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ANOTĀCIJA 

Pētījuma mērķis bija noteikt nieru sīnusu un abdominālo taukaudu tilpumus, to saistību ar 

agrīnu nieru bojājuma un taukaudus raksturojošu biomarķieru koncentrācijām serumā 

asimptomātiskām, vidēja vecuma pieaugušām personām. Šķērsgriezuma pētījumā  iekļāva 

280 personas. Abdominālie un nieru sīnusu taukaudi kvantificēti, izmantojot datortomogrāfijas 

attēldiagnostiku, savukārt, asins bioķīmiskie un imunoloģiskie marķieri analizēti, izmantojot 

standarta laboratorijas procedūras. 40  personas no šķērsgriezuma pētījuma iekļautas vienu gadu 

ilgā prospektīvā pētījumā.  

Šķērsgriezuma pētījuma rezultāti liecina, ka neatkarīgi no dzimuma un nieru izmēra, būtiski 

lielāks taukaudu tilpums uzkrājas kreisās nieres sīnusā. Nieru sīnusu un abdominālo taukaudu 

daudzums uzrāda pozitīvu saistību. Taukaudu daudzums nieru sīnusos tieši saistās ar nieru 

bojājuma molekulas 1 (KIM-1) un fibroblastu augšanas faktora 21 (FGF-21) koncentrācijas 

pieaugumu serumā. KIM-1 līmeņa pozitīvā saistība ar taukaudu masu nieru sīnusos apliecina, ka 

primāri nieru sīnusu taukaudu depo ir lokāls efekts uz nefronu proksimālo izlocīto kanāliņu 

epitēlija šūnām. FGF-21 pozitīvi saistās ar taukaudu daudzumu nieru sīnusos un vienlaicīgi uzrāda 

apgrieztu saistību ar glomerulu filtrācijas ātrumu, apliecinot nieru sīnusu taukaudu ietekmi uz 

glomerulu filtrācijas ātrumu nefronā. Taukaudu pastiprināta uzkrāšanās nieru sīnusos uzrāda 

“labvēlīgus” sistēmiskos metabolos efektus - seruma lipoproteīnu holesterolu līmeņu 

normalizēšanu. Pretrunīgie efekti varētu liecināt par brūno taukaudu uzkrāšanos nieru sīnusos, kas 

vienlaicīgi spēj fiziski kompresēt nieres serdes zonu, gan arī uzrādīt minētos “labvēlīgos” 

metabolos efektus. Prospektīvā pētījuma rezultāti liecina, ka taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos 

saistās ar viscerālo taukaudu daudzuma pieaugumu, apstiprinot šo taukaudu depo ilgtermiņa 

mijiedarbību. Turpretī, taukaudu zudums nieru sīnusos nav proporcionāls kopējo viscerālo 

taukaudu samazinājumam, apstiprinot, ka svara zudums nekoriģē taukaudu daudzumu nieru 

sīnusos. Prospektīvais pētījums apstiprina KIM-1 un FGF-21 pozitīvos saistību ar taukaudu 

daudzumu nieru sīnusos. Kopumā nieru sīnusu taukaudi neuzrāda saistību ar cirkulējošo iekaisuma 

citokīnu, adhēzijas molekulu un adipokīnu līmeņiem. Visticamāk, nieru sīnusu taukaudu depo ir 

tik mazs, ka neietekmē cirkulējošo rādītāju līmeni. 

Analizējot nieru sīnusu taukaudus primāra uzmanība jāpievērš kreisās nieres sīnusa 

taukaudiem. Tā kā kreisās nieres sīnuss uzkrāj būtiski lielāku taukaudu masu, agrīnās izmaiņas 

varētu novērot kreisajā nierē. Taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos ir saistīta ar viscerālo taukaudu 

daudzumu, kā arī KIM-1 un FGF-21 koncentrācijas pieaugumu asinīs. Nieru sīnusu taukaudus var 

saistīt ar nefronu proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu bojājumiem. 

Atslēgas vārdi: Nieres sīnusa taukaudi; Aptaukošanās; KIM-1; FGF-21; Viscerālie taukaudi 



 

 

ANNOTATION 

The aim of the study was to quantify renal sinus and abdominal adipose tissue volumes, their 

association with early kidney damage and adipose tissue characterising biomarkers in the serum  

in asymptomatic middle-aged adults. In the cross-sectional study, 280 participants were recruited. 

Abdominal and renal sinus adipose tissue were quantified by computed tomography but blood 

chemistries and immunological parameters were measured by standard procedures. 40 subjects 

from the cross-sectional study group were prospectively followed over one year period. 

The cross-sectional study results show that adipose tissue preferentially accumulates in the 

left renal sinus and is related to abdominal adipose tissue measurements. Renal sinus adipose tissue 

directly correlates with the serum kidney injury marker (KIM) - 1 and fibroblast growth factor 

(FGF) - 21. A positive association between serum KIM-1 level and amount of the renal sinus 

adipose tissue confirms that primary this adipose tissue depot has a local effect on proximal 

convoluted tubule epithelial cells. FGF-21 inversely correlates with glomerular filtration rate, but 

directly - with the amount of RS adipose tissue, suggesting a link between renal sinus adipose 

tissue accumulation and renal dysfunction. Additionally, increased accumulation of adipose tissue 

in the renal sinus produces “favourable” systemic metabolic effects - normalization of serum 

lipoprotein cholesterol levels. Contradictory effects could be a sign of the brown adipose tissue 

accumulation in renal sinus, which at the same time is able to physically compress renal medullary 

zone, as well as produce metabolically “favourable” effects. Follow-up studies show that 

accumulation of adipose tissue in the renal sinus is associated with increased visceral adipose 

tissue volume, supporting their long-term interaction. Reduction in visceral adipose tissue volume 

is not accompanied by reductions in renal sinus adiposity, suggesting that weight loss may not 

correct adipose tissue accumulation in the renal sinus. The follow-up study confirms that serum 

KIM-1 and FGF-21 are positively associated with renal sinus adipose tissue amount. Neither left 

nor right renal sinus adipose tissue shows significant association with the inflammatory cytokine, 

adhesion molecules, and adipokines levels. It is possible that smaller adipose tissue compartments, 

like the renal sinus adipose tissue one, could be devoid of systemic effects. 

Regardless of gender, the left renal sinus accumulates a significantly higher amount of 

adipose tissue. Thus, primarily renal sinus adipose tissue effects should be assessed on the left 

kidney. Accumulation of adipose tissue in the renal sinus is related with the visceral adipose 

amount, KIM-1 and FGF-21 concentration increase in the serum, and imply that renal sinus 

adipose tissue may be associated with an increased risk for proximal convoluted tubule epithelial 

cells damage 

Keywords: Renal sinus adipose tissue; Obesity; KIM-1; FGF-21; Visceral adipose tissue 
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SAĪSINĀJUMI 

ABL-H – Augsta blīvuma lipoproteīna holesterols 

CRO – C reaktīvā olbaltumviela 

CI – Ticamības intervāls 

DAS – Diastoliskais asinsspiediens 

DT - Datortomogrāfija 

eGFA – Aprēķinātais glomerulu filtrācijas ātrums 

FGF-21 – Fibroblastu augšanas faktors - 21 

GFĀ - Glomerulu filtrācijas ātrums 

HV - Haunsfīlda vienība 

ICAM-1 – Intracelulārā adhēzijas molekula - 1 

IL-10 – Interleikīns - 10 

IL-6 – Interleikīns - 6 

IP – Intraperitoneālie 

KH – Kopējais holesterols 

KIM-1 – Nieru bojājumu molekula - 1 

ĶMI – Ķermeņa masas indekss 

MAP – Mitogēna aktivētā proteīnkināze 

MC3 - Melanokortīna 3 receptors 

MC4 - Melanokortīna 4 receptors 

MCP-1 – Monocītu hemoatraktanta proteīns - 1 

MR - Magnētiskā resonanse  

NO – Slāpekļa oksīds 

NSTA – Nieres sīnusa taukaudu attiecība 

POMC - Proopiomelanokortīns 

RAAS - Renīna angiotenzīna aldosterona sistēma 

RAS - Renīna angiotenzīna sistēma 

RP – Retroperitoneālie 

SC – Subkutānie/Zemādas 

SNS - Simpātiskā nervu sistēma 

SAS – Sistoliskais asinsspiediens 

Sqrt  - kvadrātsaknes transformācija 

TGF - Transformējošais augšanas faktors beta 

TNF – Tumoru nekrozes factors  

UPC – 1 - Mitohondriālais atjūdzējproteīns - 1 

VCAM-1 – Vaskulārā adhēzijas molekula - 1 

ZBL-H – Zema blīvuma lipoproteīna holesterols 
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1. IEVADS 

Liekā svara un aptaukošanās problemātika saistās ar tās eksponenciālo pieaugumu pēdējās 

desmitgadēs. Statistikas dati liecina, kad laika posmā no 1980. - 2013. gadam personu skaits, kuru 

ķermeņa masas indekss (ĶMI) ir augstāks par 25 kg/m2 pieaudzis vīriešiem no 28,8 % līdz 36,9 % 

un sievietēm no 29,8 % līdz 38,0 % (Fleming et al., 2014). Pasaules Veselības organizācija to 

atzinusi par globālu epidēmiju un vispasaules sabiedrības veselības krīzi, (Finucane et al., 2011) 

un ieviesusi jaunu terminu “Globesity”, tādējādi cenšoties raksturot aptaukošanās problēmas 

globālumu (Alicic et al., 2013). Aptaukošanās saistīta ne tikai ar lieku taukaudu masas uzkrāšanos, 

bet arī hronisku, zemas pakāpes iekaisuma stāvokli, kam raksturīgs paaugstināts iekaisuma 

marķieru līmenis asinīs (Catalan et al., 2015). Kopumā šie faktori iesaistīti tādu hronisku 

deģeneratīvu saslimšanu etioloģijā, kā 2 tipa cukura diabēts, osteoartrīts, sirds un asinsvadu 

(hipertensijas, aterosklerozes, u.c.), cerebrovaskulārās (insults u.c.), kā arī onkoloģiskās 

saslimšanas (Taghizadeh et al., 2015, Kaplan et al., 2003).  

Aptaukošanos mūsdienās uzskata par heterogēnu stāvokli, kad indivīdi ar līdzīgu ĶMI ir 

predisponēti dažādām metabolisma vai sirds un asinsvadu saslimšanām (Balagopal et al., 2011).  

Pētījumi liecina, ka tieši taukaudu uzkrāšanās vieta organismā, nevis kopējā ķermeņa 

aptaukošanās, saistās ar sirds un asinsvadu saslimšanu riska pieaugumu (Fox et al., 2007). Nieru 

sīnusu (dobumu) taukaudus izdala, kā vienu no ektopisko1* taukaudu depo. Literatūrā atrodami 

detalizēti aprakstīti nieru funkcionālie mehānismi. Tā pat milzīgs informācijas apjoms veltīts 

aptaukošanās cēloņu un seku analīzei. Tomēr pašu nieru sīnusu taukaudu izpētei veltīti vien 

nedaudzi, salīdzinoši nesen publicēti pētījumi (Foster et al., 2011b, Chughtai et al., 2010). Līdz 

šim ir vienots pieņēmums, ka nieru sīnusu taukaudu masas palielināšanās var saistīties ar 

hipertensijas attīstību. Tomēr nav aprakstīti precīzi mehānismi, kādā veidā nieres sīnusa taukaudu 

daudzums varētu ietekmēt asinsspiedienu. Viens no iemesliem, kādēļ šis taukaudu depo ir maz 

izpētīts, saistās ar faktu, ka tam ir grūti piekļūt. Cilvēku gadījumā attēldiagnostikas metodes, kas 

spēj vizualizēt nieru sīnsu taukaudus ir datortomogrāfija (DT) un magnētiskā rezonanse (MR). 

