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Darbā izmantotie saīsinājumi 

AMY1  Alfa-amilāzes gēns 1  
CR Kaloriju ierobežošana 
FFA  Brīvās taukskābes  
GDF-15 Augšanas diferenciācijas faktors-15 
GLP-1  Glikagonam līdzīgais peptīds-1  
HDL-C  Augsta blīvuma lipoproteīnu holesterīns  
HOMA2-%B β-šūnu funkcijas indekss (HOMA2 modelī) 
HOMA2-%S Insulīna jutības indekss (HOMA2 modelī) 
HOMA2-IR Insulīna rezistences indekss (HOMA2 modelī) 
HSA-CR  Augstas siekalu amilāzes mazinātu kaloriju intervences grupa  
HSA-LS Augstas siekalu amilāzes mazinātas cietes intervences grupa  
IR Insulīna rezistence 
IRS Insulīna receptoru substrāts 
ĶMI Ķermeņa masas indekss 
LDL-C Zema blīvuma lipoproteīnu holesterīns 
LSA-CR  Zemas siekalu amilāzes mazinātu kaloriju intervences grupa  
LSA-LS  Zemas siekalu amilāzes mazinātas cietes grupa  
mTORC1  MTOR komplekss 1  
RNA   Ribonukleīnskābe  
SAA  Siekalu alfa-amilāzes aktivitāte 
SREBP-1c  Sterolus regulējošais elementsaistošais proteīns1c  
T0  0 laika punkts  
T1  1. laika punkts  
TyG  Triglicerīdu-glikozes indekss  
VF  Viscerālie tauki  
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Ievads 

Pētījuma konteksts 
Globāli pieaugošā virssvara un aptaukošanās izplatība būtiski veicina metabolo 

traucējumu, tostarp insulīna rezistences, 2. tipa cukura diabēta un kardiovaskulāro slimību, 

incidences pieaugumu. Lai gan šo stāvokļu patoğenēze ir daudzfaktoriāla, arvien lielāka 

uzmanība tiek pievērsta agrīniem, neinvazīviem biomarķieriem, kas ļauj identificēt personas ar 

paaugstinātu risku un sniedz ieskatu fizioloģiskās funkcijās, kuras regulē pamatprocesus  

(Al Akl et al., 2022; Habobe et al., 2025).   

Siekalu alfa-amilāze katalizē α-1,4-glikozīdisko saišu hidrolīzi cietē un tradicionāli tiek 

uzskatīta par gremošanas enzīmu (Freitas et al., 2017). Tomēr pierādījumi liecina, ka šī enzīma 

funkcijas sniedzas tālāk par cietes sagremošanu un varētu būt saistītas arī ar glikozes 

homeostāzes, insulīna sekrēcijas un kopējās enerģijas bilances regulāciju (Mandel et al., 2010; 

Mejía-Benítez et al., 2015). Jaunākie pētījumi pierāda, ka individuālās atšķirības siekalu 

amilāzes aktivitātes (SAA) līmenī ietekmē postprandiālo glikēmiju, insulīna sekrēcijas paternu 

un tauku sadalījumu organismā (Mandel & Breslin, 2012; Sekine et al., 2024). Kopumā šie 

rezultāti liecina, ka SAA var būt kā agrīns marķieris neiroendokrīniem un metaboliem 

regulācijas mehānismiem, kas iesaistīti enerģijas homeostāzes uzturēšanā.   

Viscerālo tauku pārmērīga uzkrāšanās, kas ir raksturīgs metaboli nelabvēlīgam 

fenotipam, ir cieši saistīta ar insulīna rezistenci un zemas pakāpes iekaisumu (Er et al., 2016; 

Tsuchiya et al., 2025). Ir kritiski svarīgi identificēt agrīnus marķierus, kas korelē ar viscerālo 

tauku uzkrāšanos un glikozes homeostāzes novirzēm, lai izstrādātu preventīvas stratēģijas. Daži 

novērojumu pētījumi liecina, ka personas ar zemāku SAA līmeni var būt predisponētas lielākai 

viscerālo tauku uzkrāšanās iespējai un vājinātai cefāliskās fāzes insulīna atbildei, lai gan 

mehānismi joprojām nav pilnībā izprasti (Al-Akl et al., 2022; Marquina et al., 2019).   

Šis darbs balstās uz iepriekš minētajām hipotēzēm, cenšoties precizēt SAA, liekā svara 

un glikozes homeostāzes saistības. Atšķirībā no iepriekšējiem pētījumiem, kuros uzmanība 

koncentrēta uz izolētām jomām, šajā pētījumā izmantota integratīva pieeja, analizējot vienas 

populācijas kohortas datus, lietojot vairākas analītiskās metodes. Rezultāti tiek prezentēti trijos 

publicētos rakstos, katrs akcentējot atšķirīgus SAA iesaistītos vielmaiņas regulācijas aspektus.   

Darba mērķi 
1. Veikt sistemātisku literatūras pārskatu, lai izpētītu SAA fizioloģisko lomu un tās 

iespējamās saistības ar metabolo veselību, īpaši akcentējot ietekmi uz glikozes 

regulāciju, insulīna atbildi un taukaudu sadalījumu. 
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2. Izpētīt saistību starp SAA, viscerālo tauku uzkrāšanos un insulīna rezistences 

parametriem, t. sk. triglicerīdu-glikozes indeksu (TyG). 

3. Veikt uz ārsta klīniskā lēmuma balstītu novērojumu pētījumu ar šķērsgriezuma 

analīzes komponenti, sievietēm ar virssvaru reproduktīvā vecumā ar dažādu SAA 

līmeni, lai novērtētu antropometrisko un metabolo parametru atšķirības pēc  

12 nedēļu zemas cietes un mazinātu kaloriju diētas.  

Mērķa marķieri 
1. Antropometriskie marķieri: 

• Ķermeņa masas indekss (ĶMI) 

• Viscerālo tauku procentuālais daudzums (VF%) 

2. Ogļhidrātu metabolisma marķieri: 

• Glikoze 

• C-peptīds 

• Aktīvais glikagonam līdzīgais peptīds-1 (GLP-1) 

• Glikagons 

3. Insulīna jutības un rezistences marķieri: 

• HOMA2-%S (insulīna jutība HOMA2 modelī) 

• HOMA2-IR (insulīna rezistence HOMA2 modelī) 

• HOMA2-%B (β-šūnu funkcija HOMA2 modelī) 

• TyG – triglicerīdu-glikozes indekss 

4. Lipīdu profils: 

• Kopējais holesterīns 

• Zema blīvuma lipoproteīni (LDL) 

• Augsta blīvuma lipoproteīni (HDL) 

• Triglicerīdi 

5. Cirkulējošie metabolie marķieri: 

• GDF15 

• Leptīns 

• Butirāts 

Darba hipotēzes 
1. Siekalu amilāzes aktivitāte ir inversi saistīta ar viscerālo adipozitāti un var kalpot kā 

neinvazīvs marķieris agrīnai metabolo traucējumu identifikācijai indivīdiem ar 

virssvaru.    
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2. SAA ietekmē glikozes homeostāzi galvenokārt caur netiešiem mehānismiem, tostarp 

modulējot viscerālo tauku akumulāciju.   

3. Zema cietes un kaloriju ierobežojuma diētas ietekme uz metaboliskajiem 

parametriem atšķiras atkarībā no SAA līmeņa.   

