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Ievads

Pétijuma konteksts

Globali pieaugosa virssvara un aptaukoSanas izplatiba biitiski veicina metabolo
trauc€jumu, tostarp insulina rezistences, 2. tipa cukura diab&ta un kardiovaskularo slimibu,
incidences piecaugumu. Lai gan So stavoklu patogenéze ir daudzfaktoriala, arvien lielaka
uzmaniba tiek pieversta agriniem, neinvaziviem biomarkieriem, kas lauj identificét personas ar
paaugstinatu risku un sniedz ieskatu fiziologiskas funkcijas, kuras regulé pamatprocesus
(Al Akl et al., 2022; Habobe et al., 2025).

Siekalu alfa-amilaze katalize a-1,4-glikozidisko saiSu hidrolizi cieté un tradicionali tiek
uzskatita par gremosanas enzimu (Freitas et al., 2017). Tomér pieradijumi liecina, ka $T enzima
funkcijas sniedzas talak par cietes sagremoSanu un varétu biit saistitas ari ar glikozes
homeostazes, insulina sekrécijas un kopgjas energijas bilances regulaciju (Mandel et al., 2010;
Mejia-Benitez et al., 2015). Jaunakie pétijumi pierada, ka individualas atSkiribas siekalu
amilazes aktivitates (SAA) limeni ietekm€ postprandialo glikémiju, insulina sekrécijas paternu
un tauku sadalfjumu organisma (Mandel & Breslin, 2012; Sekine et al., 2024). Kopuma $ie
rezultati liecina, ka SAA var but ka agrins markieris neiroendokriniem un metaboliem
regulacijas mehanismiem, kas iesaistiti energijas homeostazes uzturésana.

Visceralo tauku parmériga uzkrasanas, kas ir raksturigs metaboli nelabvéligam
fenotipam, ir cieSi saistita ar insulina rezistenci un zemas pakapes iekaisumu (Er et al., 2016;
Tsuchiya et al., 2025). Ir kritiski svarigi identific€t agrinus markierus, kas korel€ ar visceralo
tauku uzkrasanos un glikozes homeostazes novirzém, lai izstradatu preventivas stratégijas. Dazi
noverojumu pétijumi liecina, ka personas ar zemaku SAA limeni var biit predisponétas lielakai
visceralo tauku uzkrasanas iesp&jai un vajinatai cefaliskas fazes insulina atbildei, lai gan
mehanismi joprojam nav pilniba izprasti (Al-Akl et al., 2022; Marquina et al., 2019).

Sis darbs balstas uz iepriek§ minétajam hipotézém, censoties precizét SAA, lieka svara
un glikozes homeostazes saistibas. AtSkiriba no iepriek$€jiem pétijjumiem, kuros uzmaniba
koncentréta uz izolétam jomam, $aja pétijjuma izmantota integrativa pieeja, analiz&jot vienas
populacijas kohortas datus, lietojot vairakas analitiskas metodes. Rezultati tiek prezentéti trijos

publicétos rakstos, katrs akcentgjot atSkirigus SAA iesaistitos vielmainas regulacijas aspektus.

Darba merki
1. Veikt sistematisku literatiras parskatu, lai izpétitu SAA fiziologisko lomu un tas
iespéjamas saistibas ar metabolo veselibu, 1pasi akcentgjot ietekmi uz glikozes

regulaciju, insulina atbildi un taukaudu sadalijumu.



2. Izpétit saistibu starp SAA, visceralo tauku uzkraSanos un insulina rezistences
parametriem, t. sk. trigliceridu-glikozes indeksu (TyG).

3. Veikt uz arsta kliniska [émuma balstitu novérojumu pétijumu ar Ske€rsgriezuma
analizes komponenti, sievietém ar virssvaru reproduktiva vecuma ar dazadu SAA
limeni, lai noveértétu antropometrisko un metabolo parametru atSkiribas péc

12 ned€lu zemas cietes un mazinatu kaloriju diétas.

Meérka markieri
1. Antropometriskie markieri:
e Kermena masas indekss (KMI)
e Visceralo tauku procentualais daudzums (VF%)
2. Oglhidratu metabolisma markieri:
o Glikoze
e C-peptids
e Aktivais glikagonam Iidzigais peptids-1 (GLP-1)
e Glikagons
3. Insulina jutibas un rezistences markieri:
e HOMA2-%S (insulina juttba HOMA?2 modelt)
e HOMAZ2-IR (insulina rezistence HOMA2 modeli)
e HOMA2-%B (B-$tnu funkcija HOMA2 modelr)
e TyG — trigliceridu-glikozes indekss
4. Lipidu profils:
e Kopgjais holesterins
e Zema blivuma lipoproteini (LDL)
e Augsta blivuma lipoproteini (HDL)
e Trigliceridi
5. Cirkulgjosie metabolie markieri:
e GDF15
e Leptins

e Butirats

Darba hipotézes
1. Siekalu amilazes aktivitate ir inversi saistita ar visceralo adipozitati un var kalpot ka
neinvazivs markieris agrinai metabolo traucgumu identifikacijai individiem ar

virssvaru.



2. SAA ietekmé glikozes homeostazi galvenokart caur netieSiem mehanismiem, tostarp
modulgjot visceralo tauku akumulaciju.
3. Zema cietes un kaloriju ierobeZojuma di€tas ietekme uz metaboliskajiem

parametriem atSkiras atkariba no SAA limena.

Darba novitate

Sis darbs piedava jaunu skatijumu, p&tot SAA ka iespgjamu biomarkieri metabolai
veselibai sievietétm ar virssvaru reproduktiva vecuma. Ieprieks$€jie pétijumi galvenokart
koncentr&jas uz SAA lomu gremosanas fiziologija, savukart Saja darba tiek pétiti metabolas
regulacijas procesi un mijiedarbiba ar SAA, kas nosaka visceralo tauku akumulaciju un glikozes

homeostazi.

Nozimigakas inovacijas

1. Inversa saistiba starp SAA un visceralajiem taukiem: petijums pierada statistiski
ticamu inversu korelaciju starp SAA un visceralo tauku procentu neatkarigi no
kopgja kermena tauku daudzuma. Sie novérojumi ir saskana ar iepriek$ zinotajiem
rezultatiem, ka augstaka SAA aktivitate ir saistita ar mazaku visceralo tauku
uzkraSanos, kas savukart ir kritisks metabololo traucgjumu riska markieris.
Mediacijas analize pierada, ka visceralie tauki medi€ SAA ietekmi uz TyG, veidojot
45% no kopgja efekta, padarot SAA par potencialu markieri metaboliski
nelabvéligai tauku sadalijuma fenotipa identifikacijai.