Publicētajiem nieru sīnusu taukaudu pētījumiem vērojami būtiski trūkumi. Tā kā objektu 

segmentēšana un 3D orgānu rekonstrukcija ir darbietilpīga un, arīdzan, ļoti laikietilpīga, bieži vien 

izvēlas stratēģiju mērījumus veikt vienā DT vai MR skanējumā noteiktā anatomiskā līmenī. Šādā 

veidā iespējams būtiski optimizēt datu apstrādes laiku, tomēr mērījumiem zūd kvalitāte. Taktiku 

mērījumus veikt tikai vienā MR skanējumā nieru vārtu atvēruma līmenī, izvēlējies arī viens no 

                                                 
1*Ektopiskie taukaudi – taukaudi, kas uzkrājas pārmērīgi vai arī uzkrājas evolucionāri un anatomiski tiem nepiemērotās 

organisma vietās. 
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nieru sīnusu taukaudu pētījumu aizsācējiem Chughtai et al. (Chughtai et al., 2010). Balstoties uz 

promocijas darbā iegūtiem rezultātiem var teikt, ka nieru sīnusu taukaudu depo ir difūzs objekts, 

kas “pilienveidā” izvietojas starp nieru lielajām un mazajām piltuvēm. Tāpēc mērījums nieru vārtu 

atvēruma līmenī ne vienmēr var precīzi raksturot kopējo taukaudu daudzumu nieru sīnusos. Tā pat 

jāņem vērā, ka normā katram cilvēkam ir divas nieres un līdz ar to arī divu nieru sīnusi. Tā kā 

cilvēks nav bilaterāli simetrisks un nierēm aprakstīta gan funkcionāla (Van Onna et al., 2002, Oh 

et al., 2006), gan anatomiska asimetrija (Tanriover et al., 2015), tad būtiski analizēt abu nieru 

sīnusus. Jāuzsver, ka otra nieru sīnusu taukaudu pētnieku grupa publicējusi rezultātus, kas iegūti 

mērot tikai labās nieres sīnusa taukaudus (Foster et al., 2011b). Literatūrā pilnībā iztrūkst 

informācija par to, kāda histoloģiskā tipa taukaudi uzkrājas nieru sīnusos. Vairāki autori savās 

publikācijās apraksta, ka perirenālie taukaudi lielāka vai mazākā daudzumā satur brūnos 

adipocītus. Tā kā nieres ieguļas perirenālos taukaudos, tad nevar izslēgt, ka nieru sīnusi uzkrāj 

brūnos taukaudus, kuriem metaboliski ir labvēlīga loma. Līdzīgi, nav informācijas par to, vai nieru 

sīnusu taukaudiem piemīt, kāds specifisks endokrīns raksturs. Atbildes uz šiem jautājumiem 

palīdzētu izprast nieru sīnusu taukaudu lomu fizioloģiskos un patofizioloģiskos organisma 

procesos. 

 

Darba mērķis: Noteikt nieru sīnusu un abdominālo taukaudu tilpumus, to saistību ar  agrīnu nieru 

bojājuma un taukaudus raksturojošu biomarķieru koncentrācijām serumā asimptomātiskām, vidēja 

vecuma pieaugušām personām. 

 

Promocijas darba pētījuma mērķa sasniegšanai izvirzīti šādi galvenie uzdevumi: 

1. Realizēt šķērsgriezuma un prospektīva dizaina pētījumus: 

a. Novērojuma tipa - šķērsgriezuma pētījums; n = 280 personas; 

b. Prospektīvais pētījums – vienu gadu ilgs pētījums, kurā dinamikā izvērtē 

nieres sīnusa taukaudu daudzuma izmaiņas saistību ar citiem pētījuma 

parametriem; n = 40 personas. 

2. Izstrādāt DT attēlu segmentēšanas protokolus šādiem anatomiskiem objektiem: 

a. Labās un kreisās nieres sīnusa taukaudiem; 

b. Abdomināliem taukaudiem (Subkutāniem (zemādas; SC) un viscerāliem 

(intraperitoneāliem (IP) un retroperitoneāliem (RP))) taukaudiem; 

c. Labajai un kreisajai nierei. 

3. Abdominālo taukaudu segmentēšanas protokolu optimizācija – mērījumu veikšana 

abu nieru līmenī un trīs skanējumos kreisās nieres vārtu līmenī. 
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4. Veidot orgānu – audu 3D rekonstrukcijas un mērīt to tilpumus. 

5. Aprobēt iegūtos attēlapstrādes protokolus: atkārtotu nejaušinātu (randomizētu) 

mērījumu veikšanu vienai personai: 

a. Viena pētnieka ietvaros (intra reader); 

b. Divu neatkarīgi pētnieku ietvaros (inter reader). 

6. Veikt antropometriskos mērījumus pētījuma dalībniekiem un, pielietojot netiešās 

metodes, noteikt to saistību ar taukaudu daudzumu nieru sīnusos. 

7. Pielietojot xMAP un ELISA imunoloģiskās metodes, pētījuma dalībniekiem analizēt 

dažādu marķieru (nieru funkcionālo, adipokīnu, iekaisuma, adhēzijas molekulu u.c.) 

koncentrācijas asins serumā un, pielietojot netiešās metodes, noteikt to saistību ar 

taukaudu daudzumu nieru sīnusos. 

8. Pielietojot lineāro daudzfaktoru regresijas analīzi, analizēt pētījuma parametru 

specifisko saistību ar taukaudu daudzumu nieru sīnusos, izslēdzot abdominālo 

taukaudu ietekmi. 

 

Darba hipotēze: Nieru sīnusu taukaudu daudzums pozitīvi saistās ar asinīs cirkulējošiem agrīniem 

nieru bojājuma un taukaudus raksturojošiem biomarķieriem, neatkarīgi no tādiem faktoriem, kā 

dažādi abdominālo taukaudu segmenti (RP, SC, IP). 
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2. LITERATŪRAS PĀRSKATS 

2.1. Ķermeņa taukaudu klasifikācija 

Balstoties uz taukaudu uzkrāšanās vietu ķermenī, tos var iedalīt divās grupās (Britton&Fox, 

2011): 

1. Taukaudi, kas uzkrājas ķermeņa vietās, kurās evolucionāri tiem ir paredzēts uzkrāties 

(piemēram, zemādas taukaudi); 

2. Taukaudi, kas uzkrājas ķermeņa vietās, kurās evolucionāri tiem nav paredzēts uzkrāties 

(piemēram, viscerālie taukaudi, taukaudi viscerālos orgānos, intramuskulārie taukaudi 

u.c.). Šādus taukaudus mēdz saukt par ektopiskiem taukaudiem. 

Parasti ektopisko taukaudu uzkrāšanās saistās ar nelabvēlīgiem efektiem. Piemēram, 

viscerālo taukaudu uzkrāšanās saistās ar nelabvēlīgu metabolo profilu (Fox et al., 2007).  Savukārt, 

gluteofemorālā reģiona zemādas taukaudu daudzums saistās ar labvēlīgu metabolo profilu un 

samazinātu sirds - asinsvadu slimību risku (Manolopoulos et al., 2010).  

Aprakstītas vairākas hipotēzes un potenciālie mehānismi, kādēļ taukaudi organismā uzkrājas 

tiem neparedzētās vietās. Viena no hipotēzēm liecina, ka primāri brīvās taukskābes akumulējas 

zemādas taukaudos. Tomēr, kad zemādas taukaudu kapacitāte akumulēt brīvās taukskābes ir 

izsmelta, tās sāk akumulēties viscerālos taukaudos (Despres et al., 2008, Heilbronn et al., 2004). 

Procesa manifestācija var rezultēties ar lipodistrofiju, kā rezultātā zemādas taukaudu daudzums 

sāk samazināties. Savukārt, iespējamais lipodistrofijas cēlonis varētu būt saistīts ar zemādas 

adipocītu proliferācijas un diferenciācijas traucējumiem, kas rezultējas ar adipocītu hipertrofiju 

(esošo adipocītu izmēra palielināšanos) (Heilbronn et al., 2004, Weyer et al., 2000). Tā pat 

pētījumu rezultāti liecina, ka zemādas taukaudi ir labāk apasiņoti, salīdzinot ar viscerāliem 

taukaudiem (Gealekman et al., 2011), tāpēc šajos taukaudos var notikt efektīvi vielmaiņas procesi.  

Pielietojot attēldiagnostikas metodes - DT un MR – kā arī balstoties uz anatomiskiem 

marķieriem, abdominālos taukaudus iedala aizvien mazākos un specifiskākos segmentos, lai 

tādējādi precīzāk izprastu taukaudu lomu un efektus organismā (skat. 1. Attēls). Virspusējos un 

dziļos zemādas taukaudus atdala, vadoties pēc virspusējās fascijas (Fascia superficialis) 

(Lundbom et al., 2013, Shen et al., 2003). Viscerālos taukaudus var iedalīt pēc to uzkrāšanās 

orgānos un topogrāfiskās lokalizācijas vēdera dobumā. Kopumā viscerālos taukaudus var iedalīt – 

intratorakālos taukaudos, kas sevī ietver intrakardiālos un perikardiālos taukaudus, un 

intraabdomino-pelvikālos taukaudos. Intraabdomino-pelvikālie taukaudu sevī ietver visus 

taukaudu depo, kuri lokalizēti vēdera dobumā un iegurnī (De Vries et al., 2014). Tālākā 

klasifikācija atdala IP taukaudus (taukplēves (omentum) un apzarņa (mesenterium) taukaudus) no 
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RP taukaudiem (skat.1. Attēls). Jāatzīmē, ka, pielietojot DT un MR attēldiagnostikas metodes, nav 

iespējams noteikt precīzu robežu starp IP un RP taukaudu segmentiem. Pamatā šie divu taukaudu 

segmenti atdalīti, izmantojot anatomiskos marķierus: nieru virsmu, apakšējo dobo vēnu un aortu 

(Chughtai et al., 2010). RP taukaudu masa ir salīdzinoši neliela daļa no viscerālo taukaudu kopējās 

masas (≈ ¼ no IP taukaudu masas). Līķu sekcijas rezultāti liecina, ka vidēji no kopējās viscerālo 

taukaudu masas, IP taukaudi sastāda 61 - 71 %, bet RP taukaudi – 29 - 33% (Abate et al., 1994).  

Iemesls, kādēļ būtiski izdalīt IP un RP taukaudus, saistās ar teoriju par aknu vārtu vēnas 

cirkulācijas sistēmu (Klein, 2004). Uzskata, ka tieši taukplēves (mazākā mērā apzarņa) taukaudu 

triglicerīdu lipolīzes rezultātā, brīvās taukskābes nonāk aknu vārtu vēnā un tiešā veidā tiek 

transportētas uz aknām. Tādēļ šiem viscerāliem taukaudiem organismā ir īpaši nelabvēlīga loma 

(Klein, 2004, Mogensen, 2003). RP taukaudu segments nav saistīts ar aknu vārtu vēnas sistēmu, 

tāpēc, iespējams, šajā reģionā lokalizētiem taukaudiem ir atšķirīga loma (Lamacchia et al., 2011).  

Pēdējā laikā aizvien vairāk uzmanība pievērsta taukaudu depozīcijai dažādos orgānos. 

Konceptuāli taukaudus cenšas iedalīt divās grupās (Lim&Meigs, 2013): 

1. Taukaudu depo, kuriem ir lokāla ietekme (perivaskulārie, perikardiālie, nieres 

sīnusa taukaudi u.c.) 

2. Taukaudu depo, kuriem ir sistēmiska ietekme (viscerālie taukaudi, kā arī taukaudi 

aknās, muskuļos, kakla reģionā u.c.)  

Sistēmiskas ietekmes taukaudu depo, piemēram, taukaudi aknās (Speliotes et al., 2010) un 

muskuļos (Virkamaki et al., 2001), saistās ar insulīna rezistenci, un nelabvēlīgu metabolo fenotipu, 

neatkarīgi no kopējās aptaukošanās pakāpes. Lokālas ietekmes taukaudu depo primāri lokalizēti  

iekšējo orgānu tuvumā. Taukaudu efekts uz tuvumā esošiem orgāniem izpaužas gan tieši - caur 

lipotoksicitāti, gan netieši - caur adipocītu endokrīno un parakrīno efektu (Rajala&Scherer, 2003, 

Lim&Meigs, 2013). Adipocīti spēj citoplazmas lipīdu ieslēgumos triglicerīdu veidā uzglabāt un 

mobilizēt salīdzinoši lielu daudzumu brīvās taukskābes. Šūnām, kas nav adipocīti, šīs iespējas ir 

limitētas. Kad brīvo taukskābju pieļaujamā koncentrācija tiek pārsniegta, novērojami dažādi 

nelabvēlīgi efekti (metaboliskie traucējumi, šūnas disfunkcija/apoptoze) atbilstošajā orgānā, ko 

dēvē par lipotoksicitāti (Unger, 1995, Goldberg et al., 2012). Perivaskulārie taukaudi spēj sekretēt 

vazoaktīvas vielas, kas regulē asinsvada diametru (Lee et al., 2011). Pārmērīga perivaskulāro 

taukaudu uzkrāšanās, sekmē tādu vazoaktīvu vielu sekrēciju, kas ierosina vazokonstrikciju. 