Darba novitāte 
Šis darbs piedāvā jaunu skatījumu, pētot SAA kā iespējamu biomarķieri metabolai 

veselībai sievietēm ar virssvaru reproduktīvā vecumā. Iepriekšējie pētījumi galvenokārt 

koncentrējās uz SAA lomu gremošanas fizioloģijā, savukārt šajā darbā tiek pētīti metabolās 

regulācijas procesi un mijiedarbība ar SAA, kas nosaka viscerālo tauku akumulāciju un glikozes 

homeostāzi.   

Nozīmīgākās inovācijas 
1. Inversā saistība starp SAA un viscerālajiem taukiem: pētījums pierāda statistiski 

ticamu inversu korelāciju starp SAA un viscerālo tauku procentu neatkarīgi no 

kopējā ķermeņa tauku daudzuma. Šie novērojumi ir saskaņā ar iepriekš ziņotajiem 

rezultātiem, ka augstāka SAA aktivitāte ir saistīta ar mazāku viscerālo tauku 

uzkrāšanos, kas savukārt ir kritisks metabololo traucējumu riska marķieris. 

Mediācijas analīze pierāda, ka viscerālie tauki mediē SAA ietekmi uz TyG, veidojot 

45 % no kopējā efekta, padarot SAA par potenciālu marķieri metaboliski 

nelabvēlīgai tauku sadalījuma fenotipa identifikācijai.   

2. Tieša korelācija starp SAA un TyG netika konstatēta: pretēji pieņēmumam par tiešu 

lineāru saistību starp SAA un insulīna rezistences marķieriem, piemēram, TyG.  

SAA ietekme uz metabolo veselību galvenokārt tiek nodrošināta caur viscerālo tauku 

modulāciju, nevis tieši ietekmējot TyG.   

3. Siekalu diagnostika kā neinvazīvs skrīninga biomarķieris: pētījumā uzsvērts, ka  

SAA mērīšana siekalās var būt lēta un neinvazīva metode metabolās veselības 

novērtēšanai, ļaujot agrīni identificēt indivīdus ar risku viscerālai aptaukošanās un 

insulīna rezistencei, veicinot savlaicīgu prevenciju.   

4. Kopumā darbs piedāvā paradigmas maiņu – pāreju no tradicionāliem glikozes 

centrētiem modeļiem uz integratīvāku pieeju, kas uzsver gremošanas metabolo 

mijiedarbību. Izmantojot siekalu biomarķierus, īpaši SAA, šis pētījums veicina 

precīzāku metabolās veselības novērtējumu un uzsver personalizētas uztura 

stratēģijas nozīmi, pielāgojoties individuālajam metabolisma fenotipam.    
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Diskusija 

1. Galveno rezultātu pārskats 
Šis pētījums sniedz papildu izpratni par siekalu amilāzes aktivitātes nozīmi un prezentē 

SAA kā potenciālu metabolās veselības biomarķieri virssvara sievietēm reproduktīvā vecumā. 

Rezultāti atklāja nozīmīgas saistības starp SAA, VF% un glikozes homeostāzi, uzsverot  

SAA lomu metabolo rezultātu modulēšanā. Konkrēti, augstāka SAA aktivitāte bija saistīta ar 

zemāku VF%, kas liecina par iespējamu fizioloğiski labvēlīgu efektu pret viscerālo tauku 

uzkrāšanos. Turklāt mediācijas analīze parādīja, ka VF% mediē SAA un TyG savstarpējo 

attiecību, veidojot 45 % no kopējā efekta.  

Pētījumā arī demonstrēts, ka individuāli pielāgota uztura intervence, balstoties uz  

SAA līmeni – kaloriju ierobežošana (CR) personām ar augstu SAA aktivitāti un zema cietes 

(LS) diēta personām ar zemu SAA aktivitāti –, izraisīja nozīmīgus uzlabojumus metabolos 

marķieros. Šie rezultāti uzsver personalizētas uztura stratēģijas nozīmi metabolo veselības 

problēmu risināšanā, īpaši populācijās, kuras pakļautas ar aptaukošanos saistītu veselības 

traucējumu riskam.  

2. SAA ietekme uz glikozes homeostāzi
Pētījuma rezultāti liecina par uztura intervences atšķirīgo ietekmi uz glikozes 

homeostāzi atkarībā no SAA. 

• Augsta siekalu amilāzes aktivitāte (HSA): dalībnieki ar augstu SAA uzrādīja 

būtiskākus uzlabojumus insulīna jutībā, ievērojot kaloriju ierobežojošu diētu. Tas 

liecina, ka indivīdiem ar augstāku enzīma aktivitāti kopējā kaloriju patēriņa 

mazinājums var labvēlīgi ietekmēt glikozes homeostāzi.  

• Zema siekalu amilāzes aktivitāte (LSA): dalībnieki ar zemu SAA uzrādīja labāku 

glikēmisko kontroli, ievērojot zema cietes satura diētu. Tas, visticamāk, saistīts ar to, 

ka mazinās postprandiālās glikozes līmeņa svārstības un hiperinsulinēmija, kas 

kopumā veicina glikozes regulācijas uzlabošanos. 

Šie novērojumi rada pamatu turpmākiem pētījumiem, lai analizētu mehānismus, kas 

veicina šīs asociācijas, un lai validētu SAA izmantošanu kā biomarķieri dažādās populācijās. 

Lai gan pētījums atkāj saistības starp siekalu amilāzes aktivitāti, virssvaru un glikozes 

homeostāzi, iegūtie dati nepierāda tiešu cēloņsakarību. 
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3. Postprandiālo metabolo biomarķieru modulācijas novērtējums 
pēc cieti saturoša musli lietošanas
Pētījums sniedza detalizētus ieskatus par aktīvā GLP-1 un leptīna līmeņa izmaiņām pēc 

cieti saturoša musli (T1) lietošanas indivīdos ar augstu un zemu siekalu amilāzes aktivitāti.  

Šīs izmaiņas uzsver SAA atšķirību nozīmi postprandiālo metabolo reakciju modulācijā.  

Akūtās izmaiņas aktīvā GLP-1 un leptīna līmenī no T0 līdz T1 demonstrē siekalu 

amilāzes aktivitātes ietekmi uz postprandiālajām metabolajām atbildēm. 

Paaugstināta siekalu amilāzes aktivitāte veicina ātru cietes hidrolīzi un glikozes 

uzsūkšanos, kas potenciāli palielina GLP-1 izdalīšanos un uzlabo metabolo atbildi. 

Indivīdi ar HSA uzrādīja ātrāku, bet īslaicīgāku šo marķieru pieaugumu, savukārt 

indivīdi ar LSA – lēnāku, bet ilgstošāku pieaugumu, kas var ietekmēt sāta sajūtu un glikēmisko 

kontroli. Šie novērojumi norāda uz personalizētas uztura intervences potenciālu atkarībā no 

SAA, lai optimizētu metabolo atbildi. 

4. Siekalu amilāzes aktivitāte un metabolā veselība 
SAA uzskatāma par potenciālu metabolo procesu modulatoru, ietekmējot svarīgus 

procesus, piemēram, viscerālo tauku sadalījumu un glikozes-insulīna homeostāzi. Šis pētījums 

demonstrēja nozīmīgas saistības starp SAA un VF%, kur augstāka SAA bija saistīta ar zemāku 

VF%. Šis atklājums atbilst hipotēzei, ka augstāka SAA aktivitāte var norādīt uz efektīvāku 

ogļhidrātu vielmaiņu, kas izpaužas ar mazāk izteiktu postprandiālās glikēmijas līmeņa 

svārstībām un hiperinsulinēmiju, tādējādi mazinot lipoğenēzi un viscerālo tauku uzkrāšanos.  