2. Tiesa korelacija starp SAA un TyG netika konstatéta: pret&ji pieneémumam par tieSu
linearu saistibu starp SAA un insulina rezistences markieriem, pieméram, TyG.
SAA ietekme uz metabolo veselibu galvenokart tiek nodroSinata caur visceralo tauku
modulaciju, nevis tiesi ietekméjot TyG.

3. Siekalu diagnostika ka neinvazivs skrininga biomarkieris: pétijuma uzsveérts, ka
SAA meériSana siekalas var biit 1&ta un neinvaziva metode metabolas veselibas
novertésanai, laujot agrini identificét individus ar risku visceralai aptaukoSanas un
insulina rezistencei, veicinot savlaicigu prevenciju.

4. Kopuma darbs piedava paradigmas mainu — pareju no tradicionaliem glikozes
centrétiem modeliem uz integrativaku pieeju, kas uzsver gremoSanas metabolo
mijiedarbibu. Izmantojot siekalu biomarkierus, 1paSi SAA, Sis pétijjums veicina
precizaku metabolas veselibas noveért€jumu un uzsver personalizétas uztura

strat€égijas nozimi, pielagojoties individualajam metabolisma fenotipam.



Diskusija

1. Galveno rezultatu parskats

Sis pétijums sniedz papildu izpratni par sickalu amilazes aktivitates nozimi un prezente
SAA ka potencialu metabolas veselibas biomarkieri virssvara sievietém reproduktiva vecuma.
Rezultati atklaja nozimigas saistibas starp SAA, VF% un glikozes homeostazi, uzsverot
SAA lomu metabolo rezultatu modulésana. Konkréti, augstaka SAA aktivitate bija saistita ar
zemaku VF%, kas liecina par iesp€jamu fiziologiski labvéligu efektu pret visceralo tauku
uzkraSanos. Turklat mediacijas analize paradija, ka VF% medie SAA un TyG savstarpgjo
attiecibu, veidojot 45 % no kopgja efekta.

Petijuma ar1 demonstréts, ka individuali pielagota uztura intervence, balstoties uz
SAA Iimeni — kaloriju ierobezosana (CR) personam ar augstu SAA aktivitati un zema cietes
(LS) dieta personam ar zemu SAA aktivitati —, izraisija nozimigus uzlabojumus metabolos
markieros. Sie rezultati uzsver personalizétas uztura stratégijas nozimi metabolo veselibas
problému risinaSana, 1pasi populacijas, kuras paklautas ar aptaukoSanos saistitu veselibas

trauc&jumu riskam.

2. SAA ietekme uz glikozes homeostazi

Petijuma rezultati liecina par uztura intervences atSkirigo ietekmi uz glikozes

homeostazi atkariba no SAA.

e Augsta siekalu amilazes aktivitate (HSA): dalibnieki ar augstu SAA uzradija
butiskakus uzlabojumus insulina jutiba, ievérojot kaloriju ierobezojosu di€tu. Tas
liecina, ka individiem ar augstaku enzima aktivitati kop€ja kaloriju paterina
mazinajums var labvéligi ietekmét glikozes homeostazi.

e Zema siekalu amilazes aktivitate (LSA): dalibnieki ar zemu SAA uzradija labaku
glikémisko kontroli, ieverojot zema cietes satura di€tu. Tas, visticamak, saistits ar to,
ka mazinas postprandialas glikozes Itmena svarstibas un hiperinsulinémija, kas
kopuma veicina glikozes regulacijas uzlaboSanos.

Sie novérojumi rada pamatu turpmakiem pétijumiem, lai analizétu mehanismus, kas

veicina §1s asociacijas, un lai validétu SAA izmantoSanu ka biomarkieri dazadas populacijas.
Lai gan pétijjums atkaj saistibas starp siekalu amilazes aktivitati, virssvaru un glikozes

homeostazi, iegiitie dati nepierada tieSu c€lonsakaribu.



3. Postprandialo metabolo biomarkieru modulacijas noveértéjums
péc cieti saturosa musli lietoSanas

Petfjums sniedza detaliztus ieskatus par aktiva GLP-1 un leptina [imena izmainam péc
cieti saturo$a musli (T1) lietoSanas individos ar augstu un zemu siekalu amilazes aktivitati.
Sis izmainas uzsver SAA atskiribu nozimi postprandialo metabolo reakciju modulacija.

Akiitas izmainas aktiva GLP-1 un leptina Iimeni no TO lidz T1 demonstré siekalu
amilazes aktivitates ietekmi uz postprandialajam metabolajam atbildém.

Paaugstinata siekalu amilazes aktivitate veicina atru cietes hidrolizi un glikozes
uzsiikSanos, kas potenciali palielina GLP-1 izdali§anos un uzlabo metabolo atbildi.

Individi ar HSA uzradija atraku, bet islaicigaku So markieru pieaugumu, savukart
individi ar LSA — [énaku, bet ilgstoSaku pieaugumu, kas var ietekmét sata sajiitu un glikémisko
kontroli. Sie novérojumi norada uz personalizétas uztura intervences potencialu atkariba no

SAA, lai optimiz&tu metabolo atbildi.

4. Siekalu amilazes aktivitate un metabola veseliba

SAA uzskatama par potencialu metabolo procesu modulatoru, ietekmgjot svarigus
procesus, pieméram, visceralo tauku sadalfjumu un glikozes-insulina homeostazi. Sis pétfjums
demonstréja nozimigas saistibas starp SAA un VF%, kur augstaka SAA bija saistita ar zemaku
VF%. Sis atklajums atbilst hipotézei, ka augstaka SAA aktivitate var noradit uz efektivaku
oglhidratu vielmainu, kas izpauzas ar mazak izteiktu postprandialas glikémijas limena
svarstibam un hiperinsulinémiju, tadéjadi mazinot lipogenézi un visceralo tauku uzkraSanos.

VF% ka starpnieka loma SAA un TyG attiecibas vél vairak uzsver SAA metabolo
nozimi. Mediacijas analize pierada, ka 45 % no kopgjas SAA ietekmes uz TyG tiek medicta
caur VF%, uzsverot SAA nozimigo lomu, ietekmgjot insulina rezistenci. Sis atklajums liecina,
ka SAA var netieSi ietekmét glikozes-insulina homeostazi, modul&jot visceralo tauku
sadalfjumu, l1dz ar to veseligas vielmainas saglabasanu.

P&tfjuma ar1 analizeta atSkiriga uztura intervencu ietekme, pielagojot to SAA limeniem.
Individi ar augstu SAA aktivitati pozitivak reaggja uz kaloriju ierobezojosam dictam, kas bija
saistitas ar VF% samazinaSanos un insulina jutibas uzlaboSanos. Savukart individi ar zemu
SAA aktivitati guva lielaku labumu no zema cietes satura di€tam, kas mazinaja postprandialo
glikémijas svarstibu koeficientu un palielinaja GLP-1 Iimeni. Sie rezultati uzsver personalizétu
uztura strat€giju potencialu, kas nem véra SAA profilu, jo SAA, skiet, ir svariga loma metabolo
reakciju izpausmes atkariba no uztura sastava.

