aminotransferases immunoreactivity in human cataractous 
lenses. Acta Ophthalmol, 91(6), e450–455. https://doi.org/10.1111/aos.12138  

111. Richardson, R. B., Ainsbury, E. A., Prescott, C. R., & Lovicu, F. J. (2020). Etiology of posterior 
subcapsular cataracts based on a review of risk factors including aging, diabetes, and ionizing radiation. 
International Journal of Radiation Biology, 96(11), 1339–1361. https://doi.org/10.1080/09553
002.2020.1812759  

112. Ripps, H., & Shen, W. (2012). Review: taurine: a “very essential” amino acid. Mol Vis, 18, 2673–2686.  

113. Rossi, T., Romano, M. R., Iannetta, D., Romano, V., Gualdi, L., D’Agostino, I., & Ripandelli, G. (2021). 
Cataract surgery practice patterns worldwide: a survey. BMJ Open Ophthalmol, 6(1), e000464. 
https://doi.org/10.1136/bmjophth-2020-000464  

114. Ruan, X., Liu, Z., Luo, L., & Liu, Y. (2020). The Structure of the Lens and Its Associations with  
the Visual Quality. BMJ Open Ophthalmol, 5(1), e000459. https://doi.org/10.1136/bmjophth-2020-
000459  

115. Sadowska-Bartosz, I., & Bartosz, G. (2014). Effect of Antioxidants Supplementation on Aging and 
Longevity. BioMed Research International, 2014(1), 404680. https://doi.org/10.1155/2014/404680  

116. Savitz, J. (2020). The kynurenine pathway: a finger in every pie. Molecular Psychiatry, 25(1), 131–147. 
https://doi.org/10.1038/s41380-019-0414-4  

117. Savitz, J., Drevets, W. C., Smith, C. M., Victor, T. A., Wurfel, B. E., Bellgowan, P. S., Bodurka, J., 
Teague, T. K., & Dantzer, R. (2015). Putative neuroprotective and neurotoxic kynurenine pathway 
metabolites are associated with hippocampal and amygdalar volumes in subjects with major depressive 
disorder. Neuropsychopharmacology, 40(2), 463–471. https://doi.org/10.1038/npp.2014.194  

118. Schaffer, S. W., Ju Jong, C., Kc, R., & Azuma, J. (2010). Physiological roles of taurine in heart and 
muscle. Journal of Biomedical Science, 17(1), S2. https://doi.org/10.1186/1423-0127-17-S1-S2  

119. Scharfenberg, E., & Schlötzer-Schrehardt, U. (2012). [PEX syndrome. Clinical diagnosis and systemic 
manifestations]. Ophthalmologe, 109(10), 952–961. https://doi.org/10.1007/s00347-012-2534-y 
(Pseudoexfoliationssyndrom. Klinische Diagnose und systemische Manifestationen.)  

120. Scott, J. A., Roberts, C. J., Mahmoud, A. M., & Jain, S. G. (2021). Evaluating the Relationship of 
Intraocular Pressure and Anterior Chamber Volume With Use of Prostaglandin Analogues.  
J Glaucoma, 30(5), 421–427. https://doi.org/10.1097/ijg.0000000000001736  

121. Seneff, S., & Kyriakopoulos, A. M. (2025). Taurine prevents mitochondrial dysfunction and protects 
mitochondria from reactive oxygen species and deuterium toxicity. Amino Acids, 57(1), 6. 
https://doi.org/10.1007/s00726-024-03440-3  