VF% kā starpnieka loma SAA un TyG attiecībās vēl vairāk uzsver SAA metabolo 

nozīmi. Mediācijas analīze pierāda, ka 45 % no kopējās SAA ietekmes uz TyG tiek mediēta 

caur VF%, uzsverot SAA nozīmīgo lomu, ietekmējot insulīna rezistenci. Šis atklājums liecina, 

ka SAA var netieši ietekmēt glikozes-insulīna homeostāzi, modulējot viscerālo tauku 

sadalījumu, līdz ar to veselīgas vielmaiņas saglabāšanu. 

Pētījumā arī analizēta atšķirīgā uztura intervenču ietekme, pielāgojot to SAA līmeņiem. 

Indivīdi ar augstu SAA aktivitāti pozitīvāk reaģēja uz kaloriju ierobežojošām diētām, kas bija 

saistītas ar VF% samazināšanos un insulīna jutības uzlabošanos. Savukārt indivīdi ar zemu 

SAA aktivitāti guva lielāku labumu no zema cietes satura diētām, kas mazināja postprandiālo 

glikēmijas svārstību koeficientu un palielināja GLP-1 līmeni. Šie rezultāti uzsver personalizētu 

uztura stratēģiju potenciālu, kas ņem vērā SAA profilu, jo SAA, šķiet, ir svarīga loma metabolo 

reakciju izpausmēs atkarībā no uztura sastāva. 

Papildus tiešajai metabolajai ietekmei SAA var ietekmēt arī zarnu mikrobiota sastāvu 

un īsķēžu taukskābju, piemēram, butirāta, ražošanu, kas ietekmē glikozes vielmaiņu un insulīna 

jutību. Lai gan šajā pētījumā tieša mikrobioma profila analīze netika veikta, rezultāti statistiski 
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ticami norāda, ka siekalu amilāzes aktivitāte ietekmē butirāta līmeni un zema cietes diēta būtiski 

palielināja butirāta līmeni sievietēm ar zemu SAA aktivitāti, tādējādi uzlabojot insulīna jutību 

un uzlabojot metabolo veselību. Turpmākajos pētījumos būtu jāanalizē SAA, zarnu mikrobiotas 

un metabolā veselība. 

5. SAA un viscerālā adipozitāte
Pētījumā novērotā inversā saistība starp SAA un viscerālo tauku daudzumu ir saskaņā 

ar iepriekšējiem pētījumiem, kas liecina, ka indivīdi ar augstāku SAA aktivitāti uzrāda 

labvēlīgākus ķermeņa tauku sadalījuma profilus (Al-Akl et al., 2022; Bonnefond et al., 2017). 

SAA ir būtiska loma cietes gremošanas sākotnējā fāzē, hidrolizējot α-1,4-glikozīdiskās saites 

uztura polisaharīdos, kā rezultātā veidojas glikoze, maltoze un maltotrioze, nodrošinot ātru 

glikozes pieejamību agrīnā postprandiālajā fāzē (Mandel et al., 2010; Butterworth et al., 2011; 

Komeine et al., 2013). 

Augstāka SAA aktivitāte ir saistīta ar efektīvāku ogļhidrātu gremošanu, uzlabotu 

agrīnas fāzes glikēmisko kontroli un ātrāku sāta sajūtas iestāšanos pēc ēdienreizes, kas kopumā 

var veicināt samazinātu kopējo enerģijas patēriņu un zemāku adipozitātes risku (Foster-Powell 

et al., 2002; Mandel & Breslin, 2012). No mehāniska skatupunkta, efektīva cietes predigestīvā 

hidrolīze var mazināt postprandiālās glikozes līmeņa svārstības un vajadzību pēc insulīna, 

tādējādi samazinot hronisku hiperinsulinēmiju, kas ir galvenais de novo lipoģenēzes un 

viscerālo tauku uzkrāšanās veicinātājs (Jenkins et al., 1981; Elder et al., 2018).  

Hroniska hiperinsulinēmija aktivizē PI3K–Akt–mTORC1–SREBP-1c signalizācijas 

asi, palielinot lipogēno enzīmu, piemēram, acetil-CoA karboksilāzes un taukskābju sintāzes, 

transkripciju, kas galu galā veicina triglicerīdu sintēzi un uzkrāšanos viscerālajos adipocītos 

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

6. Viscerālie tauki un TyG
Pētījuma kohortā novērotā pozitīvā korelācija starp viscerālo adipozitāti un TyG saskan 

ar iepriekšējiem atklājumiem, kas identificē viscerālo tauku uzkrāšanos kā būtisku insulīna 

rezistences un metabolā sindroma nozīmīgu komponenti (Simental-Mendía et al., 2008; 

Guerrero-Romero et al., 2010). Viscerālie taukaudi ir metaboli aktīvi un funkcionē kā endokrīns 

orgāns, izdalot brīvās taukskābes (FFA), iekaisuma citokīnus un adipokīnus. Šīs sekrēcijas 

kopumā traucē insulīna signālu pārvadi un izjauc glikozes homeostāzi (Wajchenberg, 2000). 

TyG, kas galvenokārt atspoguļo aknu insulīna rezistenci, ir validēts kā marķieris insulīna 

rezistences novērtēšanai (Guerrero-Romero et al., 2010). 

Mūsu pētījums piedāvā mehānisku skaidrojumu, kurā SAA ietekmē metabolo veselību 

netieši, nevis tieši regulējot glikozes vai triglicerīdu vielmaiņu, bet gan ietekmējot tauku 
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sadalījumu, īpaši veicinot viscerālo tauku uzkrāšanos. Viscerālo tauku palielināšanās veicina 

insulīna rezistenci, izmantojot vairākus savstarpēji saistītus molekulārus mehānismus. 

Pirmkārt, palielināta FFA plūsma no viscerālajiem tauku depozītiem uz aknām 

paaugstina intracelulāro diacilglicerola koncentrāciju, kas aktivizē proteīnkināzes C ε izoformu. 

Šī aktivācija inhibē insulīna receptoru substrāta (IRS) atkarīgās signālu pārvades, tādējādi 

traucējot insulīna darbību (Shulman et al., 2000; Janssen et al., 2025). Otrkārt, viscerālā 

taukaudu remodelēšana saistīta ar makrofāgu polarizāciju proiekaisuma M1 fenotipā. Šis 

process veicina proiekaisuma mediatoru, piemēram, audzēja nekrozes faktora-α (TNF-α), 

interleikīna 6 (IL-6) un monocītu hemotakses proteīna 1 (MCP-1) paaugstinātu izdalīšanos. Šie 

faktori aktivizē c-Jun N-terminālās kināzes un IκB kināzes β signālu ceļus, tādējādi vēl vairāk 

pastiprinot insulīna rezistenci (Hotamisligil et al., 2006; Lumeng et al., 2007; Guria et al., 2023). 

Treškārt, izmainīta adipokīnu sekrēcija, tostarp samazināts adiponektīna līmenis un paaugstināts 

rezistīna un retinola saistošā proteīna 4 līmenis, vēl vairāk pasliktina sistēmisko insulīna jutību un 

veicina metaboliski nelabvēlīgu fonu (Kadowaki et al., 2006; Rabiee et al., 2025).  