Papildus tiesajai metabolajai ietekmei SAA var ietekmét ar1 zarnu mikrobiota sastavu
un 1ske&Zu taukskabju, pieméram, butirata, razo$anu, kas ietekme glikozes vielmainu un insulina

jutibu. Lai gan $aja pétijuma tieSa mikrobioma profila analize netika veikta, rezultati statistiski



ticami norada, ka siekalu amilazes aktivitate ietekme butirata Iimeni un zema cietes dicta biitiski
palielinaja butirata Iimeni sievieteém ar zemu SAA aktivitati, tadgjadi uzlabojot insulina jutibu
un uzlabojot metabolo veselibu. Turpmakajos p&tijumos biitu jaanalizé SAA, zarnu mikrobiotas

un metabola veseliba.

5. SAA un viscerala adipozitate

P&tfjuma noverota inversa saistiba starp SAA un visceralo tauku daudzumu ir saskana
ar ieprieksS€jiem pétijumiem, kas liecina, ka individi ar augstaku SAA aktivitati uzrada
labveligakus kermena tauku sadalijuma profilus (Al-Akl et al., 2022; Bonnefond et al., 2017).
SAA ir butiska loma cietes gremoSanas sakotn&ja faze, hidrolizgjot a-1,4-glikozidiskas saites
uztura polisaharidos, ka rezultata veidojas glikoze, maltoze un maltotrioze, nodroSinot atru
glikozes pieejamibu agrina postprandialaja fazé (Mandel et al., 2010; Butterworth et al., 2011;
Komeine et al., 2013).

Augstaka SAA aktivitate ir saistita ar efektivaku oglhidratu gremoSanu, uzlabotu
agrinas fazes glikeémisko kontroli un atraku sata sajiitas iestasanos péc dienreizes, kas kopuma
var veicinat samazinatu kop&jo energijas patérinu un zemaku adipozitates risku (Foster-Powell
et al., 2002; Mandel & Breslin, 2012). No mehaniska skatupunkta, efektiva cietes predigestiva
hidrolize var mazinat postprandialas glikozes limena svarstibas un vajadzibu péc insulina,
tadgjadi samazinot hronisku hiperinsulin€miju, kas ir galvenais de novo lipogengézes un
visceralo tauku uzkrasanas veicinatajs (Jenkins et al., 1981; Elder et al., 2018).

Hroniska hiperinsulinémija aktivizé PI3K—Akt-mTORCI1-SREBP-1c signalizacijas
asi, palielinot lipogéno enzimu, piemé&ram, acetil-CoA karboksilazes un taukskabju sintazes,
transkripciju, kas galu gala veicina trigliceridu sint€zi un uzkraSanos visceralajos adipocitos

(Porstmann et al., 2008; Kwon et al., 2020; Nakagawa et al., 2025).

6. Visceralie tauki un TyG

P&tijuma kohorta novérota pozitiva korelacija starp visceralo adipozitati un TyG saskan
ar iepriek$gjiem atklajumiem, kas identific€ visceralo tauku uzkrasanos ka biitisku insulina
rezistences un metabola sindroma nozimigu komponenti (Simental-Mendia et al., 2008;
Guerrero-Romero et al., 2010). Visceralie taukaudi ir metaboli akttvi un funkciong ka endokrins
organs, izdalot brivas taukskabes (FFA), iekaisuma citokinus un adipokinus. Sis sekrécijas
kopuma trauc€ insulina signalu parvadi un izjauc glikozes homeostazi (Wajchenberg, 2000).
TyG, kas galvenokart atspogulo aknu insulina rezistenci, ir validéts ka markieris insulina
rezistences novertéSanai (Guerrero-Romero et al., 2010).

Miisu pétijums piedava mehanisku skaidrojumu, kura SAA ietekm& metabolo veselibu

netiesSi, nevis tieSi regulgjot glikozes vai trigliceridu vielmainu, bet gan ietekméjot tauku
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sadaltjumu, 1pasi veicinot visceralo tauku uzkraSanos. Visceralo tauku palielinasanas veicina
insulina rezistenci, izmantojot vairakus savstarpgji saistitus molekularus mehanismus.

Pirmkart, palielinata FFA plisma no visceralajiem tauku depozitiem uz aknam
paaugstina intracelularo diacilglicerola koncentraciju, kas aktivize proteinkinazes C € izoformu.
ST aktivacija inhibé insulina receptoru substrata (IRS) atkarigas signalu parvades, tadgjadi
traucgjot insulina darbibu (Shulman et al., 2000; Janssen et al., 2025). Otrkart, viscerala
taukaudu remodelé$ana saistita ar makrofagu polarizaciju proiekaisuma M1 fenotipa. Sis
process veicina proiekaisuma mediatoru, pieméram, audz€ja nekrozes faktora-o (TNF-a),
interleikina 6 (IL-6) un monocitu hemotakses proteina 1 (MCP-1) paaugstinatu izdalianos. Sie
faktori aktiviz€ c-Jun N-terminalas kinazes un IxB kinazes  signalu celus, tadgjadi veél vairak
pastiprinot insulina rezistenci (Hotamisligil et al., 2006; Lumeng et al., 2007; Guria et al., 2023).
Treskart, izmainita adipokinu sekrécija, tostarp samazinats adiponektina Iimenis un paaugstinats
rezistina un retinola saisto$a proteina 4 limenis, v€l vairak pasliktina sist€émisko insulina jutibu un
veicina metaboliski nelabveligu fonu (Kadowaki et al., 2006; Rabiee et al., 2025).

Sie mehanismi kopuma iezimé biologisko celu, caur kuru paaugstinata SAA aktivitate
var veicinat metaboliski veseligu stavokli. Paatrinata cietes hidrolize agrinaja gremosanas faze
aktivize oglhidratu jutigo TIR2/T1R3 heterodiméro garSas receptoru kompleksu, kas nodroSina
atraku signalparnesi uz centralo nervu sisttmu un veicina efektivaku insulina sekrécijas
cefalisko fazi. ST agrina atbilde samazina postprandialas glikozes [imena svarstibas, mazinot
hiperinsulinémiju, ierobezojot aknu de novo lipogenézi un Iidz ar to samazinot visceralo tauku
uzkrasanos.Atbalstot So integrativo modeli, mediacijas analize atklaja, ka aptuveni 45 % no
SAA ietekmes uz TyG tiek mediéta caur visceralo tauku apjomu. Sis pétijums liecina, ka
oglhidratu hidrolizes atrums mutes dobuma var netiesi ietekmét sist€misko insulina jutibu, un
norada, ka individuala SAA aktivitates variabilitate var ietekmé&t kompleksus regulacijas

mehanismus, kas sasaista uztura cietes hidrolizi ar tauku sadalijumu un metabolo risku.