Perikardiālie taukaudi, neatkarīgi no kopējās aptaukošanās un viscerālo taukaudu uzkrāšanās 

pakāpes, saistās ar koronāro aterosklerozi (Rosito et al., 2008). Aizvien mazizpētīts ektopisko 

taukaudu depo ir nieru sīnusu taukaudi, kas varētu būt iesaistīti hronisku nieru saslimšanu un 

hipertensijas etioloģijā (Chughtai et al., 2010, Foster et al., 2011b, Montani et al., 2004).  
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1. Attēls. Ķermeņa taukaudu klasifikācija attēldiagnostikā (Shen et al., 2003)



14 

 

2.2. Ektopiskie taukaudi un niere 

Paralēli aptaukošanās izplatības pieaugumam, vērojama arī hronisku nieru slimību skaita 

palielināšanās. Aptaukošanās, kā neatkarīgs riska faktors hronisku nieru slimību gadījumā, 

demonstrēta daudzos novērojuma pētījumos (Cohen&Cohen, 2015, Johansen&Lee, 2015). Tomēr 

nereti šādos pētījumos, kā aptaukošanos raksturojošos rādītājus izmanto ĶMI vai vidukļa 

apkārtmēru (Goncalves Torres et al., 2009, Soto et al., 2012). Balstoties uz Pasaules Veselības 

Organizācijas datiem, virssvaru raksturo ar ĶMI robežās no 25.0 – 29.9 kg/m2, bet 

aptaukošanos - ĶMI > 30.0 kg/m2. Uzskata, ka ĶMI atspoguļo kopējo virssvara vai aptaukošanās 

pakāpi, savukārt, viscerālās aptaukošanās raksturošanai, izmanto vidukļa apkārtmēru. Pieņemts, 

ka  sievietēm viscerālā aptaukošanās ir gadījumā, ja vidukļa apkārtmērs > 88 cm, bet 

vīriešiem > 102 cm (Hall et al., 2014). Tomēr antropometriskie rādītāji nevar precīzi atspoguļot 

to, kādi efekti organismā ir atsevišķiem taukaudu depo. Tāpēc būtiski ir pētījumi, kuros analizē 

atsevišķu taukaudu segmentu ietekmi uz nieru morfoloģiju un funkcionalitāti.  

Nieres attiecībā pret vēderplēvi atrodas retroperitoneālā vai, precīzāk, perirenālā telpā un to 

garenasis konverģē kraniālā virzienā. No vēdera dobuma puses tās apņem RP taukaudi, kas sastāv 

no perirenāliem un pararenāliem taukaudiem (skat. 2. Attēls) (Heller et al., 2012). No nieres sīnusa 

puses, nieri izklāj nieres sīnusa taukaudi (Rha et al., 2004). 

 

2. Attēls. Perirenālās telpas anatomija 

Nieres perirenālos (Capsula adiposa) taukaudus no priekšējiem un mugurējiem pararenāliem taukaudiem norobežo 

nieres fascija, kuru veido divas lapiņas. Mugurējā lapiņa, ejot mediāli, beidzas pieaugot pie mugurkaula. Virs nieres priekšējā 

un mugurējā lapiņa savienojas. Virzienā uz leju, lapiņas iet šķirti un iegurņa rajonā pāriet retroperitoneālos audos. Kopumā 

perirenālā telpa sevī iekļauj nieres, virsnieru dziedzerus, urīnvadus, taukaudus, saistaudu septas, artērijas, vēnas un limfvadus 

(Heller et al., 2012) 
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 Nieres sīnusa taukaudi 

Nieru vārti (Hilum renale) abās pusēs atveras ventrāli mediālā virzienā un anatomiski tie 

atrodas uz nieres mediālās malas (Margo medialis). Nieres vārtus norobežo nieres priekšējā lūpa 

(Labium anterius) un  mugurējā lūpa (Labium posterius). Nieres sīnuss ventrāli atveras nieru vārtu 

rajonā, bet laterāli to norobežo nieres parenhīmas iekšējā serdes daļa. Kopumā nieres sīnusā 

izvietotas mazās un lielās piltuves, nieres bļodiņa, lielie nieres artērijas un vēnas zari, limfmezgli, 

urīnvads, autonomās nervu sistēmas nervi un taukaudi variējošā daudzumā (skat.  3. Attēls). 

Normāli nieres sīnusa un parenhīmas attiecība ir vidēji 1:2 (Rha et al., 2004, Rosenfield et al., 

1979, Gayer et al., 2003).  

 

3. Attēls. Nieres anatomiskā uzbūve. Nieres sīnusa  un tā taukaudu lokalizācija nierē  

(Rha et al., 2004) 

Nieres sīnuss normā satur nelielu taukaudu daudzumu, kas izoderē pārējās sīnusā esošās 

struktūras. Pētījumi apstiprina, ka taukaudu daudzums nieres sīnusā pieaug, palielinoties vecumam 

un aptaukošanās pakāpei. Medicīniski iespējams izšķirt divus patoloģiskus stāvokļus (Apicella et 

al., 2011, Nikolaidis et al., 2008): 

1. Nieres sīnusa lipomatoze – asimptomātiska taukaudu proliferācija nieres sīnusā; 

2. Nieres sīnusa aizvietojošā (no ang. val. replacement) lipomatoze – patoloģiska, 

visbiežāk unilaterāla taukaudu proliferācija, kuras rezultātā taukaudi infiltrējās un 

aizvieto nieres parenhīmas audus. Rezultātā attīstās nieres parenhīmas audu 

deģeneratīvi atrofiski procesi ar iekaisuma komponenti.  
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Jāatzīmē, ka literatūrā abi augstāk minētie patoloģiskie stāvokļi dažkārt tiek aprakstīti, 

lietojot terminu “Taukainā niere” (no ang. val. “Fatty kidney”). Piemēram, abi pētnieki - Foster et 

al. (Foster et al., 2011b) un de Vries et al. (De Vries et al., 2014) – savās publikācijās apraksta 

taukaino nieri, tomēr katra autoru grupa analizē atšķirīgus taukaudu depo. Foster et al. izmantojot 

terminu “Taukainā niere” apraksta nieres sīnusa taukaudu efektus (nieres sīnusa lipomatozi), 

savukārt, de Vries et al. apraksta efektus, kas saistās ar taukaudu infiltrāciju nieres parenhīmā 

(nieres sīnusa aizvietojošā lipomatoze).  

Fakts, ka taukaudi anatomiski ir nieres sīnusa komponents, ir vispārzināms un salīdzinoši 

sens (Faegenburg et al., 1964, Rosenfield et al., 1979). Tomēr tikai pēdējos gados atsevišķas 

pētnieku grupas šo anatomiski nelielo taukaudu segmentu izdalījušas, kā ektopisku taukaudu depo, 

kas varētu izsaukt lokālus un centrālus patoloģiskus efektus. Koncentrējoties uz nieres sīnusa 

taukaudu iespējamiem efektiem, būtu jāpievērš uzmanība diviem anatomiski – morfoloģiskiem 

aspektiem. Pirmkārt, nieres šķiedrainais apvalks (Capsula fibrosa) ir fibrozu audu plātne, kas 

pasargā nieres parenhīmu un savā veidā kalpo nierei kā “korsete”. Tomēr, jāņem vērā, ka 

šķiedrainā kapsula neizklāj nieres sīnusu, tādēļ iekšējā serdes daļa ir papildus pakļauta taukaudu 

nelabvēlīgai - fizikālai ietekmei (Montani et al., 2004). Otrkārt, apkopojot pieejamo literatūru, ir 

neatbildēts jautājums: Kāda veida taukaudi – baltie vai brūnie – kopumā uzkrājas nieres sīnusā? 

 Iespējamā brūno taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos 

Taukaudi ir nenoformēto irdeno saistaudu veids, kuros ciešas adipocītu grupas apņem labi 

apasiņotas un inervētas irdeno saistaudu septas. Ap adipocītiem ir arī retikulārās šķiedras, kas 

veido daiviņu stromu. Organisma taukaudus var iedalīt baltajos un brūnajos taukaudos. Baltos 

taukaudus veido uniokulāri lipīdu ieslēgumi un lielākie balto taukaudu sakopojumi ir zemādā 

(vēdera, gūžu, laterālajā augšstilbu rajonā u.c.), taukplēvēs, kā arī apzarņos (Zhao et al., 2008).  

Brūnie taukaudi, atšķirībā no baltiem taukaudiem, sastāv no adipocītiem ar multiokulāriem lipīdu 

ieslēgumiem. Brūnie adipocīti savos ieslēgumos parasti akumulē vairāk taukskābes un 

fosfolipīdus, bet mazāk triglicerīdus (Zhao et al., 2008). Brūno taukaudu adipocīti satur lielu 

daudzumu mitohondriju. (Anderson et al., 2015).  

Pētījumi pierādījuši, ka aukstuma stimulācija (telpas temperatūra zemāka par termoneitrālo) 

aktivē brūnos taukaudus, kas rezultējas ar ogļhidrātu un lipīdu pastiprinātu metabolismu un siltuma 

producēšanu (Bartelt et al., 2011). Aukstuma ekspozīcija dzīvnieku un cilvēka ķermeņos aktivē 

simpātisko nervu sistēmu (SNS), kā rezultātā izdalās epinefrīns, kas saistoties ar 3 

adrenoreceptoriem brūnajos taukaudos, aktivē mitohondriālo atjūdzēja proteīnu -1 (UPC-1). 

UPC-1 atjūdz oksidatīvo fosforilāciju no ATF producēšanas, tādējādi atbrīvojot ķīmisko enerģiju 
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siltuma veidā (Bartelt et al., 2011, Fisher et al., 2012). Ilgu laiku uzskatīja, ka brūnie taukaudi 

pārsvarā sastopami tikai jaundzimušajiem starplāpstiņu  zonā, aiz krūšu kaula, gar mugurkaulu un 

nieres vārtu apvidū. Tomēr salīdzinoši neseni pētījumi apstiprina brūno taukaudu klātbūtni arī 

pieauguša cilvēka ķermenī (Bjorndal et al., 2011). Uzskata, ka dzīves laikā organismā notiek 

nepārtraukta transformācija starp baltajiem un brūnajiem adipocītiem (Zhao et al., 2008). Viena 

no jaunākām hipotēzēm, saistībā ar aptaukošanās izcelsmes iemesliem, saistās ar to, ka organismā 

brūnie adipocīti, dažādu iemeslu dēļ, transformējas baltajos adipocītos, kas varētu kalpot par 

iemeslu metaboliskām izmaiņām (Harms&Seale, 2013, Zhao et al., 2008). 

Kopumā pastāv divi brūno adipocītu tipi – klasiskie brūnie adipocīti un bēšie jeb 

brūni - baltie adipocīti. Klasiskie brūnie adipocīti diferencējas no myf5 muskuļu–līdzīgo šūnu 

līnijas (Lepper&Fan, 2010, Harms&Seale, 2013). Kā vienu no klasisko brūno taukaudu depo 

organismā var minēt starplāpstiņu reģionu. Savukārt, pēc aukstuma ekspozīcijas vai 3 

adrenoreceptoru aktivizācijas, UPC-1 pozitīvas, brūniem adipocītiem līdzīgas šūnas var novērot 

arī vairākos balto taukaudu depo. Šos adipocītus klasificē, kā bēšos jeb brūni - baltos adipocītos 

un tie nediferencējas no  myf5 muskuļu–līdzīgo šūnu līnijas (Harms&Seale, 2013). Piemēram, 

grauzējiem bēšos adipocītus novēro zemādas un epididimālos/perigonadālos taukaudos (Bjorndal 

et al., 2011). 

Uzskata, ka perirenālie taukaudi mazākā vai lielākā mērā satur brūnos adipocītus. Jau 1975. 

gadā brūno adipocītu klātbūtne perirenālos taukaudos apstiprināta 125 personu (vecumā no viena 

mēneša līdz 86 gadiem) histoloģiskos paraugos, kas iegūti nekropsijas laikā (Tanuma et al., 1975). 