Šie mehānismi kopumā iezīmē bioloģisko ceļu, caur kuru paaugstināta SAA aktivitāte 

var veicināt metaboliski veselīgu stāvokli. Paātrināta cietes hidrolīze agrīnajā gremošanas fāzē 

aktivizē ogļhidrātu jutīgo T1R2/T1R3 heterodimēro garšas receptoru kompleksu, kas nodrošina 

ātrāku signālpārnesi uz centrālo nervu sistēmu un veicina efektīvāku insulīna sekrēcijas 

cefālisko fāzi. Šī agrīnā atbilde samazina postprandiālās glikozes līmeņa svārstības, mazinot 

hiperinsulinēmiju, ierobežojot aknu de novo lipoģenēzi un līdz ar to samazinot viscerālo tauku 

uzkrāšanos.Atbalstot šo integratīvo modeli, mediācijas analīze atklāja, ka aptuveni 45 % no 

SAA ietekmes uz TyG tiek mediēta caur viscerālo tauku apjomu. Šis pētījums liecina, ka 

ogļhidrātu hidrolīzes ātrums mutes dobumā var netieši ietekmēt sistēmisko insulīna jutību, un 

norāda, ka individuālā SAA aktivitātes variabilitāte var ietekmēt kompleksus regulācijas 

mehānismus, kas sasaista uztura cietes hidrolīzi ar tauku sadalījumu un metabolo risku. 

7. Tiešas saistības trūkums starp SAA un TyG
Lai gan iepriekšējie pētījumi ir piedāvājuši tiešu saikni starp SAA un glikozes regulāciju 

(Perry et al., 2016; Mandel & Breslin, 2012), šis promocijas darbs sniedz pierādījumus par 

netiešu saistību. Kaut arī viscerālo tauku masa (VF) demonstrēja mēreni pozitīvu korelāciju ar 

TyG (r = 0,36, p < 0,01), SAA tieši nekorelēja ar TyG (r = −0,12, p = 0,19). Šī atšķirība tika 

precizēta, izmantojot mediācijas analīzi, kas atklāja, ka SAA ietekme uz TyG tiek mediēta caur 

viscerālo adipozitāti (netiešā ietekme β = −0,09, 95 % TI: −0,16 līdz −0,03, p = 0,004).  
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Šis novērojums liecina, ka saikne starp SAA un insulīna rezistenci ir sarežģītāka un, 

iespējams, tiek mediēta ar starpposma mainīgajiem. Tiešas saistības trūkums kontrastē ar 

dažiem pētījumiem, kuros norādīts, ka augstāka SAA prognoze tieši ietekmē glikēmiju.  

8. Mērķtiecīga pieeja viscerālajai adipozitātei: profilakses nozīme 
Fakts, ka 45 % no kopējās SAA ietekmes uz TyG tiek mediēts caur VF, apstiprina, ka 

SAA var veicināt metaboliski nelabvēlīga fenotipa veidošanos. 

Fizioloģiskā perspektīvā VF pārstāv unikālu metaboliski aktīvu orgānu ar endokrīnām 

un proiekaisuma īpašībām, kas var veicināt insulīna rezistenci (IR) un kardiometabolo slimību 

attīstību (Gugliucci et al., 2022; Finelli et al., 2013; Adeva-Andany et al., 2024). Adipocīti 

viscerālajā depo uzrāda paaugstinātu jutību pret lipolītiskiem stimuliem un samazinātu reakciju 

uz insulīna mediētu lipolīzes nomākšanu, kas izraisa lielāku brīvo taukskābju plūsmu portālajā 

cirkulācijā un veicina insulīna rezistenci (Lundgren et al., 2008; Zhao et al., 2020). Adipocīti 

izdala proiekaisuma adipokīnus, savukārt makrofāgi, kas infiltrē hipertrofiskos tauku audus, 

ražo citokīnus, piemēram, IL-6 un TNF-α. Šie citokīni veicina sistēmisku iekaisumu un traucē 

insulīna signālu, kavējot insulīna receptoru substrātu fosforilāciju un turpmākās signāla 

kaskādes (Ali et al., 2020; Simons et al., 2007; Weisberg et al., 2003). Tādējādi iejaukšanās, 

kas samazina VF masu, potenciāli var uzlabot insulīna jutību un samazināt metabolo risku. 

Inversā saistība starp SAA un VF liecina, ka indivīdi ar augstāku enzīma aktivitāti var 

uzrādīt labvēlīgāku metabolo profilu, iespējams, pateicoties mazākām postprandiālajām 

glikēmijas svārstībām un labvēlīgākam insulīna sekrēcijas paternam (Choi et al., 2015). 

Tādējādi SAA var netieši regulēt tauku audu sadalījumu, ietekmējot agrīnās fāzes ogļhidrātu 

gremošanu un tam sekojošās hormonālās atbildes, īpaši insulīna dinamiku. 

Šie atklājumi ir nozīmīgi metaboliski veselīgas pieejas stratēģijām, īpaši personalizētas 

uztura un riska stratifikācijas kontekstā. Ja SAA aktivitāte modulē viscerālo tauku uzkrāšanos 

caur postprandiāliem metabolisma ceļiem, tad SAA aktivitātes veicināšana, izmantojot 

dzīvesveida korekciju un mērķtiecīgi preventīvi ietekmējot indivīdus ar alfa-amilāzes gēna 1 

(AMY1) gēna kopiju profiliem, kas paaugstina metabolo risku, var kalpot kā profilaktiska 

stratēģija VF uzkrāšanās samazināšanai. Tādējādi SAA var būt ne tikai metabolā riska 

biomarķieris, bet arī nedaudz ar dzīvesveidu modificējams faktors un personalizētas 

preventīvas intervences marķieris, kas paredzēts viscerālās adipozitātes profilaksei un ar to 

saistītajām komplikācijām reversēšanai. 
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9. Siekalu amilāzes aktivitāte un butirāta (C₄H₇O₂⁻) ražošana 
Pētījumā tika konstatēta vāja, bet statistiski nozīmīga korelācija (ρ = 0,0486, p < 0,05) 

starp siekalu amilāzes aktivitāti un butirāta koncentrāciju, kas liecina, ka indivīdiem ar augstāku 

siekalu amilāzes aktivitāti var būt efektīvāka cietes sagremošana, veicinot paaugstinātu butirāta 

ražošanu. Šie rezultāti saskan ar iepriekšējiem pētījumiem, kas norāda, ka siekalu amilāzes 

aktivitāte ietekmē substrātu pieejamību mikrobu fermentācijai zarnās, tādējādi veicinot butirātu 

producējošu baktēriju, piemēram, Faecalibacterium prausnitzii un Roseburia spp., augšanu 

(Flint et al., 2012; Khalil et al., 2024). 

Atzīmējami, ka sievietēm ar augstu siekalu amilāzes aktivitāti bazālā butirāta līmeņa 

mediāna bija statistiski nozīmīgi augstāka nekā sievietēm ar zemu aktivitāti (Mann–Whitney 

U = 44, p < 0,05). Šie rezultāti norāda, ka siekalu amilāzes aktivitātei ir būtiska nozīme zarnu 

mikrobiotas sastāva un ar to saistīto metabolo procesu ietekmēšanā. 