7. TieSas saistibas triikums starp SAA un TyG

Lai gan ieprieksg€jie petijumi ir piedavajusi tieSu saikni starp SAA un glikozes regulaciju
(Perry et al., 2016; Mandel & Breslin, 2012), Sis promocijas darbs sniedz pieradijumus par
netieSu saistibu. Kaut arT visceralo tauku masa (VF) demonstréja méreni pozitivu korelaciju ar
TyG (r = 0,36, p < 0,01), SAA tiesi nekorelgja ar TyG (r = 0,12, p = 0,19). St atSkiriba tika
precizeta, izmantojot mediacijas analizi, kas atklaja, ka SAA ietekme uz TyG tiek medi€ta caur

visceralo adipozitati (netiesa ietekme = —0,09, 95 % TI: —0,16 lidz —0,03, p = 0,004).
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Sis novérojums liecina, ka saikne starp SAA un insulina rezistenci ir sarezgitaka un,
iesp€jams, tieck medita ar starpposma mainigajiem. TieSas saistibas trikums kontrasté ar

daziem pétijumiem, kuros noradits, ka augstaka SAA prognoze tiesi ietekmé glikeémiju.

8. Merktieciga pieeja visceralajai adipozitatei: profilakses nozime

Fakts, ka 45 % no kop&jas SAA ietekmes uz TyG tiek mediéts caur VF, apstiprina, ka
SAA var veicinat metaboliski nelabvéliga fenotipa veidoSanos.

Fiziologiska perspektiva VF parstav unikalu metaboliski aktivu organu ar endokrinam
un proiekaisuma 1pasibam, kas var veicinat insulina rezistenci (IR) un kardiometabolo slimibu
attistibu (Gugliucci et al., 2022; Finelli et al., 2013; Adeva-Andany et al., 2024). Adipociti
visceralaja depo uzrada paaugstinatu jutibu pret lipolitiskiem stimuliem un samazinatu reakciju
uz insulina medié€tu lipolizes nomaksanu, kas izraisa lielaku brivo taukskabju plismu portalaja
cirkulacija un veicina insulina rezistenci (Lundgren et al., 2008; Zhao et al., 2020). Adipociti
izdala proiekaisuma adipokinus, savukart makrofagi, kas infiltré hipertrofiskos tauku audus,
razo citokinus, pieméram, IL-6 un TNF-q. Sie citokini veicina sistémisku iekaisumu un traucg
insulina signalu, kav€jot insulina receptoru substratu fosforilaciju un turpmakas signala
kaskades (Ali et al., 2020; Simons et al., 2007; Weisberg et al., 2003). Tadgjadi iejauksanas,
kas samazina VF masu, potenciali var uzlabot insulina jutibu un samazinat metabolo risku.

Inversa saistiba starp SAA un VF liecina, ka individi ar augstaku enzima aktivitati var
uzradit labveligaku metabolo profilu, iesp€ams, pateicoties mazakam postprandialajam
glik€mijas svarstibam un labvéligadkam insulina sekrécijas paternam (Choi et al., 2015).
Tadgjadi SAA var netiesi regulét tauku audu sadalijumu, ietekméjot agrinas fazes oglhidratu
gremosanu un tam sekojosas hormonalas atbildes, 1pasi insulina dinamiku.

Sie atklajumi ir nozimigi metaboliski veseligas pieejas stratégijam, ipasi personalizétas
uztura un riska stratifikacijas konteksta. Ja SAA aktivitate modulé visceralo tauku uzkrasanos
caur postprandialiem metabolisma celiem, tad SAA aktivitates veicinasana, izmantojot
dzivesveida korekciju un mérktiecigi preventivi ietekméjot individus ar alfa-amilazes géna 1
(AMY1) géna kopiju profiliem, kas paaugstina metabolo risku, var kalpot ka profilaktiska
stratégija VF uzkraSanas samazinaSanai. Tadéjadi SAA var biat ne tikai metabola riska
biomarkieris, bet ar1 nedaudz ar dzivesveidu modific€jams faktors un personaliz&tas
preventivas intervences markieris, kas paredzets visceralas adipozitates profilaksei un ar to

saistitajam komplikacijam reversésanai.
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9. Siekalu amilazes aktivitate un butirata (CsH-O:") razoSana

Petijuma tika konstateta vaja, bet statistiski nozimiga korelacija (p = 0,0486, p <0,05)
starp siekalu amilazes aktivitati un butirata koncentraciju, kas liecina, ka individiem ar augstaku
sieckalu amilazes aktivitati var biit efektivaka cietes sagremosana, veicinot paaugstinatu butirata
razo$anu. Sie rezultati saskan ar iepriek3gjiem pétfjumiem, kas norada, ka siekalu amilazes
aktivitate ietekme€ substratu pieejamibu mikrobu fermentacijai zarnas, tadéjadi veicinot butiratu
producgjosu baktériju, pieméram, Faecalibacterium prausnitzii un Roseburia spp., augSanu
(Flint et al., 2012; Khalil et al., 2024).

Atzim€jami, ka sievietém ar augstu siekalu amilazes aktivitati bazala butirata [imena
mediana bija statistiski nozimigi augstaka neka sievietém ar zemu aktivitati (Mann—Whitney
U=44,p <0,05). Sie rezultati norada, ka sickalu amilazes aktivitatei ir batiska nozime zarnu

mikrobiotas sastava un ar to saistito metabolo procesu ietekmé&Sana.

10. Pamatojums HOMAZ2-IR un TyG vienlaicigai izmantoSanai

Insulina rezistenci ietekmé vairaki metabolie celi, tostarp glikozes regulacija, lipidu
vielmaina un viscerala adipozitate. Saja pétijuma tika izmantots gan homeostazes 2 (HOMAZ2)
modela insulina rezistences noveértejums (HOMAZ2-IR), gan TyG, lai nodroSinatu visaptverosu
insulina rezistences izveért§jumu un analiz&tu tas saistibu ar SAA un uztura intervencém. Abi
markieri tika ieklauti, nemot véra to savstarpgji papildinosas lomas un sp€ju raksturot dazadus

insulina rezistences aspektus.

10.1. TyG indekss

TyG indekss, kas tiek aprékinats, izmantojot tuksa disa noteiktos trigliceridu un
glikozes Itmenus, ir uzticams insulina rezistences surogatmarkieris, Tpasi attieciba uz lipidu
metabolismu un visceralo adipozitati. Ir pieradits, ka tas ciesi korele ar visceralajiem taukiem,
kas Saja pétijuma ir centralais elements. TyG mazak ietekm@ istermina svarstibas insulina

liment, tadel tas ir stabils un praktisks markieris liela apjoma pétijumos.