Svensson et al. (Svensson et al., 2014), veicot 55 veseliem nieru donoriem perirenālo taukaudu 

biopsijas, apstiprināja UPC-1 pozitīvu brūno adipocītu klātbūtni. Pielietojot 

18F- fluorodeoksiglikozes pozitron-emisijas tomogrāfiju un monitorējot audu spēju utilizēt 

18F- fluorodeoksiglikozi, secināts, ka perirenālie taukaudi satur brūnos adipocītus (Nedergaard et 

al., 2007). Ouellet et al. (Ouellet et al., 2011), pielietojot 18F- fluorodeoksiglikozes pozitron-

emisiju un kombinējot to ar DT izmeklējumiem, secina, ka 21 % no 4842 izmeklētajām personām 

uzrāda brūno adipocītu klātbūtni perirenālos taukaudos. Savukārt, Li et al. (Li et al., 2015) 

apstiprina, ka perirenālos, salīdzinot ar zemādas taukaudiem, ir būtiski vairāk UPC-1 pozitīvu 

šūnu. Turklāt, hipertensijas pacientiem pozitīvo UPC-1 šūnu daudzums ir būtiski mazāks. Tāpēc 

autors secina, ka UPC-1 ekspresijai perirenālos taukaudos, ir aizsargājoša loma attiecībā uz 

hipertensijas attīstību (Li et al., 2015). Tā pat brūno adipocītu klātbūtne perirenālos taukaudos ir 

apstiprināta dažādos dzīvnieku modeļos (Harms&Seale, 2013). Kopumā varētu uzskatīt, ka 

perirenālie taukaudi ir balto un brūno adipocītu kombinācija, un atkarībā no brūno adipocītu 

kvantitātes, varētu būt arī novērojami pozitīvie metabolie efekti (Fisher et al., 2012).  
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Nieres fascija ieslēdz perirenālos taukaudus, nieri un attiecīgi arī nieres sīnusu perirenālajā 

telpā. Tā kā nieres sīnuss caur nieres vārtiem atveras retroperitoneālajā telpā, kurā lokalizējas 

perirenālie taukaudi, iespējams, ka nieres sīnusā, arīdzan, uzkrājas brūnie taukaudi (skat. 2. Attēls). 

Literatūrā precīzu informāciju par nieres sīnusa taukaudu histoloģiju neizdevās atrast. Zhao et al. 

(Zhao et al., 2008) pārskata rakstā izsaka minējumu, ka nieres sīnuss varētu saturēt brūnos 

taukaudus. Paradoksāli, bet informāciju par brūno taukaudu uzkrāšanos nieres sīnusā, var atrast 

dažos studentiem paredzētos metodiskos materiālos, tomēr zinātniskos pētījumos, šim 

apgalvojumam pamatojumu neizdevās rast. Visticamāk šādi histoloģiskie pētījumi nav veikti, jo 

biopsijas veikšana vesela cilvēka nieru sīnusu taukaudiem ir apgrūtināta, kā arī klīniski, vismaz 

pašlaik, nenozīmīga. Savukārt, taukaudu pētījumi nefrektomiju gadījumā precīzi neatspoguļotu 

nieru sīnusa taukaudu normālo histoloģiju, jo šada tipa invazīvas procedūras cilvēkiem veic tikai 

gadījumos, kad nierē notikuši neatgriezeniski patoloģiski procesi, kuru rezultātā tā zaudējusi savu 

funkcionalitāti. 

2.3. Viscerālo taukaudu ierosinātas izmaiņas nieru funkcionālos mehānismos 

Balstoties uz zinātnisko literatūru, pieejama salīdzinoši apjomīga informācija par 

mehānismiem, kādā veidā viscerālā aptaukošanās varētu izsaukt nieru bojājumus un inducēt 

hipertensiju. Savukārt, aplūkojot šo jautājumu no nieru sīnusu taukaudu skatupunkta, informācijas 

apjoms strauji sarūk. Kopumā, aizvien ir neatbildēts jautājums par to, kāda veida taukaudi jeb 

precīzāk – adipocīti uzkrājas nieres sīnusā. Piemēram, zemādā un viscerāli lokalizēto adipocītu 

endokrinoloģiskais profils ir atšķirīgs. Nevar izslēgt, ka nieres sīnusa taukaudi varētu būt eksokrīni 

audi, kuri atšķiras no pārējiem endokrīniem audiem. Tomēr balstoties uz jaunākajiem 

publicētajiem nieres sīnusa taukaudu pētījumiem (Chughtai et al., 2010, Foster et al., 2011b), 

lielāks uzsvars tiek likts tieši uz nieres sīnusa taukaudu mehāniskās kompresijas efektu. Sekojošās 

apakšnodaļās aplūkosim mehānismus, kādā veidā viscerālie taukaudi ietekmē nieru 

funkcionalitāti, akcentējot nieru sīnusu taukaudu specifisko lomu.  

Aptaukošanās var radīt nieres funkcionālos traucējumus un inducēt hipertensiju caur 

dažādiem mehānismiem (Hall, 1997, Hall et al., 1999, Hall et al., 2002, Hall et al., 2010, Hall et 

al., 2015, Hall et al., 2014) (skat. 4. Attēls): 

1. Simpātiskās nervu sistēmas aktivitātes izmaiņas; 

2. Nieru fizikāli - mehāniska kompresija; 

3. Renīna – angiotenzīna – aldosterona sistēmas (RAAS) aktivācija. 

Turpmākās apakšnodaļās aplūkosim uzskaitītos mehānismus, tomēr jāatzīmē, kaut arī 

mehānismi iedalīti trīs grupās, tie savstarpēji ir saistīti. 
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4. Attēls. Kopsavilkums par viscerālo taukaudu ierosinātām izmaiņām nieru funkcionālos mehānismos 

POMC proopiomelanokortīns; RAAS renīna – angiotenzīna – aldosterona sistēma; SNS simpātiskā nervu sistēma; 

Na+ nātrijs 

 Simpātiskās nervu sistēmas aktivitātes izmaiņas viscerālo taukaudu ietekmē 

Klīniski un eksperimentāli SNS aktivitāti var izvērtēt, nosakot norepinefrīna koncentrācijas 

pieaugumu asinīs un urīnā, gan arī, pielietojot mikroneirogrāfijas metodi (Hall et al., 2010). 

Aptaukošanās ietekmē SNS aktivitāte dažādos orgānos un audos mainās atšķirīgi. Piemēram, SNS 

aktivitātes pieaugums aptaukošanās ietekmē vērojams nierēs un skeleta muskuļos. Turpretī, sirds 

SNS aktivitātei ir tendence pat nedaudz samazināties, jo aptaukošanās ietekmē samazinās artēriju 

elastība, kā rezultātā baroreceptori ātrāk uztver iestiepumu asinsvadā un aktivē vazomotorā centra 

depresoro daļu (Vaz et al., 1997). Tomēr rodas jautājums, kā aptaukošanās inducē hipertensiju? 

Nieres ir orgāns, kas nodrošina asinsspiediena ilglaicīgo kontroles mehānismu realizāciju, 

regulējot ūdens daudzumu organismā. Normā paaugstinoties arteriālam asinsspiedienam, pieaug 

spiediens arī nieres artērijā. Paaugstinātais spiediens nieres artērijā ir stimuls, kas proksimālā 

izlocītā kanāliņā, ar tādu metabolītu starpniecību, kā slāpekļa oksīds un adenozīns, inhibē Na+ 

reabsorbciju, vienlaicīgi veicinot Na+ un ūdens ekskrēciju (spiediena nātrijurēze), rezultātā 

samazinot ārpusšūnas šķidruma daudzumu organismā un pazeminot arteriālo asinsspiedienu 
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(Lohmeier&Iliescu, 2013). Viscerālās aptaukošanās gadījumā, SNS aktivitāte nierē paaugstinās 

un, neskatoties uz paaugstinātu spiedienu nieres artērijā, stimulē Na+, un paralēli arī ūdens, 

reabsorbciju nieru proksimālos izlocītos kanāliņos, tādējādi palielinot ārpusšūnas šķidruma 

tilpumu un arteriālo asinsspiedienu. Papildus, pastiprinātās Na+ reabsorbcijas dēļ nieru 

proksimālos izlocītos kanāliņos, Macula densa šūnas distālos nieru kanāliņos saņem mazāk Na+, 

kas kalpo par signālu renīna sintēzei un RAAS aktivācijai (Hall, 1997, Vaz et al., 1997, 

Lohmeier&Iliescu, 2013). 

Uzskata, ka SNS aktivācija, un no tās izrietošā arteriālā asinsspiediena paaugstināšanās, 

realizējas caur nieres nervu. Šo faktu apstiprina dzīvnieku modeļi, kuriem ir aptaukošanās inducēta 

hipertensija. Veicot nieres nerva denervāciju, tika mazināta Na+ reabsorbcija un pazemināts 

arteriālais asinsspiediens (Kassab et al., 1995). Līdzīgi rezultāti iegūti pētījumos ar pacientiem, 

kuriem diagnosticēta ļaundabīgā hipertensija (medikamentu rezistentā hipertensija) (Esler et al., 

2012). Turklāt, adrenerģisko receptoru farmakoloģiska blokāde efektīvāk samazina asinsspiedienu 

pacientiem ar lieko svaru vai aptaukošanos, salīdzinot ar pacientiem, kuriem ir normāls svars 

(Wofford et al., 2001). Kopumā šie rezultāti liecina, ka viscerālās aptaukošanās izraisītās 

hipertensijas viens no mehānismiem varētu būt nieres SNS aktivitātes pieaugums.  

2.3.1.1. Leptīna - melanokortīna loma simpātiskās nervu sistēmas aktivitātes regulācijā 

Leptīns ir adipokīns, kuram ir būtiska loma enerģētiskās homeostāzes nodrošināšanā – 

regulējot apetīti un stimulējot SNS - tas nodrošina vielmaiņas regulāciju (Sainz et al., 2015, 

Rahmouni et al., 2005). Viscerālās aptaukošanās gadījumā leptīna līmenis ir būtiski paaugstināts 

asinīs. Pētījumi divos dažādos peļu modeļos liecina, ka mutācijas leptīna gēnā (ob/ob  peļu 

modelis) (Liu et al., 2015) vai mutācijas leptīna receptorā (db/db peļu modelis) (Ennequin et al., 

2015) inducē smagu aptaukošanos. Interesanti, ka mutētās leptīna ass rezultātā, šiem dzīvniekiem 

nenovēro hipertensiju (Do Carmo et al., 2013). Līdzīgi arī pacientiem, kuriem ir mutēts leptīna 

gēns, novēro smagu aptaukošanos, tomēr arteriālais asinsspiediens bieži saglabājas normas 

robežās, turklāt SNS aktivitāte ir pazemināta (Ozata et al., 1999). Turpretī, dzīvnieku modeļos 

ievadot leptīnu intravenozi, iespējams aktivēt SNS (Shek et al., 1998, Dubinion et al., 2011).  

Uzskata, ka leptīna aktivējošais efekts uz SNS izpaužas caur hipotalāma 

proopiomelanokortīna (POMC) ceļu. POMC ceļa neironi nodod informāciju sekundāriem 

neironiem, kas lokalizēti paraventrikulārā kodolā un smadzeņu stumbrā. Minētās struktūrās tiek 

sekretēts  - melanocītu stimulējošais hormons, kas ir agonists melanokortīna 3 (MC3) un 

4 (MC4) receptoriem. Kopumā, aptaukošanās un leptīna stimulējošo efektu uz SNS var inhibēt 

gan mutējot POMC ceļa neironu leptīna receptorus (Do Carmo et al., 2011), gan arī farmakoloģiski 

bloķējot MC3 un MC4 receptorus smadzeņu stumbrā un paraventrikulārā kodolā (Haynes et al., 
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1999). Pētījumi peļu modeļos liecina, ka SNS aktivācijas procesā būtiski ir tieši MC4 receptori, jo 

MC3 receptoru bojājumi neietekmē arteriālo asinsspiedienu (Tallam et al., 2006). POMC - MC4 

receptoru lomu SNS aktivācijā apstiprina gan pētījumi cilvēkos, gan dzīvnieku eksperimentālie 

modeļi. Dzīvniekiem un pacientiem ar POMC - MC4 ceļa mutācijām, novēro smagu aptaukošanos 

un metabolo sindromu (hiperinsulinēmiju, dislipidēmiju u.c.), tomēr šie dzīvnieki  un pacienti 

neuzrāda paaugstinātu SNS aktivitāti un hipertensiju (Hall et al., 2002, Hall et al., 2010). Balstoties 

uz iepriekš minēto informāciju, leptīna – melanokortīna sistēmu uzskata par vienu no galvenajiem 

mehānismiem, kādā veidā viscerālā aptaukošanās varētu stimulēt SNS aktivitāti. 

 Simpātiskās nervu sistēmas aktivitātes izmaiņas nieres sīnusa taukaudu 

ietekmē 

Nieres sīnusa taukaudu depo, uz kopējo viscerālo taukaudu masas fona, ir salīdzinoši niecīgs. 

Tāpēc ir apšaubāms fakts, ka nieres sīnusa taukaudu sekretētais leptīna daudzums (gadījumā, ja 

šis taukaudu depo sekretē leptīnu) varētu būtiski ietekmēt leptīna – melanokortīna sistēmu. Tādēļ 

lokālais nieres sīnusa taukaudu efekts varētu izpausties caur nieres parenhīmas serdes daļas išēmiju 

un tai sekojošu hipoksiju (Hall et al., 2015, Hall et al., 2014).  