10. Pamatojums HOMA2-IR un TyG vienlaicīgai izmantošanai
Insulīna rezistenci ietekmē vairāki metabolie ceļi, tostarp glikozes regulācija, lipīdu 

vielmaiņa un viscerālā adipozitāte. Šajā pētījumā tika izmantots gan homeostāzes 2 (HOMA2) 

modeļa insulīna rezistences novērtējums (HOMA2-IR), gan TyG, lai nodrošinātu visaptverošu 

insulīna rezistences izvērtējumu un analizētu tās saistību ar SAA un uztura intervencēm. Abi 

marķieri tika iekļauti, ņemot vērā to savstarpēji papildinošās lomas un spēju raksturot dažādus 

insulīna rezistences aspektus. 

10.1. TyG indekss 
TyG indekss, kas tiek aprēķināts, izmantojot tukšā dūšā noteiktos triglicerīdu un 

glikozes līmeņus, ir uzticams insulīna rezistences surogātmarķieris, īpaši attiecībā uz lipīdu 

metabolismu un viscerālo adipozitāti. Ir pierādīts, ka tas cieši korelē ar viscerālajiem taukiem, 

kas šajā pētījumā ir centrālais elements. TyG mazāk ietekmē īstermiņa svārstības insulīna 

līmenī, tādēļ tas ir stabils un praktisks marķieris liela apjoma pētījumos. 

10.2. HOMA2-IR 
HOMA2-IR, kas balstās uz tukšā dūšā noteiktajiem glikozes un C-peptīda līmeņiem, 

sniedz tiešu informāciju par aizkuņģa dziedzera β-šūnu funkciju un aknu insulīna jutību. Tas 

ļauj izvērtēt insulīna sekrēcijas dinamiku un glikozes regulāciju, kas ir būtiski, lai saprastu 

plašākas SAA ietekmes. 

Iekļaujot abus marķierus, pētījums spēja nodrošināt holistisku insulīna rezistences 

novērtējumu, aptverot gan lipīdu vielmaiņu, gan insulīna signalizācijas ceļus. 
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Abu rādītāju izmantošana ļāva veikt pētījuma rezultātu savstarpēju validāciju. Saskaņotās 

tendences TyG un HOMA2-IR rādītājos stiprina secinājumu ticamību, savukārt jebkādas 

atšķirības starp šiem diviem marķieriem sniedz vērtīgu informāciju par insulīna rezistences 

dažādajiem mehānismiem. Piemēram, TyG var labāk atspoguļot ar lipīdu metabolismu saistītos 

SAA efektus uz viscerālajiem taukiem un triglicerīdu metabolismu, kamēr HOMA2-IR var 

precīzāk raksturot insulīna sekrēciju un aknu glikozes regulācijas ceļus, ko potenciāli ietekmē 

SAA.  

TyG un HOMA2-IR vienlaicīga izmantošana ļāva izpētīt sarežģīto mijiedarbību starp 

SAA, viscerālo adipozitāti un glikozes homeostāzi. Rezultāti liecina, ka SAA var ietekmēt 

glikozes regulāciju caur netiešiem mehānismiem, piemēram, zarnu–smadzeņu signālu ceļiem, 

insulīna sekrēcijas dinamiku vai atšķirīgām pēcēšanas glikēmiskajām atbildēm. Lai gan TyG 

sniedza ieskatu lipīdu metabolismam raksturīgajos ceļos, HOMA2-IR papildus izgaismoja 

SAA potenciālo lomu insulīna sekrēcijā un aknu glikozes regulācijā. 

HOMA2-IR iekļaušana nodrošina pētījuma saskaņotību ar iepriekšējiem insulīna 

rezistences pētījumiem, savukārt TyG piedāvā novatorisku skatījumu uz lipīdu metabolisma 

nozīmi SAA un viscerālās adipozitātes kontekstā. 

HOMA2-IR un TyG iekļaušana šajā pētījumā bija būtiska, lai nodrošinātu visaptverošu 

insulīna rezistences izvērtējumu un izpētītu siekalu amilāzes aktivitātes metabolo nozīmi. 

Izmantojot abu rādītāju komplementārās priekšrocības, pētījums spēja aptvert gan ar lipīdiem 

saistītos, gan ar insulīnu saistītos ceļus, tādējādi nodrošinot padziļinātu ieskatu sarežģītajos 

mehānismos, kas nosaka glikozes homeostāzi un metabolo veselību. Turpmākie pētījumi būtu 

nepieciešami, lai detalizētāk izprastu šo rādītāju savstarpējo mijiedarbību un to nozīmi insulīna 

rezistences un SAA saistības kontekstā, kā arī uztura intervencē.  

11. Hormonālā ietekme un pētījuma kohorta 
Fokusēšanās uz sievietēm reproduktīvā vecumā piešķir pētījumam unikālu dimensiju, 

jo hormonālās svārstības menstruālā cikla laikā var ietekmēt zarnu mikrobiotas sastāvu un 

butirāta ražošanu. Estrogēns, kura līmenis paaugstinās folikulārās fāzes laikā, ir pierādījis, ka 

veicina labvēlīgo zarnu baktēriju augšanu, kas saistītas ar butirāta ražošanu. Savukārt 

progesterons, kas dominē luteālajā fāzē, var mazināt šos efektus. Lai kontrolētu hormonālo 

mainību, pētījumā butirāta līmenis tika mērīts folikulārās fāzes laikā, taču turpmākie pētījumi 

būtu nepieciešami, lai izpētītu dinamisko mijiedarbību starp hormonālajām svārstībām, zarnu 

mikrobiotu un metaboliskiem rezultātiem. 
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12. Svarīgie parametri, kas nemainījās, un interpretācija 
Šajā pētījumā kopējais holesterīns, ķermeņa masa un augšanas diferenciācijas  

faktors-15 (GDF-15) pēc uztura iejaukšanās statistiski ticami nemainījās. Izpratne par 

fizioloģiskajiem un metodoloģiskajiem faktoriem, kas nodrošina šo stabilitāti, ir svarīga, 

interpretējot metaboliski veselīga stāvokļa rezultātus. 

12.1. Kopējais holesterīns, LDL-C un HDL-C
Holesterīna stabilitāte starp intervences grupām liecina, ka īstermiņa uztura izmaiņas 

ierobežoti ietekmē kopējo holesterīnu, zema blīvuma lipoproteīnu holesterīnu  

(LDL-C) un augsta blīvuma lipoproteīnu holesterīnu (HDL-C). Šos parametrus galvenokārt 

ietekmē ilgtermiņa uztura modeļi un ģenētiski faktori, padarot tos mazāk jutīgus pret šāda veida 

intervenci (Lecerf, J. M. et al., 2011). 

Relatīvi īsais intervences laiks bija nepietiekams, lai radītu mērāmas izmaiņas 

holesterīna vielmaiņā, kas parasti prasa ilgstošu uztura ekspozīciju. Efektīvāku lipīdu 

modulāciju varētu sagaidīt pēc uztura intervences ar šķīstošo šķiedrvielu, augu sterolu,  

omega-3 taukskābju un mononepiesātināto tauku iekļaušanas uzturā, kas pašreizējā uztura 

dizainā netika uzsvērti. Šo komponentu trūkums, visticamāk, veicināja lipīdu profila 

nemainīgumu, neskatoties uz uzlabojumiem citos metabolajos marķieros, tostarp triglicerīdu 

frakcijā. 