122. Serebryany, E., & King, J. A. (2014). The βγ-crystallins: native state stability and pathways to 
aggregation. Prog Biophys Mol Biol, 115(1), 32–41. https://doi.org/10.1016/j.pbiomolbio.2014.05.002  

https://doi.org/10.1089/ars.2017.7145
https://doi.org/10.1089/ars.2017.7145
https://doi.org/10.1136/bjo.82.6.617
https://doi.org/10.3390/ijms21051835
https://doi.org/10.3390/nu13124562
https://doi.org/10.1016/0039-6257(80)90059-4
https://doi.org/10.1016/0039-6257(80)90059-4
https://doi.org/10.1111/aos.12138
https://doi.org/10.1080/09553002.2020.1812759
https://doi.org/10.1080/09553002.2020.1812759
https://doi.org/10.1136/bmjophth-2020-000464
https://doi.org/10.1136/bmjophth-2020-000459
https://doi.org/10.1136/bmjophth-2020-000459
https://doi.org/10.1038/s41380-019-0414-4
https://doi.org/10.1038/npp.2014.194
https://doi.org/10.1186/1423-0127-17-S1-S2
https://doi.org/10.1007/s00347-012-2534-y
https://doi.org/10.1097/ijg.0000000000001736
https://doi.org/10.1007/s00726-024-03440-3
https://doi.org/10.1016/j.pbiomolbio.2014.05.002


38 

123. Sevin, G., Kerry, Z., Sozer, N., & Ozsarlak-Sozer, G. (2021). Taurine supplementation protects lens 
against glutathione depletion. Eur Rev Med Pharmacol Sci, 25(13), 4520–4526. https://doi.org/
10.26355/eurrev_202107_26244  

124. Shandiz, J. H., Derakhshan, A., Daneshyar, A., Azimi, A., Moghaddam, H. O., Yekta, A. A., Yazdi, S. 
H., & Esmaily, H. (2011). Effect of cataract type and severity on visual acuity and contrast sensitivity. 
J Ophthalmic Vis Res, 6(1), 26–31.  

125. Sharma, S., Rodems, B. J., Baker, C. D., Kaszuba, C. M., Franco, E. I., Smith, B. R., Ito, T., Swovick, 
K., Welle, K., Zhang, Y., Rock, P., Chaves, F. A., Ghaemmaghami, S., Calvi, L. M., Ganguly, A., 
Burack, W. R., Becker, M. W., Liesveld, J. L., Brookes, P. S., . . . Bajaj, J. (2025). Taurine from tumour 
niche drives glycolysis to promote leukaemogenesis. Nature. https://doi.org/10.1038/s41586-025-
09018-7  

126. Sheikh, A., & Iqbal, M. (2023). Taurine as a potential anti-ageing therapy: the key to reversing  
the ageing process? Short communication. Ann Med Surg (Lond), 85(7), 3759–3760. https://doi.org/
10.1097/ms9.0000000000000826  

127. Shui, Y. B., & Beebe, D. C. (2008). Age-dependent control of lens growth by hypoxia.  
Invest Ophthalmol Vis Sci, 49(3), 1023–1029. https://doi.org/10.1167/iovs.07-1164  

128. Singh, P., Gollapalli, K., Mangiola, S., Schranner, D., Yusuf, M. A., Chamoli, M., Shi, S. L., Lopes 
Bastos, B., Nair, T., Riermeier, A., Vayndorf, E. M., Wu, J. Z., Nilakhe, A., Nguyen, C. Q., Muir, M., 
Kiflezghi, M. G., Foulger, A., Junker, A., Devine, J., . . . Yadav, V. K. (2023). Taurine deficiency as  
a driver of aging. Science, 380(6649), eabn9257. https://doi.org/doi:10.1126/science.abn9257  

129. Skiadaresi, E., McAlinden, C., Pesudovs, K., Polizzi, S., Khadka, J., & Ravalico, G. (2012). Subjective 
quality of vision before and after cataract surgery. Arch Ophthalmol, 130(11), 1377–1382. 
https://doi.org/10.1001/archophthalmol.2012.1603  

130. Son, H. Y., Kim, H., & Y, H. K. (2007). Taurine prevents oxidative damage of high glucose-induced 
cataractogenesis in isolated rat lenses. J Nutr Sci Vitaminol (Tokyo), 53(4), 324–330. https://doi.org/
10.3177/jnsv.53.324  