Ir apstiprināts, ka pacientiem ar miega apnoju, nieru hipoksija kalpo par stimulu gan SNS, 

gan arī RAAS aktivēšanai (Goodfriend&Calhoun, 2004, Hamm&Chen, 2011, Campese et al., 

2011). Eksperimentālie pētījumi dzīvnieku modeļos liecina, ka viscerālā aptaukošanās ne tikai 

stimulē nieres simpātiskā nerva aktivitāti, tādējādi veicinot Na+ reabsorbciju un retenci, bet arī 

pastiprina pašas nieres atbildes reakciju uz nieres simpātiskā nerva aktivitāti (Michaels et al., 

2009). Normā, paaugstināts intraabdominālais spiediens vai augstas sāls koncentrācijas lietošana 

uzturā, aktivē nieres aferento simpātisko nervu un inhibē nieres eferentā simpātiskā nerva 

aktivitāti, tādējādi samazinot Na+ reabsorbciju un pazeminot asinsspiedienu (Reno - renālais 

reflekss). Tomēr nieres išēmijas gadījumā eferentā nieres simpātiskā nerva aktivitāte netiek 

inhibēta, tādējādi veicinot Na+ reabsorbciju un hipertensiju (Apgrieztais Reno - renālais reflekss) 

(Kannan et al., 2014). Nieres sīnusa taukaudu gadījumā uzskata, ka taukaudu kompresijas efekts 

uz nieres serdes daļu samazina asins plūsmu un veicina mērenu hipoksiju, kas, savukārt, 

paaugstina aferentā un eferentā nieres simpātiskā nerva aktivitāti (Mazairac&Joles, 2010), tādējādi 

veicinot Na+ reabsorbciju nefrona proksimālos izlocītos kanāliņos un stimulējot Macula densa 

šūnas izdalīt renīnu (skat. 5. Attēls). 
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5. Attēls. Nieres sīnusa taukaudu radītās kompresijas loma simpātiskās nervu sistēmas aktivitātes regulācijā 

(Hall et al., 2014, Schlaich et al., 2009) 

RAAS renīna – angiotenzīna – aldosterona sistēma; SNS simpātiskā nervu sistēma; Na+ nātrijs 

 Viscerālo taukaudu izraisīta nieru fizikāli - mehāniska kompresija 

Nieres kamoliņa kapilāros filtrāciju nodrošina trīs spēki: nieres kamoliņa hidrostatiskais 

spiediens, Boumana (Bowman) kapsulas spiediens un nieres kamoliņa onkotiskais spiediens (Hall, 

2010, Knox et al., 1983). Nieru kamoliņu kapilāru hidrostatisko spiedienu rada arteriālais 

asinsspiediens, kā arī aferento un eferento arteriolu pretestība (Hall, 2010). Attiecīgi, 

paaugstinoties arteriālajam asinsspiedienam, paplašinot aferento vai sašaurinot eferento arteriolu, 

palielināsies nieres kamoliņa hidrostatiskais spiediens un pieaugs glomerulu filtrācijas ātrums 

(GFĀ). Pētījumi pierāda, ka viscerālo taukaudu masas palielināšanās rada fizikāli - mehānisku 

kompresijas efektu, kas izraisa nieres kamoliņa hidrostatiskā spiediena paaugstināšanos (Hall et 

al., 2015, Hall et al., 2014). Pētījumā ar kontroles grupas suņiem un suņiem, kuriem inducēta 

aptaukošanās, secināts, ka aptaukošanās rezultātā būtiski paaugstinājās hidrostatiskais spiediens 

nieru kamoliņos (vidēji 19 mmHg aptaukojušiem suņiem, kamēr normāla svara suņiem, tas 

saglabājās robežās no 9 līdz 10 mmHg) (Hall, 1997). Jāatzīmē, ka šajā pētījumā analizēja efektīvo 

filtrācijas spiedienu, ko iegūst, ja no hidrostatiskā nieru kamoliņa spiediena atņem Boumana 

kapsulas spiedienu un nieru kamoliņu onkotisko spiedienu (Hall, 2010). Viscerālo un nieru sīnusu 

taukaudu agrīnie un vēlīnie fizikāli – mehāniski izraisītie efekti, kā arī to iespējamā loma 

glomerulu filtrācijas ātruma regulācijā, aplūkojami shēmā (skat. 6. Attēls). 
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6. Attēls. Kopsavilkums par iespējamiem taukaudu fizikāli - mehāniskas kompresijas efektiem 

GFĀ glomerulu filtrācijas ātrums; Na+ nātrijs 

2.3.3.1. Viscerālo taukaudu agrīnā ietekme uz glomerulu filtrācijas ātrumu 

Eksperimentālos dzīvnieku modeļos pieradīts, ka viscerālo taukaudu ietekmē, sākotnēji 

palielinās Na+ reabsorbcija proksimālos izlocītos nieru kanāliņos un Henles cilpā, kas 

kompensējoši ierosina nieres kamoliņa aferentās arteriolas vazodilatāciju un GFĀ pieaugumu 

(Hall et al., 2015, Field et al., 2010). Tomēr viscerālo taukaudu ierosinātajām patoloģiskajām 

izmaiņām progresējot (nefronu skaita samazināšanās), novēro GFĀ samazinājumu (Hall et al., 

2014). Paradoksālais GFĀ pieaugums viscerālās aptaukošanās sākotnējā etapā aizvien nav pilnībā 

izskaidrots, tomēr uzskata, ka tas varētu būt saistīts ar macula densa šūnu tubuloglomerulāro 

atgriezenisko saiti (Hall et al., 2002). Tubuloglomerulārā atgriezeniskā saite nodrošina to, ka 

aferento arteriolu pretestība ir atkarīga no NaCl koncentrācijas nefrona distālajā kanāliņā pie nieres 

garozas nefronu macula densa šūnām (Greger, 1997). Viscerālo taukaudu ietekmē, veidojas 

kompresijas efekts uz nierēm, ko uztver nierē lokalizētie mehanoreceptori. Mehanoreceptoru 

uztvertā informācija paaugstina aferentā un eferentā nieres simpātiskā nerva aktivitāti 
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(Mazairac&Joles, 2010) (skat. 2.3.2 apakšnodaļu). Kompensējoši tiek veicināta Na+ reabsorbcija 

nefronu proksimālos izlocītos kanāliņos un Henles cilpā, tādējādi samazinot NaCl koncentrāciju, 

kas tiek piegādāta macula densa šūnām (darbojas, kā NaCl osmoreceptors). Rezultātā NaCl 

koncentrācijas pazemināšanās, sākotnēji aktivē renīna sekrēciju, pēc tam samazina nieru kamoliņa 

aferentās arteriolas rezistenci un palielina nieres asins plūsmu, kā arī paātrina GFĀ (Hall et al., 

2015). Pastiprināta renīna sekrēcija un paaugstināts GFĀ bieži novērots viscerālās aptaukošanās 

gadījumā.  

2.3.3.2. Viscerālo taukaudu vēlīnā ietekme uz glomerulu filtrācijas ātrumu 

Nieres kamoliņa aferentās arteriolas pretestības samazināšana un paātrinātais GFĀ ir 

kompensējošs mehānisms, kas cenšas paaugstināt Na+ koncentrāciju distālajā nefrona kanāliņā, 

kompensējot pastiprināto Na+ reabsorbciju proksimālajā izlocītajā nefrona kanāliņā un Henles 

cilpā. Tomēr šim kompensējošam mehānismam ir nelabvēlīgas konsekvences – tiek pastiprināts 

nieres kamoliņu sieniņu iestiepums un attīstās glomerulārā hipertrofija. Smagākos gadījumos 

attīstās glomeruloskleroze, kas rezultējas ar nefronu skaita samazināšanos (Hall et al., 2015, Hall 

et al., 2014).  

Pētījumi ar suņiem liecina, ka pielietojot augstas kaloritātes diētu un inducējot dzīvniekiem 

aptaukošanos, strukturālas izmaiņas nierēs novērojamas pēc 7 - 9 nedēļām. Tika secināts, ka 

aptaukošanās izraisījusi Boumana kapsulas palielināšanos, paātrinātu nieres kamoliņu šūnu 

proliferāciju, mezangiocītu un ārpus šūnas matriksa palielināšanos, bazālās membrānas 

sabiezināšanos, kā arī konstatēta paaugstināta transformējošā augšanas faktora (TGF)  ekspresija 

nieres kamoliņos (Henegar et al., 2001). Būtiski, ka šīs strukturālās izmaiņas nierēs kopumā radīja 

tikai mērenu hipertensijas ainu un nebūtiskas izmaņas asins metabolo parametru profilā. 

Konkrētajā pētījumā novērotās strukturālās nieru audu izmaiņas, visticamāk, liecina par sava veida 

aizsargmehānismu. Paaugstinātā arteriālā asinsspiediena un aferentās nieru kamoliņa arteriolas 

pretestības samazinājums, veicina GFĀ pieaugumu, kas, savukārt, rada papildus slodzi uz nieru 

kanāliņu sieniņām. Bazālās membrānas biezuma palielināšanās un fibrozo audu veidošanās, 

iespējams sākotnēji pasargā no kanāliņu “pārstiepšanas”, kas rodas pastiprinātās filtrācijas 

ietekmē. Tomēr procesam progresējot, minētās izmaiņas pakāpeniski inducē nākamo etapu - nieru 

kanāliņa lūmena diametra un filtrācijas laukuma samazināšanos. Tādējādi vērojama pozitīva 

atgriezeniskā saite, kuras rezultātā rodas papildus nieru bojājumi un paaugstinās asinsspiediens 

(Hall et al., 2015). Šo pozitīvo atgriezenisko efektu saiti papildus var stimulēt tādi aptaukošanās 

efekti, kā hiperglikēmija, iekaisums, oksidatīvais stress un dislipidēmija (Morales et al., 2003). 
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 Nieres sīnusa taukaudu izraisīta nieru fizikāli - mehāniska kompresija 

Uzskata, ka nieres sīnusa taukaudu masas palielināšanās varētu izsaukt līdzīgu efektu, kā 

viscerālā aptaukošanās. Tomēr, tā kā nieres sīnusa taukaudi lokalizējas nieres centrālajā daļā, tad 

kompresija primāri varētu skart tieši nieres serdes daļu un jukstamedulāros nefronus, un to 

peritubulāros kapilārus – vasa recta (Hall, 1997) (skat. 7. Attēls; 3. Attēls). Jau iepriekš minēts, 

ka nieres serdes iekšējo daļu nepārklāj nieres šķiedrainā kapsula, kas fiziski sargā salīdzinoši 

mīkstākos nieres parenhīmas audus. Šis fakts papildus kalpo par apstiprinājumu, ka nieres taukaudi 

varētu  fizikāli – mehāniskā veidā kompresēt nieres serdes iekšējās daļas struktūras (Montani et 

al., 2004) - visas zema spiediena kanālveida struktūras (vēnulas, vēnas, limfvadus, urīnvadus) 

(Stolarczyk&Carone, 1975).  

 

7. Attēls. Nieres audu anatomiski - fizioloģisko pamatvienību – kortikālo un jukstamedulāro nefronu - 

izvietojums nieres garozas un serdes daļā (Hall, 2010) 

Pētījumi liecina, ka nieres vēnas kompresija izraisa spiediena pieaugumu ārpusšūnu telpā 

nierēs (Ott et al., 1971). Vidēji 60% ķermeņa masa veido ūdens, 2/3 no tā atrodas iekššūnu telpā 

un 1/3  –  ārpusšūnu telpā. Iekššūnas telpas  ūdens tilpums ir kritisks normālai šūnas darbībai.  

Normālai audu perfūzijai nepieciešams noteikts intravaskulārais tilpums, ko sauc par efektīvo 

cirkulējošo tilpumu. Na+ ir galvenā osmotiskā viela ārpusšūnas telpā, kas brīvi filtrējas nieru 

kamoliņos. Kopumā Na+ reabsorbcija nieru kanāliņos sadalās šādi:  65% ūdens reabsorbējas 
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proksimālos izlocītos kanāliņos; 25% Henles cilpā;   10% distālos izlocītos kanāliņos un 

savācējkanāliņos (Field et al., 2010). Na+ koncentrācijai paaugstinoties starpšūnu audos, tiek 

veicināta osmotiska ūdens uzkrāšanās un, attiecīgi, paaugstinās arī nieres hidrostatiskais spiediens 

ārpusšūnu telpā. Nieres hidrostatiskā spiediena pieaugums ārpusšūnu telpā ir būtisks gadījumā, 

kad pieaug cirkulējošās plazmas tilpums, kas aptaukošanās procesam ir raksturīgi (Hall et al., 

2014). Cirkulējošās plazmas tilpuma pieaugums, savukārt, izraisa kopējā Na+ ekskrēcijas 

samazinājumu (Burnett&Knox, 1980), kā rezultātā šķidruma tranzīta laiks Henles cilpā dubultojas 

(Burnett et al., 1982). Saistībā ar šo faktu var izteikt minējumu, ka viscerālā aptaukošanās rada 

nelielu kompresiju uz apakšējo dobo vēnu (Vena cava inferiour) un nieres sīnusa taukaudi, 

savukārt,  rada kompresijas efektu uz nieres vēnu (Vena renalis), kā rezultātā spiediens asinsvados 

nedaudz pieaug, kas varētu skaidrot nātrija retences pieaugumu aptaukošanās ietekmē.  