12.2. Ķermeņa svars 
Viscerālās adipozitātes samazināšanās var notikt neatkarīgi no kopējā svara zuduma, 

īpaši tad, ja iejaukšanās palielina muskuļu masu, kas savukārt uzlabo insulīna jutību un 

mitohondriju efektivitāti. Ķermeņa kompozīcijas maiņa uz muskuļu masas rēķina var 

kompensēt tauku masas samazināšanos, rezultātā kopējais ķermeņa svars saglabājas stabils 

(Holloszy, J. O. et al., 2011). Mērens kaloriju ierobežojums un relatīvi īsais pētījuma ilgums, 

visticamāk, vēl vairāk ierobežoja mērāmās izmaiņas. Šie atklājumi uzsver ķermeņa svara 

mērījuma ierobežojumu kā atsevišķa parametra izmantošanu un aktualizē nepieciešamību 

novērtēt ķermeņa kompozīciju. 

12.3. Augšanas diferenciācijas faktors-15 (GDF-15)
GDF-15 ir stresa inducēts citokīns, kas saistīts ar mitohondriju homeostāzi un iekaisuma 

regulāciju. Paaugstinātas koncentrācijas parasti novērojamas oksidatīvā stresa, mitohondriju 

disfunkcijas vai sistēmiska iekaisuma stāvokļos. Statistiski ticamu izmaiņu trūkums, iespējams, 

atspoguļo dalībnieku relatīvi metaboliski veselīgo stāvokli un iejaukšanās mēreno intensitāti, 

kas, visticamāk, nerada mitohondriju vai iekaisuma atbildes reakciju, nemaina GDF-15 
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ekspresiju. Šie rezultāti liecina, ka GDF-15 vairāk izmaina hroniski metaboli stresa stāvokļi, 

nevis īslaicīga uztura modulācija (Tsai, V. W. W. et al., 2018). 

13. Personalizēts uzturs, balstīts uz SAA
Šis pētījums uzsver SAA potenciālu kā biomarķieri personalizētām uztura stratēģijām, 

kuru mērķis ir optimizēt metabolo veselību. Individuālās SAA līmeņa atšķirības ietekmē 

viscerālo tauku uzkrāšanos, insulīna jutību un glikozes homeostāzi. 

Pētījuma rezultāti demonstrēja, ka pielāgota uztura iejaukšanās, balstīta uz SAA līmeni, 

var būtiski uzlabot metabolos marķierus. Dalībnieces ar augstu SAA aktivitāti (HSA) reaģēja 

labvēlīgāk uz kaloriju ierobežojošu uzturu, kas saistījās ar viscerālo tauku procenta 

samazināšanos un uzlabotu insulīna jutību. Savukārt dalībnieces ar zemu SAA aktivitāti (LSA) 

guva lielāku labumu no zemas cietes satura diētas, kas palielināja GLP-1 līmeni – būtisku 

inkretīna hormonu glikozes regulācijā – un stabilizēja postprandiālo glikēmiju. 

No mehāniskā viedokļa, SAA ietekmē cietes gremošanas ātrumu un postprandiālo 

glikēmiju, kas savukārt ietekmē insulīna dinamikas paternu un tauku audu vielmaiņu. 

Paaugstināta SAA aktivitāte veicina ātru cietes hidrolīzi, kas uzlabo glikēmisko kontroli un 

insulīna sekrēcijas paternu, tādējādi mazinot lipoğenēzi un viscerālo tauku uzkrāšanos. 

Savukārt samazināta SAA aktivitāte noved pie lēnākas cietes gremošanas, postprandiālās 

glikēmijas svārstībām un novēlotas GLP-1 sekrēcijas, kas var ietekmēt sāta sajūtu un glikozes 

regulāciju. 

SAA integrācija kā biomarķieris personalizētās uztura stratēģijās sniedz vairākas 

priekšrocības. Pirmkārt, tā nodrošina neinvazīvu un izmaksu ziņā efektīvu metodi individuālo 

metabolo profilu izvērtēšanai. Otrkārt, tā ļauj izstrādāt pielāgotus uztura ieteikumus, kas 

optimizē metabolos rezultātus, balstoties uz enzīma aktivitāti. Piemēram, indivīdi ar augstu 

SAA aktivitāti var gūt labumu no kaloriju ierobežojošas diētas, lai samazinātu viscerālos 

taukus, savukārt zemas SAA aktivitātes indivīdi var sasniegt labāku glikēmisko kontroli no 

diētas ar zemu cietes saturu. 

Šie rezultāti uzsver nepieciešamību veikt turpmākus pētījumus, lai validētu SAA 

izmantošanu kā biomarķieri dažādās populācijās un izpētītu tās ilgtermiņa ietekmi uz metabolo 

veselību. Nākotnes pētījumos jāraksturo molekulārie mehānismi, kas saista SAA, zarnu 

mikrobiotas sastāvu un metabolos rezultātus, kā arī iespējamība, ka uztura iejaukšanās var 

modulēt SAA aktivitāti. 

Personalizētas uztura stratēģijas, balstītas uz SAA, varētu būt viena no pieejām 

metabolās veselības uzlabošanai un ar aptaukošanos saistītu traucējumu profilaksei. Šis 
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pētījums veicina personalizētu uztura rekomendāciju iespēju un SAA profila integrēšanas 

nozīmi uztura plānošanā. 

14. Klīniskā lietojamība
Neinvazīvu biomarķieru identificēšana agrīnai metabolo traucējumu noteikšanai ir 

klīniski ļoti nozīmīga, īpaši jaunām sievietēm reproduktīvajā vecumā, jo tas ietekmē ne tikai 

sievietes veselības, bet arī nākamās paaudzes risku. Tā kā SAA var viegli noteikt siekalās un tā 

ir jutīga gan pret ģenētiskiem, gan vides faktoriem, tā var kalpot kā vērtīgs rīks riska 

stratifikācijā, dzīvesveida intervences plānošanā un personalizēta uztura stratēģijām (Perry  

et al., 2016; Carpenter et al., 2013). 

Papildus tam, ņemot vērā, ka SAA daļēji regulē adrenerģiskā aktivitāte, SAA var kalpot 

arī kā simpātiskās nervu sistēmas funkcijas marķieris. Tomēr nepieciešami turpmāki 

longitudināli pētījumi, lai noteiktu cēloņsakarības un izvērtētu, vai SAA modulēšana ar uztura 

vai uzvedības izmaiņām var ietekmēt arī vielmaiņu. 

15. Pētījuma stiprās un vājās puses 

Stiprās puses 
1.  Inovatīvs fokuss uz SAA: pētījums sniedz jaunu skatījumu, pētot SAA kā potenciālu 

metabolās veselības biomarķieri. Lai gan iepriekšējie pētījumi galvenokārt koncentrējās uz 

SAA gremošanas fizioloģijas kontekstā, šis darbs paplašina tās nozīmīgumu metabolās 

veselības pētniecībā, uzsverot saistību ar viscerālajiem taukiem un glikozes homeostāzi. 

2.  Personalizēta uztura iejaukšanās: pētījuma dizains ietvēra personalizētas uztura 

stratēģijas, balstoties uz SAA līmeni, proti, zemas cietes diēta un kaloriju ierobežojoša diēta. 

Šī pieeja ļāva izpētīt individualizētas uztura intervences ietekmi uz metabolo veselību. 

3.  Atbilstošas statistiskas metodes: pētījumā izmantotas atbilstošas statistikas metodes, 

tostarp neparametriskie testi, lineārā regresija un strukturālo vienādojumu modelēšana 

mediācijas analīzei, korekcijas potenciālajiem faktoriem, piemēram, vecumam, ĶMI, 

fiziskajai aktivitātei un uzturam, uzlaboja rezultātu uzticamību. Bootstrapping izmantošana 

mediācijas analīzei vēl vairāk nostiprināja rezultātus. 