131. Song, B. J., Abdelmegeed, M. A., Yoo, S. H., Kim, B. J., Jo, S. A., Jo, I., & Moon, K. H. (2011).  
Post-translational modifications of mitochondrial aldehyde dehydrogenase and biomedical 
implications. J Proteomics, 74(12), 2691–2702. https://doi.org/10.1016/j.jprot.2011.05.013  

132. Sperduto, R. D. (1994). Age-related cataracts: scope of problem and prospects for prevention. Prev Med, 
23(5), 735–739. https://doi.org/10.1006/pmed.1994.1126  

133. Srinivasan, A. N., Nagineni, C. N., & Bhat, S. P. (1992). alpha A-crystallin is expressed in non-ocular 
tissues. J Biol Chem, 267(32), 23337–23341.  

134. Steinmetz, J. D., Bourne, R. R. A., Briant, P. S., Flaxman, S. R., Taylor, H. R. B., Jonas, J. B., Abdoli, 
A. A., Abrha, W. A., Abualhasan, A., Abu-Gharbieh, E. G., Adal, T. G., Afshin, A., Ahmadieh, H., 
Alemayehu, W., Alemzadeh, S. A. S., Alfaar, A. S., Alipour, V., Androudi, S., Arabloo, J., . . . Vos, T. 
(2021). Causes of blindness and vision impairment in 2020 and trends over 30 years, and prevalence of 
avoidable blindness in relation to VISION 2020: the Right to Sight: an analysis for the Global Burden 
of Disease Study. The Lancet Global Health, 9(2), e144–e160. https://doi.org/10.1016/S2214-109X 
(20)30489-7  

135. Surguchev, A., & Surguchov, A. (2010). Conformational diseases: Looking into the eyes. Brain 
Research Bulletin, 81(1), 12–24. https://doi.org/10.1016/j.brainresbull.2009.09.015  

136. Taylor, A., & Davies, K. J. (1987). Protein oxidation and loss of protease activity may lead to cataract 
formation in the aged lens. Free Radic Biol Med, 3(6), 371–377. https://doi.org/10.1016/0891-
5849(87)90015-3  

137. Tiedemann, F., & Gmelin, L. (1827). Einige neue Bestandtheile der Galle des Ochsen. Annalen der 
Physik, 85(2), 326–337. https://doi.org/https://doi.org/10.1002/andp.18270850214  

138. Trachtman, H., Barbour, R., Sturman, J. A., & Finberg, L. (1988). Taurine and Osmoregulation: Taurine 
Is a Cerebral Osmoprotective Molecule in Chronic Hypernatremic Dehydration. Pediatric Research, 
23(1), 35–39. https://doi.org/10.1203/00006450-198801000-00008  

https://doi.org/10.26355/eurrev_202107_26244
https://doi.org/10.26355/eurrev_202107_26244
https://doi.org/10.1038/s41586-025-09018-7
https://doi.org/10.1038/s41586-025-09018-7
https://doi.org/10.1097/ms9.0000000000000826
https://doi.org/10.1097/ms9.0000000000000826
https://doi.org/10.1167/iovs.07-1164
https://doi.org/doi:10.1126/science.abn9257
https://doi.org/10.1001/archophthalmol.2012.1603
https://doi.org/10.3177/jnsv.53.324
https://doi.org/10.3177/jnsv.53.324
https://doi.org/10.1016/j.jprot.2011.05.013
https://doi.org/10.1006/pmed.1994.1126
https://doi.org/10.1016/S2214-109X(20)30489-7
https://doi.org/10.1016/S2214-109X(20)30489-7
https://doi.org/10.1016/0891-5849(87)90015-3
https://doi.org/10.1016/0891-5849(87)90015-3
https://doi.org/https:/doi.org/10.1002/andp.18270850214
https://doi.org/10.1203/00006450-198801000-00008