Papildus pētījumi liecina, ka aptaukošanās procesā hialuronskābes koncentrācija nieres 

serdes iekšējās daļas saistaudos, būtiski pieaug gan suņiem (Alonso-Galicia et al., 1995), gan 

trušiem (Dwyer et al., 2000).  Normā nieres iekšējās serdes daļas ārpusšūnas telpu veido kolagēns, 

hialuronskābe, hondriotīnsulfāta proteoglikāni - versikāni u.c. Tā kā nieres iekšējās serdes daļu 

šķērso asinsvadi un Henles cilpu starpkanāliņi, kuriem ir ļoti plāna siena, tad hialuronskābe un 

versikāna agregāti, piesaistot strukturizēto ūdeni, ne tikai nodrošina reabsorbēto vielu difūziju caur 

saistaudu pamatvielu, bet nosaka arī saistaudu turgoru. Tieši turgors palīdz saglabāt vasa recta un 

strapkanāliņu raksturīgo formu (Alonso-Galicia et al., 1995, Dwyer et al., 2000, Montani et al., 

2004). Iespējams, ka ārpusšūnas telpas saistaudu strukturālās izmaiņas saistītas ar nieru 

mesangiālo šūnu bojājumu. Tieši mesangiālās šūnas nodrošina ārpusšūnas telpas elementu 

sekrēciju, tādējādi radot nieru kamoliņiem un kapilāru cilpām strukturālo atbalstu (Sinuani et al., 

2013, Genovese et al., 2014). Tā kā palielinoties nieres sīnusa taukaudu daudzumam, paaugstinās 

arī hialuronskābes koncentrācija strapšūnu telpas audos nieres iekšējās serdes daļā, tas varētu 

liecināt, par serdes daļas struktūru kompresiju. Uzskata, ka Na+ retences viens no galvenajiem 

faktoriem, ir tieši ārpusšūnas telpas strukturālās izmaiņas, kā rezultātā tiek kompresēta Henles 

cilpa, samazināta asins plūsma vasa recta, kas veicina Na+ reabsorbciju. Kompensējot pastiprināto 

Na+ reabsorbciju un retenci, tiek pastiprināta plazmas plūsma nierēs, pieaug GFĀ, aktivējas 

RAAS, kā rezultātā attīstās hipertensija (Briffa et al., 2013).  

Kopumā nieres sīnusa taukaudu kompresijas efekts, uz sīnusā lokalizētām struktūrām, ir 

raksturojams kā mērens. Būtiski, ka nieres sīnusa taukaudu daudzuma pieaugums pozitīvi korelē 

ar viscerālo aptaukošanos un intraabdominālais spiediens ir tieši saistīts ar aptaukošanās pakāpi 

(Sugerman et al., 1997). Iespējams, ka kopējā viscerālā aptaukošanās pastiprina nieres sīnusa 

taukaudu radīto kompresiju. Normā nieres atrodas ventrāli, daļēji ieguldītas RP taukaudos. 
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Savukārt, aptaukošanās gadījumā, nieres pilnībā atrodas RP taukaudos. Kaut arī nieres šķiedrainā 

kapsula nieri norobežo no apkārtējiem taukaudiem, uzskata, ka palielinātais RP taukaudu 

daudzums un paaugstinātais intraabdominālais spiediens, varētu radīt papildus spiedienu uz nieres 

sīnusa taukaudiem. Tādējādi tiek pastiprināts kompresējošais taukaudu efekts uz nieres sīnusā 

lokalizētām struktūrām, kā rezultātā palielinās hidrostatiskais spiediens nieres starpšūnu telpā 

(Montani et al., 2004). Interesanti, ka pētījums (Dwyer et al., 1995) trušu modelī, kad viscerālo 

aptaukošanos dzīvniekiem inducēja, tos barojot ar augstas kaloritātes barību 12 nedēļas liecina, ka 

dzīvniekiem, kuriem bija inducēta aptaukošanās, salīdzinot kontroles dzīvnieku grupu, nieres 

sīnusa taukaudu masas palielinājās par vidēji 30%. Turklāt, nieru audu ekstrakcija apliecināja, ka 

taukaudi nebija infiltrējušies nieres parenhīmas audos. Šie rezultāti apstiprina saistību starp 

vicerāliem un nieru sīnusu taukaudiem. 

 Viscerālo taukaudu efekts uz renīna – angiotenzīna – aldosterona sistēmas 

aktivitāti  

Daudzi dzīvnieku eksperimenti un pētījumi ar cilvēkiem liecina, ka viscerālā aptaukošanās 

aktivē RAAS (Hall et al., 2002). Renīna enzimātiskās funkcijas atklāja 1898. gadā 

(Phillips&Schmidt-Ott, 1999). Tikai pēdējo gadu laikā sāk izšķirt divas sistēmas: sistēmisko 

RAAS un lokālo renīna - angiotenzīna sistēmu (RAS) (Frigolet et al., 2013).  

2.3.5.1. Sistēmiskā renīna – angiotenzīna – aldosterona sistēma  

RAAS darbības mehānisms literatūrā ir aprakstīts gana detalizēti. Nieru renīns tiek sekretēts 

no jukstaglomerulāro šūnu granulām, atbildes reakcijā uz samazinātu NaCl koncentrāciju macula 

densa  šūnās, zemu asinsspiedienu aferentajā arteriolā vai arī SNS stimulāciju. Renīna ietekmē, 

asinīs esošais angiotenzinogēns (klasikā RAAS sistēmā sekretē aknas), tiek pārvērsts par 

angiotenzīnu I. Savukārt, plaušu kapilāru endoteliocīti ekspresē angiotenzīna konvertējošo 

enzīmu, kas angiotenzīnu I konvertē par angiotenzīnu II (Persson, 2003). Angiotenzīnam II 

saistoties ar angiotenzīna 1 receptoriem, tiek aktivēta aldosterona sekrēcija virsnieres dziedzera 

garozā, kas, savukārt, nodrošina Na+ un ūdens reabsorbciju nierēs (Hall et al., 1999). 

Angiotenzīns II nodrošina eferento arteriolu konstrikciju, kā rezultātā pastiprinās ne tikai 

peritubulārā kapilārā reabsorbcija, kas pastiprina Na+ reabsorbciju, bet arī paaugstinās nieru 

kamoliņu hidrostatiskais spiediens (Hall et al., 1999). Tāpēc uzskata, ka RAAS aktivācija varētu 

būt viens no mehānismiem, kādā veidā aptaukošanās izraisa nieru kamoliņu bojājumus (Kunz et 

al., 2008). 
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2.3.5.2. Lokālā renīna – angiotenzīna sistēma adipocītos 

Relatīvi neseni pētījumi pierādījuši, ka cilvēku un grauzēju adipocīti satur visus RAS 

komponentus (Frigolet et al., 2013). Pētījumi liecina, ka, aptaukošanās gadījumā, tieši taukaudi 

vieni no galvenajiem ārpus aknu angiotenzinogēna sekretētājiem (Thatcher et al., 2009). Turklāt, 

salīdzinot ar zemādas taukaudiem, tieši viscerālie taukaudi uzrāda augstāku angiotenzinogēna 

sekrēciju (Giacchetti et al., 2000). Gan zemādas, gan arī viscerālos taukaudos tiek ekspresēts 

angiotenzīna konvertējošais enzīms (Jonsson et al., 1994). Pētījumi par renīna aktivitātes klātbūtni 

adipocītos ir pretrunīgi. Renīna ekspresija ir konstatēta lāpstiņas reģiona brūnajos taukaudos, 

savukārt, renīna aktivitāte demonstrēta baltajos un brūnajos taukaudos, kā arī  3T3-L1 adipocītu 

līnijā (Fowler et al., 2009, Shenoy&Cassis, 1997). Kopumā, RAS sistēmas gadījumā, adipocītos 

angiotenzinogēns tiek pārvērsts par angiotenzīnu I renīna vai katepsīna G ietekmē. Savukārt, 

angiotenzīna I konvertēšanu par angiotenzīnu II katalizē lokālais adipocītu angiotenzīna 

konvertējošais enzīms vai himāze (Frigolet et al., 2013). Gan sistēmiskā RAAS, gan lokālā 

adipocītu RAS sistēma var inducēt Na+ reabsorbcijas izmaiņas nierēs. 

2.4. Agrīnu nieru bojājumu raksturojoši cirkulējošie biomarķieri 

Viscerālās aptaukošanās inducētās hroniskās nieru slimības parasti raksturojas ar 

glomerulomegāliju, kas sekundāri kombinējas ar fokālu segmentāru glomerulosklerozi. Līdzīgi, 

pastāv augsta, pozitīva korelācija starp aptaukošanos un hipertensijas attīstību. Viscerālās 

aptaukošanās radīti agrīni nieru bojājumi parasti saistās morfoloģiskām izmaiņām šūnu līmenī. 

Piemēram, hipertensijas un agrīnu diabētisku nieru bojājumu gadījumā (Endlich&Endlich, 2012), 

novēro podocītu blīvuma samazinājumu, kā arī samazinātu podocītu gala izaugumu skaitu, kas 

cieši pieguļ bazālajai membrānai (Tang et al., 2012). Līdzīgi, izmaiņas novēro arī mezangiocītu 

un ārpusšūnas matriksa kompleksā. Intraglomeruālie mezangiocīti normā sintezē ārpusšūnas 

matriksa komponentus, citokīnus un augšanas faktorus. Tā pat intraglomerulārie mezangiocīti spēj 

fagocitēt olbaltumvielu agregātus un šūnu sabrukšanas produktus, kas potenciāli var traucēt 

glomerulāro filtrāciju. Šīs šūnas regulē asins plūsmu kapilāros, kā arī asins plazmas komponentu 

filtrācijas ātrumu. Ekstraglomerulārie mezangiocīti jeb Lacis šūnas ir novietotas trīsstūrī starp 

distālo kanāliņu, aferento un eferento arteriolu. Mainoties ekstraglomerulāro mezangiocītu 

iestiepumam, tiek regulēta reabsorbēto vielu plūsma blakusesošo asinsvadu virzienā (Berfield et 

al., 2002). Izmaiņas šūnu morfoloģijā, iekaisuma reakcija, ārpusšūnas matriksa struktūras 

modificēšanās utt., kopumā inducē izmaiņas nieru funkcionālā līmenī. Piemēram, hipertensijas 

gadījumā primārās funkcionālās izmaiņas saistās ar aferentās arteriolas vazokonstrikciju, kas 

rezultējas ar tubuloglomerulārās atgriezeniskās saites aktivāciju. Tā pat novēro SNS un RAAS 
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aktivāciju, kā arī nieres hidrostatiskā spiediena pieaugumu (Briffa et al., 2013).  

Tā kā promocijas darba pētījuma grupu veido asimptomātiski dalībnieki, tad turpmākās 

apakšnodaļās īsumā aplūkoti marķieri, kuri varētu saistīties ar agrīniem taukaudu izraisītiem 

efektiem nierēs. 

 Adipokīnu loma agrīnu nieru bojājumu izcelsmē 

Zināms, ka taukaudi ir endokrīni aktīvs orgāns, kas sekretē virkni adipokīnus. Paaugstināta 

ķermeņa masa un aptaukošanās uzrāda augstas pozitīvas korelācijas ar hronisku nieru slimību 

attīstību (Briffa et al., 2013). Taukaudus kopumā veido ap 50% adipocītu un atlikušos 50% sastāda 

preadipocīti, fibroblasti, vaskulārās struktūras un endoteliocīti. Tā pat ir zināms, ka tieši viscerālie 

taukaudi, salīdzinot ar zemādas taukaudiem, uzrāda augstāku endokrīno aktivitāti (Ruster&Wolf, 

2013). Šajā apakšnodaļā adipokīnu grupā ir iekļauti marķieri, kurus sekretē                                           

taukaudi kā orgāns, kas sevī ietver augstākminētās šūnas. Kopsavilkums, par darbā izmantotajiem 

adipokīniem un to galvenajām funkcijām, aplūkojams tabulā (skat. 1. Tabula). 

Omentīns - 1 pozitīvi korelē ar adiponektīna līmeni serumā. Uzskata, ka omentīnam ir 

labvēlīga loma - mazina nieru slimību attīstības risku - kas varētu realizēties caur iekaisuma 

reakcijas mazināšanu, aktivējot 5-AMP - aktivēto proteīnkināzi (Miyamoto&Sharma, 2013). 