4.  Fokusēšanās uz viscerālajiem taukiem kā mediatoru: pētījumā uzsvērta viscerālo 

tauku mediējošā loma uz SAA un TyG, sniedzot vērtīgas atziņas par mehānismiem, kas 

veicina metabolo veselību. Šī pieeja uzlabo izpratni par to, kā viscerālo tauku sadalījums 

ietekmē glikozes homeostāzi. 

5.  Neinvazīva biomarķieru novērtēšana: SAA noteikšana siekalās piedāvā izmaksu 

efektīvu un neinvazīvu metodi metaboliski veselīga stāvokļa novērtēšanai. Šo pieeju var 
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izmantot plaša mēroga populācijas pētījumos un klīniskajā praksē, lai savlaicīgi identificētu 

indivīdus ar paaugstinātu metaboliski nelabvēlīgu fenotipu. 

6.  Detalizēta uztura uzraudzība: neskatoties uz pašziņotajām ēdienreižu 

dienasgrāmatām, pētījumā veikts iknedēļas uztura monitorings, kas ļāva detalizēti izsekot 

uztura ievērošanai un sniedza vērtīgus datus par uztura iejaukšanās ietekmi. 

7.  Fokusēšanās uz reproduktīvā vecuma sievietēm: mērķtiecīgi izvēloties sievietes ar 

virssvaru reproduktīvā vecumā, pētījums aptver populāciju, kas īpaši pakļauta metaboliski 

nelabvēlīgu traucējumu riskam, piemēram, insulīna rezistencei un viscerālai aptaukošanās 

iespējai. Šis fokuss veicina izpratni par metaboliski veselīgu stāvokli kritiski nozīmīgā 

demogrāfiskajā grupā. 

Pētījuma ierobežojumi 
1. Populācijas specifika: fokusēšanās tikai uz sievietēm reproduktīvā vecumā ierobežo 

rezultātu lietojamību citās populācijās, piemēram, vīriešiem, postmenopauzes 

sievietēm vai indivīdiem ar citu veselības profilu. Šis šaurais demogrāfiskais 

diapazons var nepilnīgi atspoguļot metaboliski atšķirīgas reakcijas dažādās 

populācijās. 

2. Parauga lielums un statistiskā jauda: salīdzinoši neliels parauga lielums, īpaši 

kontrolgrupā, varēja samazināt pētījuma statistisko jaudu. 

3. Bioimpedances analīze: viscerālo tauku procents tika mērīts, izmantojot Omron 

BF511 bioimpedances aparātu, kas balstās uz patentētiem algoritmiem. Lai gan 

bioimpedances analīze ir plaši izmantota, neinvazīva un validēta metode, tā ir mazāk 

precīza nekā zelta standarta metodes, piemēram, duālās enerģijas rentgena staru 

absorbcijas (DXA) vai magnētiskās rezonanses attēlveidošana (MRI). Šis 

ierobežojums varēja ieviest mainīgumu viscerālo tauku mērījumos, potenciāli 

ietekmējot rezultātu precizitāti. 

4. Kauzalitāte: lai gan pētījumā identificētas saistības starp siekalu amilāzes aktivitāti, 

viscerālajiem taukiem un glikozes homeostāzi, pierādījumi neapstiprina tiešu 

cēloņsakarību. Novērošanas raksturs ierobežo spēju izdarīt cēloņsakarības 

secinājumus.  

5. Mikrobioma analīze: tieša mikrobioma profila trūkums ierobežo iespēju pilnībā 

izprast saistību starp SAA, zarnu mikrobiotas sastāvu un butirāta ražošanu. Šis 

trūkums ierobežo mehānismu izpratni, kā uztura iejaukšanās var ietekmēt 

metaboliski veselīgu stāvokli caur mikrobiotas mediētajiem ceļiem. 



19 

16. Potenciālie kļūdu avoti 

• Atlase: iekļaušanas kritēriji fokusējās pārsvarā uz sievietēm ar virssvaru, bez 

hroniskām slimībām vai medikamentiem, kas ietekmē metabolo veselības stāvokli, 

kas var ierobežot rezultātu lietojamību indivīdiem ar sarežģītāku veselības profilu. 

• Ziņošana: uztura ievērošanu uzraudzīja, izmantojot pašziņotās iknedēļas ēdienreižu 

dienasgrāmatas, kuras var būt neprecīzas, nepilnīgas vai pakļautas atmiņas 

neprecizitātēm. 

Turpmākajos pētījumos vajadzētu risināt šos ierobežojumus, iekļaujot lielākas un 

daudzveidīgākas populācijas, tiešu mikrobioma profila analīzi un objektīvākas uztura 

ievērošanas monitoringa metodes, piemēram, digitālās uzraudzības rīkus vai uztura 

biomarķierus. Šādi mazinot aizspriedumus, var uzlabot rezultātu precizitāti un vispārīgumu. 

17. Nākotnes virzieni 
Lai padziļinātu izpratni par SAA kā metabolās veselības biomarķieri, nākotnes 

pētījumos vajadzētu izmantot integratīvas pieejas, apvienojot ģenētiskās un molekulārās 

analīzes dažādās populācijās. 

17.1. Postprandiālā glikozes–insulīna dinamika 
Nākotnes pētījumi būtu vērsti uz SAA ietekmi uz postprandiālām glikēmijas un insulīna 

reakcijām, modulējot cietes hidrolīzi un glikozes uzsūkšanos. Nepārtraukta glikozes 

monitorēšana un standartizēti ēdiena testi, stratificēti pēc SAA aktivitātes, ļautu precīzi 

raksturot glikozes–insulīna kinētiku un enzīmu aktivitātes variabilitāti.  

17.2. Ģenētiskā un autonomā regulācija 
AMY1 gēna kopiju skaita noteikšana ir svarīga, lai atklātu ģenētikas lomu metaboli 

atšķirīgu individuālo profilu veidošanā. Vienlaikus autonomās regulācijas novērtējuma 

integrācija, izmantojot sirds ritma variabilitāti un siekalu kortizola līmeni kā biomarķierus, 

piedāvā unikālu iespēju izpētīt simpātiskās nervu sistēmas aktivācijas ietekmi uz SAA 

sekrēciju. Šī dubultā pieeja var sniegt jaunus ieskatus par ģenētiskās predispozīcijas un 

autonomās kontroles mijiedarbību, kas veido SAA mediētos metabolisma ceļus un to turpmākās 

fizioloģiskās konsekvences. 

17.3. SAA un mikrobioma mijiedarbība 
Lai izpētītu mijiedarbību starp SAA, zarnu mikrobu sastāvu un īsķēžu taukskābju 

ražošanu, jālieto modernās mikrobioma profilēšanas metodes, piemēram, 16S rRNA 

sekvencēšana un metagenomiskā analīze. Šīs pētījumu pieejas sniegtu būtiskus ieskatus par to, 
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kā cietes pieejamība un mikrobu fermentācija modulē sistēmisko insulīna jutību un iekaisuma 

reakcijas. 

17.4. Intervences un kauzalitāti apstiprinoši dizaini 
Cēloņsakarības jātestē ar farmakoloģiskām un uztura intervencēm, kas modulē  

SAA sekrēciju vai aktivitāti. Kontrolēti diētas intervences pētījumi ar dažādu cietes saturu un 

glikēmisko slodzi atklātu metabolos rezultātus, kas saistīti ar atšķirīgu SAA līmeni un tā ietekmi 

uz butirāta ražošanu un insulīna jutību. 