39 

139. Tram, N. K., McLean, R. M., & Swindle-Reilly, K. E. (2021). Glutathione Improves the Antioxidant 
Activity of Vitamin C in Human Lens and Retinal Epithelial Cells: Implications for Vitreous 
Substitutes. Curr Eye Res, 46(4), 470–481. https://doi.org/10.1080/02713683.2020.1809002  

140. Truscott, R. J. (2005). Age-related nuclear cataract-oxidation is the key. Exp Eye Res, 80(5), 709–725. 
https://doi.org/10.1016/j.exer.2004.12.007  

141. Truscott, R. J., & Friedrich, M. G. (2016). The etiology of human age-related cataract. Proteins don’t 
last forever. Biochim Biophys Acta, 1860(1 Pt B), 192–198. https://doi.org/10.1016/j.bbagen. 
2015.08.016  

142. Tu, S., Zhang, X. L., Wan, H. F., Xia, Y. Q., Liu, Z. Q., Yang, X. H., & Wan, F. S. (2018). Effect of 
taurine on cell proliferation and apoptosis human lung cancer A549 cells. Oncol Lett, 15(4), 5473–5480. 
https://doi.org/10.3892/ol.2018.8036  

143. Wang, K., Hoshino, M., Uesugi, K., Yagi, N., Pierscionek, B. K., & Andley, U. P. (2022). Oxysterol 
Compounds in Mouse Mutant αA- and αB-Crystallin Lenses Can Improve the Optical Properties of  
the Lens. Investigative Ophthalmology & Visual Science, 63(5), 15–15. https://doi.org/10.1167/
iovs.63.5.15  

144. Wang, Y., Hou, X. W., Liang, G., & Pan, C. W. (2021). Metabolomics in Glaucoma: A Systematic 
Review. Invest Ophthalmol Vis Sci, 62(6), 9. https://doi.org/10.1167/iovs.62.6.9  

145. Wang, Y., Zhang, Y., Wang, W., Zhang, Y., Dong, X., & Liu, Y. (2025). Diverse Physiological Roles 
of Kynurenine Pathway Metabolites: Updated Implications for Health and Disease. Metabolites, 15(3). 
https://doi.org/10.3390/metabo15030210  

146. Whittaker, J. W. (2016). Intracellular trafficking of the pyridoxal cofactor. Implications for health and 
metabolic disease. Arch Biochem Biophys, 592, 20–26. https://doi.org/10.1016/j.abb.2015.11.031  

147. Wu, J.-Y., & Prentice, H. (2010). Role of taurine in the central nervous system. Journal of Biomedical 
Science, 17(1), S1. https://doi.org/10.1186/1423-0127-17-S1-S1  

148. Xiao, W., Wang, R. S., Handy, D. E., & Loscalzo, J. (2018). NAD(H) and NADP(H) Redox Couples 
and Cellular Energy Metabolism. Antioxid Redox Signal, 28(3), 251–272. https://doi.org/10.1089/
ars.2017.7216  

149. Yanshole, V. V., Yanshole, L. V., Snytnikova, O. A., & Tsentalovich, Y. P. (2019). Quantitative 
metabolomic analysis of changes in the lens and aqueous humor under development of age-related 
nuclear cataract. Metabolomics, 15(3), 29. https://doi.org/10.1007/s11306-019-1495-4  

150. Zainal, M., Ismail, S. M., Ropilah, A. R., Elias, H., Arumugam, G., Alias, D., Fathilah, J., Lim, T. O., 
Ding, L. M., & Goh, P. P. (2002). Prevalence of blindness and low vision in Malaysian population: 
results from the National Eye Survey 1996. Br J Ophthalmol, 86(9), 951–956. https://doi.org/10.1136/
bjo.86.9.951  

151. Zarnowski, T., Rejdak, R., Rummelt, C., Zielinska–Rzecka, E., Grieb, P., Turski, W. A., Zrenner, E., 
Zagorski, Z., & Junemann, A. M. (2005). Synthesis of Kynurenic Acid, a Tryptophan Derivative in 
Cataractous Lenses. Investigative Ophthalmology & Visual Science, 46(13), 2884–2884.  