10.2. HOMA2-IR

HOMAZ2-IR, kas balstas uz tuksa disa noteiktajiem glikozes un C-peptida limeniem,
sniedz tieSu informaciju par aizkunga dziedzera B-§tinu funkciju un aknu insulina jutibu. Tas
lauj izvertet insulina sekrécijas dinamiku un glikozes regulaciju, kas ir butiski, lai saprastu
plaSakas SAA ietekmes.

Ieklaujot abus markierus, petijums sp€ja nodroSinat holistisku insulina rezistences

novertejumu, aptverot gan lipidu vielmainu, gan insulina signalizacijas celus.
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Abu raditaju izmantoSana lava veikt petijuma rezultatu savstarpgju validaciju. Saskanotas
tendences TyG un HOMAZ2-IR raditajos stiprina secindjumu ticamibu, savukart jebkadas
atSkiribas starp Siem diviem markieriem sniedz vértigu informaciju par insulina rezistences
dazadajiem mehanismiem. Pieméram, TyG var labak atspogulot ar lipidu metabolismu saistitos
SAA efektus uz visceralajiem taukiem un trigliceridu metabolismu, kamér HOMAZ2-IR var
precizak raksturot insulina sekréciju un aknu glikozes regulacijas celus, ko potenciali ietekme
SAA.

TyG un HOMAZ2-IR vienlaiciga izmantoSana lava izpétit sarezgito mijiedarbibu starp
SAA, visceralo adipozitati un glikozes homeostazi. Rezultati liecina, ka SAA var ietekmét
glikozes regulaciju caur netieSiem mehanismiem, pieméram, zarnu—smadzenu signalu celiem,
insulina sekrécijas dinamiku vai atSkirigam pecéSanas glikeémiskajam atbildem. Lai gan TyG
sniedza ieskatu lipidu metabolismam raksturigajos celos, HOMA2-IR papildus izgaismoja
SAA potencialo lomu insulina sekrécija un aknu glikozes regulacija.

HOMAZ2-IR ieklauSana nodroSina pétijuma saskanotibu ar iepriek$¢jiem insulina
rezistences pétijumiem, savukart TyG piedava novatorisku skatfjumu uz lipidu metabolisma
nozimi SAA un visceralas adipozitates konteksta.

HOMAZ2-IR un TyG ieklauSana $aja petijuma bija biitiska, lai nodroSinatu visaptverosu
insulina rezistences izvért€§jumu un izpetitu siekalu amilazes aktivitates metabolo nozimi.
Izmantojot abu raditaju komplementaras prieksrocibas, pétijums sp&ja aptvert gan ar lipidiem
saistitos, gan ar insulinu saistitos celus, tadéjadi nodrosinot padzilinatu ieskatu sarezgitajos
mehanismos, kas nosaka glikozes homeostazi un metabolo veselibu. Turpmakie p€tijumi biitu
nepiecieSami, lai detalizetak izprastu So raditaju savstarp&jo mijiedarbibu un to nozimi insulina

rezistences un SAA saistibas konteksta, ka arT uztura intervence.

11. Hormonala ietekme un pétijjuma kohorta

Fokus@sanas uz sievietém reproduktiva vecuma pieskir pétijumam unikalu dimensiju,
jo hormonalas svarstibas menstruala cikla laika var ietekm@t zarnu mikrobiotas sastavu un
butirata razoSanu. Estrogéns, kura limenis paaugstinas folikularas fazes laika, ir pieradijis, ka
veicina labveligo zarnu baktériju augSanu, kas saistitas ar butirata razoSanu. Savukart
progesterons, kas dominé lutealaja fazg, var mazinat Sos efektus. Lai kontrolétu hormonalo
mainibu, petijuma butirata I[imenis tika mérits folikularas fazes laika, tacu turpmakie petijumi
bitu nepiecieSami, lai izp&titu dinamisko mijiedarbibu starp hormonalajam svarstibam, zarnu

mikrobiotu un metaboliskiem rezultatiem.
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12. Svarigie parametri, kas nemainijas, un interpretacija

Saja péetijuma kopgjais holesterins, kermena masa un augianas diferenciacijas
faktors-15 (GDF-15) péc uztura iejaukSanas statistiski ticami nemainijas. Izpratne par
fiziologiskajiem un metodologiskajiem faktoriem, kas nodroSina $o stabilitati, ir svariga,

interpret&jot metaboliski veseliga stavokla rezultatus.

12.1. Kopgjais holesterins, LDL-C un HDL-C

Holesterina stabilitate starp intervences grupam liecina, ka Istermina uztura izmainas
ierobezoti ietekmé kop&jo holesterinu, zema blivuma lipoproteinu holesterinu
(LDL-C) un augsta blivuma lipoproteinu holesterinu (HDL-C). Sos parametrus galvenokart
ietekmé ilgtermina uztura modeli un genétiski faktori, padarot tos mazak jutigus pret $ada veida
intervenci (Lecerf, J. M. et al., 2011).

Relativi 1sais intervences laiks bija nepietickams, lai raditu meramas izmainas
holesterina vielmaina, kas parasti prasa ilgstoSu uztura ekspoziciju. Efektivaku lipidu
modulaciju varétu sagaidit péc uztura intervences ar SkistoSo Skiedrvielu, augu sterolu,
omega-3 taukskabju un mononepiesatinato tauku ieklauSanas uztura, kas paSreizgja uztura
dizaina netika uzsvérti. So komponentu trikums, visticamak, veicinaja lipidu profila
nemainigumu, neskatoties uz uzlabojumiem citos metabolajos markieros, tostarp trigliceridu

frakcija.

12.2. Kermena svars

Visceralas adipozitates samazinasanas var notikt neatkarigi no kopgja svara zuduma,
ipasi tad, ja iejaukSanas palielina muskulu masu, kas savukart uzlabo insulina jutibu un
mitohondriju efektivitati. Kermena kompozicijas maina uz muskulu masas rékina var
kompensét tauku masas samazinasanos, rezultata kopé&jais kermena svars saglabajas stabils
(Holloszy, J. O. et al., 2011). Mérens kaloriju ierobezojums un relativi Tsais pétijuma ilgums,
visticamak, vél vairak ierobeZoja méramas izmainas. Sie atklajumi uzsver kermena svara
mérjjuma ierobezojumu ka atseviSka parametra izmantoSanu un aktualiz€ nepiecieSamibu

novertét kermena kompoziciju.