Pētījumi liecina, ka 5-AMP - aktivētā proteīnkināze mazina oksidatīvo stresu podocītos, atjauno 

izaugumu kontaktus ar bazālo membrānu un tādējādi mazina albuminūriju (Sharma et al., 2008).  

Fibroblastu augšanas faktoru (FGF) – 21, galvenokārt, sekretē aknas, tomēr pētījumi 

liecina, ka aukstuma iedarbībā to sekretē arī brūnie taukaudi (Harms&Seale, 2013). FGF - 21 loma 

organismā ir pretrunīga. Pētījumi liecina, ka FGF - 21 koncentrācijas pieaugums asinīs saistās ar 

nieru mazspēju. Līdzīgi paaugstināta cirkulējošā FGF - 21 koncentrācija novērota pacientiem, 

kuriem ir paaugstināts sirds un asinsvadu saslimšanu risks, pacientiem, kuriem konstatētas 

metabolā sindroma komponentes (Zhang et al., 2008). Tajā pašā laikā FGF - 21 uzskata par 

“labvēlīgo” adipokīnu, kas veicina glikoze uzņemšanu perifēros audos, uzlabo insulīna jutību, kā 

arī FGF - 21 uzrāda negatīvu korelāciju ar svara samazinājumu (Wente et al., 2006, Harms&Seale, 

2013). Pretrunīgos efektus skaidro divejādi. Pirmkārt, FGF - 21 paaugstināšanās nieru, sirds – 

asinsvadu un metabolo slimību gadījumā ir kompensējošs mehānisms, kas mēģina mazināt 

metabolo stresu. Otrkārt, iespējams aptaukošanās izraisa FGF - 21 rezistenci, kā rezultātā 

cirkulējošā FGF - 21 koncentrācija pieaug (Stein et al., 2009). Aukstuma ekspozīcija būtiski 

paaugstina FGF - 21 ekspresiju brūnos taukaudos (Harms&Seale, 2013). Interesanti, ka peļu 

mazuļiem zīšanas procesa laikā būtiski pieaug FGF - 21 sekrēcija aknās, kas tiek saistīts ar faktu, 

ka jaundzimušajiem, jo sevišķi būtiska ir termoģenēze (Harms&Seale, 2013).  
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1. Tabula.  

Seruma adipokīni, to sekretējošie audi un efekti 

Adipokīns Sekretējošie audi 

un/vai šūnas 

Efekts Atsauce 

Omentīns - 1 Viscerālo taukaudu 

stromālās vaskulārās 

šūnas 

Iekaisums  

Oksidatīvais stress podocītos ? 

Albuminūrija ? 

(Miyamoto&Sharma, 2013) 

(Sharma et al., 2008) 

FGF - 21 Hepatocīti 

Brūnie taukaudi 
Oksidatīvais stress podocītos 

Nieru lipīdu metabolisms  

Glikozes līmenis asinīs  

Insulīna jutība  

(Stein et al., 2009)  

(Wente et al., 2006)  

(Harms&Seale, 2013) 

(Kim et al., 2013) 

Leptīns Baltie taukaudi Iekaisums  

Oksidatīvais stress  

Nieru SNS aktivācija  

Mezangiālo šūnu hipertrofija  

Na+ reabsorbcija  

Albuminūrija  

TGF -  (mesangiālās šūnās) 

Proksimālo kanāliņu bojājumi 

(Ruster&Wolf, 2013)  

(D’elia et al., 2009)  

(Lim&Tesch, 2012) 

(Briffa et al., 2013) 

Rezistīns Makrofāgi;  

Viscerālie taukaudi 
Nieru kanāliņu iekaisums   

GFĀ  

Nieru SNS aktivācija 

(Ruster&Wolf, 2013) 

(Briffa et al., 2013) 

Hemerīns Viscerālie, 

perivaskulārie un 

zemādas taukaudi 

Iekaisums  ?  

Asinsspiediens  

Insulīna jutība  ?  

(Meric et al., 2014) 

(Stepan et al., 2011) 

(Fatima et al., 2014) 

TNF  Adipocīti;  

Makrofāgi 
Iekaisums  

Makrofāgu infiltrācija  

Fibroze  

(Ruster&Wolf, 2013) 

IL - 6 Viscerālie taukaudi Iekaisums  

Mikroalbuminūrija  

Mesangiālo šūnu proliferācija  

(Ruster&Wolf, 2013) 

MCP - 1 Makrofāgi; 

Endoteliocīti; 

Adipocīti; Podocīti; 

Mesangiālās šūnas 

Iekaisums  

Makrofāgu infiltrācija  

(Chow et al., 2006)  

(Elmarakby et al., 2010) 

FGF - 21 fibroblastu augšanas faktors - 21; TNF tumoru nekrozes faktors alfa; IL - 6 interleikīns 6;  

MCP - 1 monocītu hemoatraktanproteīns 1; TGF -   transformējošais augšanas faktors beta;  

SNS simpātiskā nervu sistēma; GFĀ glomerulu filtrācijas ātrums; Na+ nātrijs 

Leptīnu sekretē adipocīti, tomēr atsevišķos gadījumos novēro, ka leptīnu spēj sekretē arī 

kuņģa gļotāda, placenta, skeleta muskuļi u.c. orgāni (Briffa et al., 2013). Leptīna viens no 

galvenajiem agrīnajiem efektiem ir SNS aktivācija, caur leptīna melanokortīna ceļu 

(skat. 2.3.1.1  apakšnodaļu). Leptīns brīvi filtrējas nieru kamoliņos un proksimālajos izlocītajos 

kanāliņos saistās ar megalīna receptoru, tādēļ urīnā leptīna daudzums parasti ir minimāls (Meyer 

et al., 1997). Dzīvnieku pētījumi liecina, ka leptīna ievadīšana grauzējiem inducē TGF -  

ekspresiju nieru kanāliņu šūnās (Gunduz et al., 2005). Savukārt, mesangiālās šūnās leptīns inducē 

TGF -  II tipa receptoru un I tipa kolagēna sintēzi, kas sekmē bazālās membrānas sabiezināšanos 

un var kalpot par iemeslu glomerulosklerozei (Han et al., 2001, Briffa et al., 2013). Paaugstināta 

leptīna koncentrācija inducē mezangiālo šūnu hipertrofiju, kas, savukārt, var veicināt iekaisuma 



31 

 

procesus, proteinūriju un albuminūriju (Briffa et al., 2013). 

Rezistīnu, galvenokārt, sekrētē viscerālo taukaudu makrofāgi. Agrīnas hipertensijas 

gadījumā, rezistīna līmeņa pieaugumu saista ar  GFĀ samazinājumu (Dimitriadis et al., 2009). 

Rezistīns inducē adhēzijas molekulu MCP-1, VCAM-1 un ICAM-1 ekspresiju (Axelsson et al., 

2006, Lim&Tesch, 2012, Briffa et al., 2013). Dzīvnieku pētījumi liecina, ka rezistīns stimulē 

endotelīna - 1 sekrēciju. Endotelīna - 1 fizioloģiskais līmenis ir būtisks, lai nodrošinātu normālu 

endotēlija funkcionēšanas spēju. Pētījumi peļu modeļos liecina, ka paaugstināta endotelīna - 1 

koncentrācija sekmē glomerulosklerozes un tubulointersticiālās fibrozes attīstību (Briffa et al., 

2013). 

Cirkulējošais hemerīna līmenis pozitīvi saistās ar sistolisko un diastolisko asinsspiedienu 

(Stepan et al., 2011). Hemerīna sekrēcija konstatēta epikardiālos un aortas perivaskulārajos 

taukaudos (Monnier et al., 2012). Uzskata, ka perivaskulāro taukaudu sekretētais hemerīns lokāli 

iedarbojas uz asinsvada gludo muskulatūru, radot endotēlija disfunkciju, kā rezultātā novēro 

asinsvadu sašaurināšanos un asinsspiediena paaugstināšanos (Watts et al., 2013). Kopumā 

hemerīna efekti organismā aprakstīti pretrunīgi. Daļa avotu apstiprina tā pozitīvo saistību ar 

insulīna rezistenci, bet daļa, savukārt, uzrāda pozitīvu saistību ar insulīna jutību. Līdzīgi, pretrunīgi 

dati ir par to, vai hemerīns ir iekaisumu veicinošs vai nomācošs faktors (Alfadda et al., 2012). 

Kopumā pretrunīgos datus varētu skaidrot ar faktu, ka pastāv vairāki hemerīna izcelsmes peptīdi. 

Iespējams, ka hemerīns, kas rodas no pro – hemerīna, serīna proteāzes iedarbības rezultātā, inducē 

iekaisuma procesu un insulīna rezistenci (Wittamer et al., 2005). Savukārt, hemerīns, kas rodas no 

pro - hemerīna cisteīna proteāzes peptīda iedarbības rezultātā, uzrāda iekaisuma inhibējošu un 

insulīna jutību veicinošu iedarbību (Cash et al., 2008). 

Tumoru nekrozes faktors (TNF) -  ir iekaisuma procesa stimulējošs faktors, kuru, 

galvenokārt, sekretē taukaudos infiltrējušies makrofāgi (Tang et al., 2012).  Daudzi pētījumi 

liecina, ka TNF ir iesaistīts gan akūtu, gan arī hronisku nieru bojājumu procesos. TNF sintēze 

iespējama arī pašu nieru šūnās, ko inducē angiotenzīns II un oksidētais ZBL - H (Tang et al., 

2012). Žurkām ar nieru mazspēju, neitralizējot TNF, tika samazināta NFB aktivitāte, kā 

rezultātā samazinājās nieru TGF - 1 un endotelīna - 1 sintēzes un paaugstinājās NO sintēze. 

Attiecīgi mazinājās iekaisums un nieru fibrozes process, kā arī novēroja arteriālā asinsspiediena 

pazemināšanos. Šie rezultāti apliecina, ka TNF ir loma nieru bojājumu progresēšanā (Matoba et 

al., 2010). TNF inducē arī MCP - 1 ekspresiju nieru mezangiālās šūnās caur p38 

mitogēna aktivēto proteīnkināzes (MAP) ceļu (Pruijm et al., 2012). MCP - 1, savukārt,  ir viens 

no būtiskākajiem monocītu rekrutāciju stimulējošiem faktoriem nieru kamoliņos.  
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Interleikīns (IL) - 6 uzrāda augstu pozitīvu korelāciju ar mikroalbuminūriju (Shankar et al., 

2011).  IL - 6 receptoru bloķēšana novērš proteinūrijas progresiju un lipīdu depozīciju nierēs, kā 

arī mesangiālo šūnu proliferāciju, kas saistās ar hiperlipoproteinēmiju (Matsubara et al., 2012).  

Monocītu hemoatraktanta proteīns (MCP) - 1 ir hemokīns, kas regulē makrofāgu 

akumulāciju un funkcijas. Pētījumi dzīvnieku modeļos liecina, ka seruma MCP - 1 koncentrācija 

būtiski paaugstinās nierēs II tipa cukura diabēta gadījumā. Savukārt, pacientiem ar diabētisko 

nefropātiju MCP - 1 līmenis urīnā korelē ar albuminūriju (Chow et al., 2006). In vitro glikoze 

stimulē MCP - 1 sekrēciju no podocītiem, mesangiālām un nieru kanāliņu epitēlija šūnām. 

Uzskata, ka MCP - 1 caur iedarbību uz mezangiālām šūnām, varētu būt iesaistīts ārpusšūnas 

matriksa bojājumu izcelsmē (Elmarakby et al., 2010). Interesanti, ka inhibējot angiotenzīna 

konvertējošo enzīmu vai mineralokortikoīdu receptorus, tiek supresēta arī MCP - 1 sekrēcija 

(Lim&Tesch, 2012) 

 Adhēzijas molekulu loma agrīnu nieru bojājumu izcelsmē 

Adhēzijas molekulas kopumā sekmē iekaisuma reakcijas attīstīšanos, veicinot makrofāgu 

infiltrāciju audos. Tieši adhēziju molekulu koncentrācijas pieaugums saistās ar agrīniem 

strukturāliem nieru starpšūnu matriksa bojājumiem, kas vēlāk izraisa arī funkcionālus traucējumus 

un neatgriezenisku audu fibrozi (Genovese et al., 2014). Kopsavilkums, par darbā izmantotajām 

adhēzijas molekulām un to galvenajām funkcijām, aplūkojams tabulā (skat.  2. Tabula). 