152. Zarnowski, T., Rejdak, R., Zielinska-Rzecka, E., Zrenner, E., Grieb, P., Zagórski, Z., Junemann, A., & 
Turski, W. A. (2007). Elevated concentrations of kynurenic acid, a tryptophan derivative, in dense 
nuclear cataracts. Curr Eye Res, 32(1), 27–32. https://doi.org/10.1080/02713680601090965  

153. Zenkel, M., & Schlötzer-Schrehardt, U. (2014). The composition of exfoliation material and the cells 
involved in its production. J Glaucoma, 23(8 Suppl 1), S12–14. https://doi.org/10.1097/
ijg.0000000000000123  

https://doi.org/10.1080/02713683.2020.1809002
https://doi.org/10.1016/j.exer.2004.12.007
https://doi.org/10.1016/j.bbagen.2015.08.016
https://doi.org/10.1016/j.bbagen.2015.08.016
https://doi.org/10.3892/ol.2018.8036
https://doi.org/10.1167/iovs.63.5.15
https://doi.org/10.1167/iovs.63.5.15
https://doi.org/10.1167/iovs.62.6.9
https://doi.org/10.3390/metabo15030210
https://doi.org/10.1016/j.abb.2015.11.031
https://doi.org/10.1186/1423-0127-17-S1-S1
https://doi.org/10.1089/ars.2017.7216
https://doi.org/10.1089/ars.2017.7216
https://doi.org/10.1007/s11306-019-1495-4
https://doi.org/10.1136/bjo.86.9.951
https://doi.org/10.1136/bjo.86.9.951
https://doi.org/10.1080/02713680601090965
https://doi.org/10.1097/ijg.0000000000000123
https://doi.org/10.1097/ijg.0000000000000123


40 

Pateicības 

Ar patiesu cieņu un sirsnību vēlos izteikt pateicību visiem kolēģiem, kuri ar savu darbu, 

atbalstu un zināšanām palīdzēja šī pētījuma tapšanā. Vislielākais paldies ārstiem un medicīnas 

personālam, kas ar pacietību un profesionalitāti palīdzēja intraokulārā šķidruma paraugu 

iegūšanā, – bez jūsu precizitātes, rūpības un atsaucības šis pētījums nebūtu iespējams. Īpašu 

pateicību vēlos izteikt doc. Vanagam, dr. Jurjānei, dr. Markevičai un dr. Kursītei par aktīvu 

iesaisti acs priekšējās kameras šķidruma iegūšanā, rūpību biometrisko mērījumu veikšanā un 

dokumentēšanā, kā arī operācijas zāles medmāsām par nenovērtējamo atbalstu un ieguldīto darbu. 

No sirds pateicos maniem darba vadītājiem prof. Laganovskai un doc. Vanagam, kā arī 

zinātniskajam konsultantam asoc. prof. Kļaviņam par viņu neatlaidību, nemainīgo ticību mūsu 

pētījuma mērķiem un nenovērtējamo atbalstu visa doktorantūras procesa laikā.  

Īpaši pateicos dr. Lavrinovičai un dr. Rizzuto par ilgu un rūpīgu darbu biometrisko datu 

iegūšanā, kā arī par nenovērtējamu palīdzību zinātniskās literatūras apskatā – jūsu ieguldījums 

būtiski veicināja pētījuma kvalitāti un padziļināja analītisko un teorētisko pamatu. 

Jūsu iedvesmojošais piemērs, vērtīgie padomi un nemainīgā ticība manām spējām 

sniedza spēku un motivāciju arī tajos brīžos, kad darbs šķita sarežģīts un izaicinājumiem pilns. 

Jūsu klātbūtne ne tikai vadīja akadēmisko procesu, bet arī stiprināja cilvēcīgi, par ko esmu 

patiesi pateicīgs. 