12.3. Augsanas diferenciacijas faktors-15 (GDF-15)

GDF-15 ir stresa inducéts citokins, kas saistits ar mitohondriju homeostazi un iekaisuma
regulaciju. Paaugstinatas koncentracijas parasti novérojamas oksidativa stresa, mitohondriju
disfunkcijas vai sist€miska iekaisuma stavoklos. Statistiski ticamu izmainu trikums, iesp&jams,
atspogulo dalibnieku relativi metaboliski veseligo stavokli un iejaukSanas méreno intensitati,

kas, visticamak, nerada mitohondriju vai iekaisuma atbildes reakciju, nemaina GDF-15
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ekspresiju. Sie rezultati liecina, ka GDF-15 vairak izmaina hroniski metaboli stresa stavokli,

nevis 1slaiciga uztura modulacija (Tsai, V. W. W. et al., 2018).

13. Personalizets uzturs, balstits uz SAA

Sis pétijums uzsver SAA potencialu ka biomarkieri personalizétam uztura stratégijam,
kuru mérkis ir optimizét metabolo veselibu. Individualas SAA Iimena atskiribas ietekmée
visceralo tauku uzkrasanos, insulina jutibu un glikozes homeostazi.

Pétijuma rezultati demonstréja, ka pielagota uztura iejaukSanas, balstita uz SAA limeni,
var bitiski uzlabot metabolos markierus. Dalibnieces ar augstu SAA aktivitati (HSA) reaggja
labveligak uz kaloriju ierobezojoSu uzturu, kas saistfjas ar visceralo tauku procenta
samazinasanos un uzlabotu insulina jutibu. Savukart dalibnieces ar zemu SAA aktivitati (LSA)
guva lielaku labumu no zemas cietes satura ditas, kas palielindja GLP-1 Iimeni — bitisku
inkretina hormonu glikozes regulacija — un stabiliz€ja postprandialo glikémiju.

No mehaniska viedokla, SAA ietekm€ cietes gremoSanas atrumu un postprandialo
glikémiju, kas savukart ietekmé insulina dinamikas paternu un tauku audu vielmainu.
Paaugstinata SAA aktivitate veicina atru cietes hidrolizi, kas uzlabo glikémisko kontroli un
insulina sekrécijas paternu, tad€jadi mazinot lipogen€zi un visceralo tauku uzkrasanos.
Savukart samazinata SAA aktivitate noved pie l€nakas cietes gremoSanas, postprandialas
glike€mijas svarstibam un novélotas GLP-1 sekrécijas, kas var ietekm@t sata sajtitu un glikozes
regulaciju.

SAA integracija ka biomarkieris personalizétas uztura stratégijas sniedz vairakas
priekSrocibas. Pirmkart, ta nodroSina neinvazivu un izmaksu zina efektivu metodi individualo
metabolo profilu izveértéSanai. Otrkart, ta lauj izstradat pielagotus uztura ieteikumus, kas
optimiz€ metabolos rezultatus, balstoties uz enzima aktivitati. Pieméram, individi ar augstu
SAA aktivitati var gt labumu no kaloriju ierobezojoSas di€tas, lai samazinatu visceralos
taukus, savukart zemas SAA aktivitates individi var sasniegt labaku glikémisko kontroli no
ditas ar zemu cietes saturu.

Sie rezultati uzsver nepieciesamibu veikt turpmakus pétfjumus, lai validétu SAA
izmantoSanu ka biomarkieri dazadas populacijas un izpétitu tas ilgtermina ietekmi uz metabolo
veselibu. Nakotnes pétijumos jaraksturo molekularie mehanismi, kas saista SAA, zarnu
mikrobiotas sastavu un metabolos rezultatus, ka arT iesp&jamiba, ka uztura iejaukSanas var
modulét SAA aktivitati.

Personalizétas uztura stratégijas, balstitas uz SAA, varétu bit viena no pieejam

metabolas veselibas uzlaboSanai un ar aptaukoSanos saistitu trauc&jumu profilaksei. Sis
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petijums veicina personalizétu uztura rekomendaciju iesp&u un SAA profila integréSanas

nozimi uztura planosana.

14. Kliniska lietojamiba

Neinvazivu biomarkieru identificESana agrinai metabolo trauc€jumu noteikSanai ir
kliniski loti nozimiga, 1pasi jaunam sievieteém reproduktivaja vecuma, jo tas ietekmé ne tikai
sievietes veselibas, bet arT nakamas paaudzes risku. Ta ka SAA var viegli noteikt siekalas un ta
ir jutiga gan pret genétiskiem, gan vides faktoriem, ta var kalpot ka veértigs riks riska
stratifikacija, dzivesveida intervences planoSana un personalizéta uztura stratégijam (Perry
et al., 2016; Carpenter et al., 2013).

Papildus tam, nemot véra, ka SAA dalgji regule adrenergiska aktivitate, SAA var kalpot
ari ka simpatiskas nervu sistémas funkcijas markieris. Tome@r nepiecieSami turpmaki
longitudinali pétijumi, lai noteiktu c€lonsakaribas un izvertétu, vai SAA moduléSana ar uztura

vai uzvedibas izmainam var ietekmét ar1 vielmainu.

15.  Petijuma stipras un vajas puses

Stipras puses

1. Inovativs fokuss uz SAA: pétijums sniedz jaunu skatfjumu, petot SAA ka potencialu
metabolas veselibas biomarkieri. Lai gan ieprieks€jie petijumi galvenokart koncentrgjas uz
SAA gremosanas fiziologijas konteksta, Sis darbs paplaSina tas nozimigumu metabolas
veselibas petnieciba, uzsverot saistibu ar visceralajiem taukiem un glikozes homeostazi.

2. Personalizeta uztura iejaukSanas: pétijuma dizains ietvéra personaliz€tas uztura
stratégijas, balstoties uz SAA limeni, proti, zemas cietes di€ta un kaloriju ierobezojosa dicta.
S pieeja lava izpétit individualizétas uztura intervences ietekmi uz metabolo veselibu.

3. Atbilstosas statistiskas metodes: pétijuma izmantotas atbilstoSas statistikas metodes,
tostarp neparametriskie testi, lineara regresija un strukturalo vienadojumu model&Sana
mediacijas analizei, korekcijas potencialajiem faktoriem, pieméram, vecumam, KMI,
fiziskajai aktivitatei un uzturam, uzlaboja rezultatu uzticamibu. Bootstrapping izmantoSana
mediacijas analizei vél vairak nostiprinaja rezultatus.

4. FokuséSanas uz visceralajiem taukiem ka mediatoru: pétjjuma uzsverta visceralo
tauku medi€josa loma uz SAA un TyG, sniedzot vértigas atzinas par mehanismiem, kas
veicina metabolo veselibu. ST pieeja uzlabo izpratni par to, ka visceralo tauku sadalijums
ietekme glikozes homeostazi.