17.5. Validācija dažādās populācijās 
Pētījuma atkārtošana lielākās, demogrāfiski dažādās kohortās, tostarp vīriešiem un 

dažādu vecumgrupu pārstāvjiem, ir nepieciešama, lai novērtētu populācijai specifiskas 

asociācijas un uzlabotu pētījuma rezultātu validitāti. 

17.6. Ilgtermiņa un personalizētas uztura intervences 
Lai novērtētu SAA pielāgotu uztura stratēģiju ilgtermiņa efektivitāti un klīnisko 

nozīmīgumu, nepieciešami ilgtermiņa pētījumi (≥ 1–5 gadi), tostarp ietekme uz diabēta risku, 

sirds un asinsvadu veselību un dzīves kvalitāti. 

17.7. Molekulārie mehānismi un hormonālie ceļi 
Mehāniskie pētījumi jāvirza uz molekulāro saikņu izpēti starp SAA aktivitāti, GLP-1 

sekrēciju un glikozes homeostāzi. In vitro un in vivo modeļi, kas izpēta SAA atvasinātos 

oligosaharīdus un enteroendokrīno signalizāciju, sniegs mehāniskus ieskatus SAA mediētajā 

insulīna jutības un lipīdu vielmaiņas regulācijā. 
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Secinājumi 

Šis pētījums sniedz nozīmīgus ieskatus par SAA aktivitātes lomu metabolā veselības 

modulēšanā sievietēm reproduktīvā vecumā ar virssvaru. Rezultāti parāda, ka tādas uztura 

intervences kā kaloriju ierobežojoša un zemas cietes diēta noved pie atšķirīgiem uzlabojumiem 

metabolajos marķieros un to ietekmē SAA aktivitātes atšķirības. 

Pētījuma dalībniecēm ar augstu siekalu amilāzes aktivitāti bija uzlabojums insulīna jutībā un 

izteiktāk smazinājās viscerālo taukaudu procenti, ievērojot kaloriju ierobežojošu diētu. 

Savukārt dalībniecēm ar zemu siekalu amilāzes aktivitāti stabilizējās postprandiālā glikēmija 

un statistiki nozīmīgi pieauga aktīvā GLP-1 līmenis, ievērojot zemas cietes diētu. Šie rezultāti 

uzsver atšķirīgās metabolisma reakcijas uz uztura intervencēm atkarībā no  

SAA līmeņa, norādot uz SAA potenciālu kā biomarķieri personalizētām uztura stratēģijām. 

Pētījums arī atklāja, ka viscerālie tauki ir nozīmīgs starpnieks starp SAA un  

triglicerīdu–glikozes indeksu, mediējot aptuveni 45 % no kopējā efekta. Tas uzsver 

nepieciešamību mērķtiecīgi ietekmēt viscerālo adipozitāti metabolās veselības intervencēs. 

Šie rezultāti liecina, ka SAA varētu būt kā neinvazīvs biomarķieris agrīnai personu 

identificēšanai ar metaboliem riskiem un personalizētu uztura intervenču veidošanai, lai 

samazinātu insulīna rezistenci un novērstu ar aptaukošanos saistītas komplikācijas. Pētījums arī 

uzsver nepieciešamību turpināt analizēt ilgtermiņa uztura intervences efektus, SAA aktivitātes 

ģenētisko un hormonālo regulāciju, kā arī molekulāros mehānismus, kas nosaka tās ietekmi uz 

metabolisma veselību. 

Lai gan pierādījumi joprojām ir korelatīvi, SAA aktivitāte ir perspektīva kā biomarķieris 

metabolisma veselībai un adrenerğiskai aktivitātei. Nākotnes pētījumiem jāfokusējas uz 

cēloņsakarības mehānismu izpēti. 

Šis pētījums papildina pieaugošo pierādījumu bāzi par SAA lomu metabolisma 

regulācijā un uzsver personalizētu uztura stratēģiju nozīmīgumu, pielāgojot tās individuālajam 

SAA profilam. Integrējot SAA kā biomarķieri klīniskajā praksē, varētu optimizēt uztura 

intervences un uzlabot metabolisma veselības rezultātus riska grupās, piemēram, liekā svara 

sievietēm reproduktīvajā vecumā. 
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Priekšlikumi 

1. Personalizētas uztura rekomendācijas 

• Sievietēm ar augstu SAA kaloriju ierobežojoša diēta veicina insulīna jutīguma 

uzlabošanos un viscerālo tauku samazināšanos. 

• Sievietēm ar zemu SAA labāku glikēmijas kontroli nodrošina diēta ar zemu cietes saturu, 

samazinot postprandiālās glikēmijas svārstības, kā arī paaugstinot butirāta līmeni. 

2. SAA kā agrīns biomarķieris 

Siekalu amilāzes aktivitātes noteikšana var tikt izmantota agrīnai tādu indivīdu 

identificēšanai, kuriem nepieciešamas precizētas, personalizētas uztura rekomendācijas, ar 

mērķi uzlabot glikēmijas kontroli un mazināt metabolo risku. 

Perspektīvā: 

• Integrēt siekalu amilāzes aktivitātes noteikšanu kompleksā metabolā riska 

izvērtēšanas panelī, kombinējot to ar citiem siekalās nosakāmiem biomarķieriem, 

tostarp hormoniem (kortizolu), iekaisuma citokīniem (IL-6, TNF-α) un adipokīniem 

(leptīnu, adiponektīnu u. c.). 

• Integrēt mūsdienu biosensoru tehnoloģijas, piemēram, mutē ievietojamus sensorus ar 

bezvadu datu pārraidi un viedtālruņu interfeisiem, lai reālā laikā monitorētu metabolos 

rādītājus, stresa reakcijas, iekaisuma līmeni un hormonu dinamiku ambulatoros apstākļos. 

• Mākslīgā intelekta algoritmu integrācija biosensoru platformās varētu pārvērst 

neapstrādātus signālus klīniski izmantojamā informācijā, veicinot precīzāku 

metabolās veselības novērtēšanu un personalizētu terapiju. 

3. Metabolās veselības uzlabošanai aktualizēt viscerālo tauku samazināšanu –

insulīnrezistenci ietekmējošu faktoru, ne tikai koncentrējoties uz ĶMI. 

 Nākotnes pētījumi

Nākotnes pētījumiem jāfokusējas uz uztura iejaukšanās ilgtermiņa efektu izpēti, tostarp 

uz gēnu ekspresiju, kas saistīta ar lipīdu metabolismu, iekaisumu un insulīna signalizācijas 

ceļiem. Nepieciešami papildu pētījumi, lai izprastu molekulāros mehānismus, caur kuriem 

siekalu amilāzes aktivitāte un uztura iejaukšanās ietekmē metabolos marķierus.

Nepieciešams izpētīt AMY1 gēna variācijas, kā arī hormonālos regulatorus (piemēram, 

kortizolu), kas ietekmē SAA un ar to saistītos metabolo veselību raksturojošos rādītājus. 

Jāveic pētījumi dažādās populācijās (vīrieši, sievietes ārpus reproduktīvā vecuma),  

lai novērtētu rezultātu vispārināmību. 

Ieteicams veikt padziļinātu zarnu mikrobioma profila analīzi, lai izprastu saikni starp SAA, 

mikrobiotas sastāvu un metabolo veselību. 
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