Šī darba tapšana ir kopīgs sasniegums, kas balstās uz sadarbību, uzticēšanos un kopīgu 

vēlmi virzīt zinātni uz priekšu. Paldies jums visiem, kas bijāt līdzās šajā procesā. 



Pielikumi 



42 

1. pielikums 
Pirmā publikācija 

  



43 

1. pielikuma turpinājums 

  



44 

1. pielikuma turpinājums 

  



45 

1. pielikuma turpinājums 

  



46 

1. pielikuma turpinājums 

  



47 

1. pielikuma turpinājums 

  



48 

1. pielikuma turpinājums 

 

  



49 

1. pielikuma turpinājums 

  



50 

1. pielikuma turpinājums 

  



51 

2. pielikums 
Otrā publikācija 

 

  



52 

2. pielikuma turpinājums 

  



53 

2. pielikuma turpinājums 

  



54 

2. pielikuma turpinājums 

  



55 

2. pielikuma turpinājums 

  



56 

2. pielikuma turpinājums 

  



57 

2. pielikuma turpinājums 

  



58 

2. pielikuma turpinājums 

  



59 

2. pielikuma turpinājums 

  



60 

2. pielikuma turpinājums 

  



61 

3. pielikums 
Trešā publikācija 

 

  



62 

3. pielikuma turpinājums 

  



63 

3. pielikuma turpinājums 

  



64 

3. pielikuma turpinājums 

  



65 

3. pielikuma turpinājums 

  



66 

3. pielikuma turpinājums 

  



67 

3. pielikuma turpinājums 

  



68 

3. pielikuma turpinājums 

  



69 

4. pielikums 
Ceturtā publikācija 

 

  



70 

4. pielikuma turpinājums 

  



71 

4. pielikuma turpinājums 

  



72 

4. pielikuma turpinājums 

  



73 

4. pielikuma turpinājums 

  



74 

4. pielikuma turpinājums 

  



75 

4. pielikuma turpinājums 

  



76 

4. pielikuma turpinājums 

  



77 

4. pielikuma turpinājums 

  



78 

4. pielikuma turpinājums 

  



79 

4. pielikuma turpinājums 

  



80 

4. pielikuma turpinājums 

  



81 

4. pielikuma turpinājums 

  



82 

5. pielikums 
 RSU Ētikas komitejas atļauja 

 

  



83 

6. pielikums 
 Paula Stradiņa Klīniskās universitātes slimnīcas atļauja pētījuma veikšanai 

 

  



84 

7. pielikums 
 Pacientu informētas piekrišanas veidlapa 

 

  



85 

7. pielikuma turpinājums 

 


	Anotācija
	Abstract
	Satura rādītājs
	Darbā izmantotie saīsinājumi
	Ievads
	Darba mērķis
	Darba uzdevumi
	Darba hipotēzes
	Darba novitāte
	Personīgais ieguldījums
	Ētiskie aspekti

	Diskusija
	Priekšējās kameras tilpuma un dziļuma ietekme uz kataraktas cietības pakāpi
	Metaboloma atšķirības pacientiem ar dažādu lēcas cietības pakāpi
	Metaboliskie procesi kā kataraktas patoģenēzes pamats
	Taurīns
	NAD⁺ trūkums un triptofāna–kinurenīna metabolisma ceļš
	KAT aktivitāte kā biomarķieris un terapeitiskais mērķis

	Metaboloma atšķirības pacientiem ar dažādām oftalmoloģijas patoloģijām
	Izmaiņas pacientiem ar PEXS
	Izmaiņas pacientiem ar glaukomu
	Izmaiņas pacientiem ar cukura diabētu


	Secinājumi
	Priekšlikumi
	Publikāciju, ziņojumu un patentu saraksts par promocijas darba tēmu
	Literatūras un avotu saraksts
	Pateicības
	Pielikumi
	1. pielikums
	2. pielikums
	3. pielikums
	4. pielikums
	5. pielikums
	6. pielikums
	7. pielikums