5. Neinvaziva biomarkieru noveértéSana: SAA noteikSana siekalas piedava izmaksu

efektivu un neinvazivu metodi metaboliski veseliga stavokla novertésanai. So pieeju var
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izmantot plaSa méroga populacijas pétijumos un kliniskaja praksg, lai savlaicigi identific€tu
individus ar paaugstinatu metaboliski nelabvéligu fenotipu.

6. Detalizéta wuztura wuzraudziba: neskatoties uz paSzinotajam &dienreizu
dienasgramatam, pétijjuma veikts ikned€las uztura monitorings, kas lava detalizeti izsekot
uztura ievéroSanai un sniedza vertigus datus par uztura iejaukSanas ietekmi.

7. FokuséSanas uz reproduktiva vecuma sievieteém: mérktiecigi izveloties sievietes ar
virssvaru reproduktiva vecuma, pétijums aptver populaciju, kas ipasi paklauta metaboliski
nelabveligu trauc€jumu riskam, pieméram, insulina rezistencei un visceralai aptaukoSanas
iespejai. Sis fokuss veicina izpratni par metaboliski veseligu stavokli kritiski nozimiga

demografiskaja grupa.

Pétijuma ierobeZojumi

1. Populacijas specifika: fokuséSanas tikai uz sievietém reproduktiva vecuma ierobezo
rezultatu lietojamibu citas populacijas, piemeram, virieSiem, postmenopauzes
sievietém vai individiem ar citu veselibas profilu. Sis 3aurais demografiskais
diapazons var nepilnigi atspogulot metaboliski atSkirigas reakcijas dazadas
populacijas.

2. Parauga lielums un statistiska jauda: salidzino$i neliels parauga lielums, 1pasi
kontrolgrupa, vargja samazinat petijjuma statistisko jaudu.

3. Bioimpedances analize: visceralo tauku procents tika mérits, izmantojot Omron
BF511 bioimpedances aparatu, kas balstas uz patenttiem algoritmiem. Lai gan
bioimpedances analize ir plasi izmantota, neinvaziva un validéta metode, ta ir mazak
preciza neka zelta standarta metodes, pieméram, dualas energijas rentgena staru
absorbcijas (DXA) vai magnétiskas rezonanses attélveidosana (MRI). Sis
ierobezojums var€ja ieviest mainigumu visceralo tauku mérfjumos, potenciali
ietekméjot rezultatu precizitati.

4. Kauzalitate: lai gan petijuma identific@tas saistibas starp siekalu amilazes aktivitati,
visceralajiem taukiem un glikozes homeostazi, pieradijumi neapstiprina tieSu
celonsakaribu. NoveéroSanas raksturs ierobezo sp&ju izdarit c€lonsakaribas
secinajumus.

5. Mikrobioma analize: tieSa mikrobioma profila trikums ierobezo iesp&ju pilniba
izprast saistibu starp SAA, zarnu mikrobiotas sastavu un butirata razo$anu. Sis
trikums ierobezo mehanismu izpratni, ka wuztura iejaukSanas var ietekmét

metaboliski veseligu stavokli caur mikrobiotas medi€tajiem celiem.
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16. Potencialie kliidu avoti

o Atlase: ieklauSanas kriteriji fokus€jas parsvara uz sieviettm ar virssvaru, bez
hroniskam slimibam vai medikamentiem, kas ietekm& metabolo veselibas stavokli,
kas var ierobezot rezultatu lietojamibu individiem ar sarezgitaku veselibas profilu.

e ZinoSana: uztura ievéroSanu uzraudzija, izmantojot paszinotas ikned€las €dienreizu
dienasgramatas, kuras var biit neprecizas, nepilnigas vai paklautas atminas
neprecizitatém.

Turpmakajos pétijumos vajadz€tu risinat Sos ierobezojumus, ieklaujot lielakas un

daudzveidigakas populacijas, tieSu mikrobioma profila analizi un objektivakas uztura
ievéroSanas monitoringa metodes, pieméram, digitalas uzraudzibas rikus vai uztura

biomarkierus. Sadi mazinot aizspriedumus, var uzlabot rezultatu precizitati un visparigumu.

17.  Nakotnes virzieni
Lai padzilinatu izpratni par SAA ka metabolas veselibas biomarkieri, nakotnes
pétijumos vajadzétu izmantot integrativas pieejas, apvienojot genétiskas un molekularas

analizes dazadas populacijas.

17.1. Postprandiala glikozes—insulina dinamika

Nakotnes petijumi biitu vérsti uz SAA ietekmi uz postprandialam glik€mijas un insulina
reakcijam, modulot cietes hidrolizi un glikozes uzstkSanos. Nepartraukta glikozes
monitoréSana un standartizéti €diena testi, stratificéti péc SAA aktivitates, lautu precizi

raksturot glikozes—insulina kin€tiku un enzimu aktivitates variabilitati.

17.2. Genétiska un autonoma regulacija

AMY1 geéna kopiju skaita noteikSana ir svariga, lai atklatu genétikas lomu metaboli
atSkirigu individualo profilu veidoSana. Vienlaikus autonomas regulacijas novertgjuma
integracija, izmantojot sirds ritma variabilitati un siekalu kortizola Itmeni ka biomarkierus,
piedava unikalu iesp@u izpetit simpatiskas nervu sistémas aktivacijas ietekmi uz SAA
sekréciju. ST dubulta pieeja var sniegt jaunus ieskatus par genétiskas predispozicijas un
autonomas kontroles mijiedarbibu, kas veido SAA medi&tos metabolisma celus un to turpmakas

fiziologiskas konsekvences.

17.3. SAA un mikrobioma mijiedarbiba
Lai izpétitu mijiedarbibu starp SAA, zarnu mikrobu sastavu un isk&zu taukskabju
razoSanu, jalieto modernas mikrobioma profileSanas metodes, pieméram, 16S rRNA

sekvenc@Sana un metagenomiska analize. S1s pétijumu pieejas sniegtu biitiskus ieskatus par to,
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ka cietes pieejamiba un mikrobu fermentacija modulé sistémisko insulina jutibu un iekaisuma

reakcijas.

17.4. Intervences un kauzalitati apstiprinoSi dizaini

Celonsakaribas jateste ar farmakologiskam un uztura intervencém, kas modulé
SAA sekréciju vai aktivitati. Kontrol&ti di€tas intervences pétijjumi ar dazadu cietes saturu un
glikeémisko slodzi atklatu metabolos rezultatus, kas saistiti ar atSkirigu SAA Iimeni un ta ietekmi

uz butirata razoSanu un insulina jutibu.

17.5. Validacija dazadas populacijas
Petijuma atkartoSana lielakas, demografiski dazadas kohortas, tostarp virieSiem un
dazadu vecumgrupu parstavjiem, ir nepiecieSama, lai novertétu populacijai specifiskas

asociacijas un uzlabotu pétijuma rezultatu validitati.

17.6. Ilgtermina un personalizétas uztura intervences
Lai noveértétu SAA pielagotu uztura stratégiju ilgtermina efektivitati un klinisko
nozimigumu, nepiecieSami ilgtermina petijumi (> 1-5 gadi), tostarp ietekme uz diabéta risku,

sirds un asinsvadu veselibu un dzives kvalitati.

17.7. Molekularie mehanismi un hormonalie celi

Mehaniskie petijumi javirza uz molekularo saiknu izpéti starp SAA aktivitati, GLP-1
sekréciju un glikozes homeostazi. In vitro un in vivo modeli, kas izp&ta SAA atvasinatos
oligosaharidus un enteroendokrino signalizaciju, sniegs mehaniskus ieskatus SAA medigtaja

insulina jutibas un lipidu vielmainas regulacija.
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Secinajumi

Sis pétijums sniedz nozimigus ieskatus par SAA aktivitates lomu metabola veselibas

moduléSana sievietém reproduktiva vecuma ar virssvaru. Rezultati parada, ka tadas uztura
intervences ka kaloriju ierobeZojoSa un zemas cietes di€ta noved pie atSkirigiem uzlabojumiem
metabolajos markieros un to ietekmeé SAA aktivitates atSkiribas.
P&tfjuma dalibniecém ar augstu siekalu amilazes aktivitati bija uzlabojums insulina jutiba un
izteiktak smazinajas visceralo taukaudu procenti, ievérojot kaloriju ierobezojosu diétu.
Savukart dalibniec€m ar zemu siekalu amilazes aktivitati stabiliz€jas postprandiala glikémija
un statistiki nozimigi pieauga aktiva GLP-1 limenis, ievérojot zemas cietes dictu. Sie rezultati
uzsver atSkirigds metabolisma reakcijas uz uztura intervencém atkariba no
SAA limena, noradot uz SAA potencialu ka biomarkieri personalizétam uztura stratégijam.

Petijums ar1 atklaja, ka visceralie tauki ir nozimigs starpnieks starp SAA un
trigliceridu—glikozes indeksu, medi€jot aptuveni 45 % no kopgja efekta. Tas uzsver
nepiecieSamibu mérktiecigi ietekmét visceralo adipozitati metabolas veselibas intervences.

Sie rezultati liecina, ka SAA varétu bt ka neinvazivs biomarkieris agrinai personu
identific€Sanai ar metaboliem riskiem un personaliz€tu uztura intervencu veidoSanai, lai
samazinatu insulina rezistenci un noverstu ar aptaukosanos saistitas komplikacijas. P&tijums art
uzsver nepiecieSamibu turpinat analizet ilgtermina uztura intervences efektus, SAA aktivitates
genétisko un hormonalo regulaciju, ka arm molekularos mehanismus, kas nosaka tas ietekmi uz
metabolisma veselibu.

Lai gan pieradijumi joprojam ir korelativi, SAA aktivitate ir perspektiva ka biomarkieris
metabolisma veselibai un adrenergiskai aktivitatei. Nakotnes pétijumiem jafokus€jas uz
celonsakaribas mehanismu izpéti.

Sis pétijums papildina pieaugo$o pieradijumu bazi par SAA lomu metabolisma
regulacija un uzsver personaliz€tu uztura stratégiju nozimigumu, pielagojot tas individualajam
SAA profilam. Integréjot SAA ka biomarkieri kliniskaja prakse, var€tu optimizet uztura
intervences un uzlabot metabolisma veselibas rezultatus riska grupas, pieméram, lieka svara

sievieteém reproduktivaja vecuma.

21



Priekslikumi

1. Personalizétas uztura rekomendacijas

e Sieviettm ar augstu SAA kaloriju ierobezojo$a di€ta veicina insulina jutiguma
uzlaboSanos un visceralo tauku samazinasanos.

¢ Sievietém ar zemu SAA labaku glikémijas kontroli nodroSina di€ta ar zemu cietes saturu,
samazinot postprandialas glikémijas svarstibas, ka ar1 paaugstinot butirata l[imeni.

2. SAA ka agrins biomarkieris

Siekalu amilazes aktivitates noteikSana var tikt izmantota agrinai tadu individu

identific€Sanai, kuriem nepiecieSamas precizétas, personaliz€tas uztura rekomendacijas, ar
mérki uzlabot glikémijas kontroli un mazinat metabolo risku.

Perspektiva:

e Integrét siekalu amilazes aktivitates noteikSanu kompleksa metabola riska
izvertéSanas paneli, kombingjot to ar citiem siekalas nosakamiem biomarkieriem,
tostarp hormoniem (kortizolu), iekaisuma citokiniem (IL-6, TNF-a)) un adipokiniem
(leptinu, adiponektinu u. c.).

e Integrét miusdienu biosensoru tehnologijas, pieméram, muté ievietojamus sensorus ar
bezvadu datu parraidi un viedtalrunu interfeisiem, lai reala laika monitorétu metabolos
raditajus, stresa reakcijas, iekaisuma Iimeni un hormonu dinamiku ambulatoros apstaklos.

e Maksliga intelekta algoritmu integracija biosensoru platformas var€tu parverst
neapstradatus signalus kliniski izmantojama informacija, veicinot precizaku
metabolas veselibas novertésanu un personalizetu terapiju.

3. Metabolas veselibas uzlaboSanai aktualizét visceralo tauku samazinaSanu —

insulinrezistenci ietekméjosu faktoru, ne tikai koncentr&joties uz KMI.

4. Nakotnes pétijumi

Nakotnes pétijumiem jafokus€jas uz uztura iejauksanas ilgtermina efektu izpéti, tostarp

uz génu ekspresiju, kas saistita ar lipidu metabolismu, iekaisumu un insulina signalizacijas
celiem. NepiecieSami papildu petijumi, lai izprastu molekularos mehanismus, caur kuriem
siekalu amilazes aktivitate un uztura iejaukSanas ietekmé& metabolos markierus.

NepiecieSams izpétit AMY 1 géna variacijas, ka arT hormonalos regulatorus (pieméram,

kortizolu), kas ietekm& SAA un ar to saistitos metabolo veselibu raksturojoSos raditajus.

Javeic pétijumi dazadas populacijas (viriesi, sievietes arpus reproduktiva vecuma),

lai novértétu rezultatu visparinamibu.
leteicams veikt padzilinatu zarnu mikrobioma profila analizi, lai izprastu saikni starp SAA,

mikrobiotas sastavu un metabolo veselibu.
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