Intracelulārā adhēzijas molekula (sICAM) - 1 un vaskulārā adhēzijas molekula 

(sVCAM) - 1 ir šūnas virsmas glikoproteīni, kas nodrošina leikocītu piesaistīšanos pie endotēlija. 

sICAM - 1 seruma koncentrācijas pieaugumu novēro dažādu nieru slimību (glomerulonefrīts, 

išēmijas / reperfuzijas bojājumi, diabētiskā nefropātija u.c.) agrīnās un vēlīnās fāzēs (Elmarakby 

et al., 2010). I un II tipa cukura diabēta pacientiem ar diabētisko nefropātiju novēro būtiski 

paaugstinātu seruma sICAM - 1 līmeni, ko saista ar nieru audu bojājumiem. Pētījumi I un II tipa 

cukura diabēta peļu modeļos liecina, ka sICAM - 1 deficīts kavē makrofāgu infiltrēšanos un 

akumulāciju, kas, savukārt, novērš nefropātijas attīstību (Lim&Tesch, 2012). sVCAM - 1 seruma 

un urīna koncentrācijas pieaugumu asociē ar albuminūriju.  

Viens no nieres ārpusšūnas matriksa elementiem ir hondroitīnsulfāta proteoglikāns -  

versikāns, kas normā lokalizējas starpšūnu matriksā, starp nieru kanāliņiem. Pētījumi liecina, ka  

versikāns var kalpot par ligandu eSelektīna molekulai, tādējādi liecinot par versikāna lomu 

leikocītu migrācijas procesā, dažādos iekaisuma procesos nierēs (Stokes et al., 2001).  
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2. Tabula.  

Seruma adhēzijas molekulas, to sekretējošie audi un efekti 

Adhēzijas 

molekulas 

Sekretējošie audi un/vai 

šūnas 

Efekts Atsauce 

eSelektīns Leikocīti Makrofāgu infiltrācija  

Saistās ar versikānu 

(Lim&Tesch, 2012)  

(Stokes et al., 2001) 

sICAM - 1 Endoteliocīti; Makrofāgi; 

Limfocīti 

Podocītu hipertrofija 

Makrofāgu infiltrācija  

Starpšūnu telpas audu bojājumi  

(Elmarakby et al., 2010) 

(Genovese et al., 2014) 

sVCAM - 1 Endoteliocīti; Makrofāgi; 

Limfocīti 
Makrofāgu infiltrācija  

Starpšūnu telpas audu bojājumi  

Albuminūrija  

(Lim&Tesch, 2012) 

(Genovese et al., 2014) 

sICAM - 1 intracelulārā adhēzijas molekula - 1; sVCAM - 1 vaskulārā adhēzijas molekula - 1 

 

 Agrīni nieru bojājuma biomarķieri 

Dažādas patoloģiskas izmaiņas nierēs būtiski ir atklāt agrīnā stāvoklī. Līdzšinējie 

biomarķieri  - kreatinīns, cistatīns C, urīnviela, 2 mikroglobulīns u.c., nereti, nav gana specifiski 

un neuzrāda pietiekošu jutību (Gowda et al., 2010). Būtiski, ka izmaiņas kreatinīna vai urīnvielas 

līmenī, primāri atspoguļo funkcionālas izmaiņas filtrācijas kapacitātē, tomēr šos marķierus nevar 

uzskatīt par “nieru bojājuma marķieriem”. Kopsavilkums par darbā izmantotajiem agrīniem nieru 

bojājuma biomarķieriem un to galvenajām funkcijām apskatāms tabulā (skat. 3. Tabula).  

3. Tabula.  

Seruma agrīni nieru bojājuma biomarķieri, to sekretējošie audi un efekti 

Nieru rādītājs 
Sekretējošie audi un/vai 

šūnas 
Efekts Atsauce 

Cistatīns C Visas kodolu saturošas 

šūnas 

GFĀ 

Proksimālo izlocīto kanāliņu 

bojājumi 

(Westhuyzen, 2006) 

(Bevc et al., 2012) 

(Gowda et al., 2010) 

Kreatinīns Skeleta muskulatūrā 

kreatīna fosfāta šķelšanas 

galaprodukts 

GFĀ 

Proksimālo izlocīto kanāliņu 

bojājumi 

(Gowda et al., 2010) 

(Branten et al., 2005) 

IL - 10 T šūnas 

B šūnas 

Dabīgās galētājšūnas 

Nieru mesangiālās šūnas 

Iekaisums  

Proksimālo izlocīto kanāliņu 

išēmiskie bojājumi  

Fibroze  

TGF -  un Cistatīna C 

sintēzes / aktivitātes 

regulēšana mesangiālās 

šūnās 

(Deng et al., 2001)  

(Jin et al., 2013a) 

(Sinuani et al., 2013) 

Osteopontīns Sekretē virkne organisma 

šūnu 
Makrofāgu infiltrācija  (Kahles et al., 2014) 

(Moody et al., 2012) 

KIM - 1 Nieru proksimālo kanāliņu 

epitēlija šūnas; 

Limfocīti (nedaudz) 

Proksimālo izlocīto kanāliņu 

epitēlija šūnu bojājumi 

(Lim et al., 2013) 

(Bonventre, 2009) 

(Jin et al., 2013b) 

Renīns Jukstaglomerulārās šūnas;  

Adipocīti  
Asinsspiediens  (Frigolet et al., 2013) 

FGF - 21 Hepatocīti 

Miocīti 

Adipocīti 

GFĀ (Stein et al., 2009) 

(Lee et al., 2015) 

IL - 10 interleikīns 10; KIM - 1 nieru bojājuma molekula; FGF - 21 fibroblastu augšanas faktors – 21; 

TGF- transformējošais augšanas faktors beta; GFĀ glomerulu filtrācijas ātrums 
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2.4.3.1. Kreatinīns – agrīns nieru bojājuma biomarķieris 

Kreatinīns veidojas no kreatīna fosfāta skeleta muskulatūrā. Kreatinīns brīvi filtrējas nieru 

kamoliņu kapilāros un netiek reabsorbēts vai katabolizēts kanāliņos (Gowda et al., 2010). Tā izdale 

asinīs ir samērā stabila, tomēr lielā mērā atkarīga no muskuļu masas, muskuļu šķiedru 

kompozīcijas, cilvēka aktivitātes un diētas (Banfi&Del Fabbro, 2006). Jāņem vērā, ka neliels 

daudzums kreatinīna tiek sekretēts proksimālos kanāliņos un atsevišķu saslimšanu gadījumā, 

kreatinīna sekrēcija var pieaugt. Tāpēc var novērot, ka ekskretētā kreatinīna daudzums pārsniedz 

filtrētā kreatinīna daudzumu (Branten et al., 2005). Paaugstināts kreatinīna līmenis novērots arī 

muskuļu distrofijas, paralīzes, anēmijas, leikēmijas un hipertiroidisma gadījumā. Savukārt, 

samazināts kreatinīna līmenis – glomerulunofrīta, akūtas nieru kanāliņu nekrozes, šoka, 

policistiskas nieru slimības un dehidratācijas gadījumā (Gowda et al., 2010) 

2.4.3.2. Interleikīns - 10 un cistatīns C  - agrīni nieru bojājuma biomarķieri 

Interleikīns (IL) - 10 ir citokīns ar pretiekaisuma iedarbību, kas darbojoties daudzās 

iekaisuma reakciju kaskādēs, nomācot neitrofilo leikocītu un monocītu aktivāciju, tādējādi, 

mazinot audu bojājumus (Deng et al., 2001).  Akūtas nieru išēmijas / reperfūzijas modelī primāri 

novēro proksimālo izlocīto kanāliņu nekrozi, leikocītu akumulāciju, TNF un ICAM - 1 gēnu 

aktivizāciju. Inhibējot ICAM - 1 tiek mazināti nieru bojājumi un leikocītu infiltrācija (Kelly et al., 

1999). Deng et al. akūtas nieru išēmijas modelī grauzējiem pierāda, ka IL - 10 efektīvi inhibē 

neitrofilu infiltrāciju un būtiski samazina proksimālo izlocīto kanāliņu nekrozi (Deng et al., 2001). 

Līdzīgi rezultāti iegūti arī hroniskos nieru bojājumu pētījumos (Jin et al., 2013a). Normā IL - 10 

ir nieru mezangiālo šūnu autokrīns augšanas faktors. In vitro IL - 10 inducē devas atkarīgu 

mezangiālo šūnu proliferāciju. Vairāki pētījumi liecina, ka pastāv saistība starp IL - 10 aktivitātes 

pieaugumu mezangiālās šūnās un tādām nieru slimībām, kā mezangioproliferatīvs 

glomerulonefrīts, IgA nefropātija un akūtas fāzes poliangīts (visas šīs slimības saistās ar 

mezangiālo šūnu proliferāciju) (Schlondorff&Banas, 2009).  Histoloģiski šīs izmaiņas  raksturojas 

ar glomerulāro un tubulāro šūnu hipertrofiju, bazālās membrānas sabiezināšanos, ārpusšūnas 

matriksa izmaiņām u.c. (Sinuani et al., 2013). Attiecīgi rodas jautājums, kāpēc IL - 10 uzrāda gan 

protektīvus, gan arī deģeneratīvus efektus nierēs? 

Normā mezangiālo šūnu regulācijā ir būtiski trīs faktori: IL - 10, TGF -  un cistatīns C 

(skat. 8. Attēls). Cistatīns C ir cisteīna proteāzes inhibitors, kuram ir būtiska loma agrīnu nieru 

bojājumu diagnostikā. Cilvēka organismā cistatīnu C sekretē visas šūnas, kurām ir kodols. 

Cistatīns C brīvi filtrējas nieru kamoliņos un metabolizējas nefronu proksimālos izlocītos 

kanāliņos (Bevc et al., 2012). Cistatīns C, salīdzinot ar kreatinīnu, ir uzskatāms par piemērotāku 



35 

 

nieru funkcionālo marķieri, gadījumos, kad nieru funkcija ir tuvu normālai vai tikai nedaudz 

pavājināta (Bevc et al., 2012). Līdzīgi, kā IL - 10, cistatīns C autokrīnā veidā inducē mezangiālo 

šūnu proliferāciju (Koyner et al., 2010).  

 

8. Attēls. Mezangiālo šūnu trīspusējā regulācija starp IL - 10, cistatīnu C un TGF -  audu strukturālu un 

funkcionālu izmaiņu gadījumā (Sinuani et al., 2013) 

TGF- transformējošais augšanas faktors beta; IL-10 interleikīns 10 

TGF -  ir būtiska loma gan nieru normālu fizioloģisku funkciju nodrošināšanā, gan arī 

patofizioloģiskos procesos. TGF -  regulē intraglomerulāro un tubulāro šūnu proliferāciju, 

diferenciāciju, migrāciju, hipertrofiju un apoptotiskos procesus. Papildus TGF -   kontrolē 

ārpusšūnu matriksa struktūru, inducē fibrozi glomerulāros un starpšūnu telpas audos, kā arī atbild 

par glomeruloskelrozes procesa progresiju (Liu, 2006). TGF -  ieņem arī būtisku lomu procesā, 

ko sauc par “Epiteliālo – Mezenhimālo pāreju”. Šīs procesa laikā šūnas zaudē savu epiteliālo 

identitāti (pārstāj ekspresēt proteīnus, kas raksturīgi epitēlija morfoloģijai) un de novo  sāk 

ekspresēt mezenhimālas izcelsmes šūnu fenotipam raksturīgus proteīnus (Zavadil et al., 2001). 

Tieši TGF -  inducētā “Epiteliālā – Mezenhimālā pāreja” podocītos, kalpo par iemeslu 

albuminūrijai un proteinūrijai. Kopumā TGF -  un IL - 10 var abpusēji ietekmēt viens otra 

ekspresiju dažādās šūnās, ieskaitot mezangiālās šūnas. 

Kā jau tika minēts, normā mezangiālās šūnās pastāv trīspusēja regulācija starp IL - 10, 

TGF -  un cistatīnu C (skat. 8. Attēls): IL - 10 iedarbojas uz TGF -  un cistatīnu C, savukārt, 

TGF -  un cistatīns C regulē IL - 10 sintēzi un aktivitāti. TGF -  inducē cistatīna C ekspresiju, 
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kamēr cistatīns C darbojas kā TGF -  antagonists. Cistatīns C darbība ir būtiska nieru bojājumu 

akūtā fāzē, savukārt, TGF -  aktivitāte pieaug hroniska nieru bojājumu laikā. Uzskata, ka nieru 

primārā atbildes reakcijā uz akūtu bojājumu ir būtisks dialogs starp IL -10 un TGF - , IL - 10 un 

cistatīnu C, kā arī starp cistatīnu  C un TGF - . Šī akūtā atbilde sevī ietver: mezangiālo šūnu 

proliferāciju, ārpusšūnu matriksa akumulāciju, mononukleāro šūnu infiltrāciju, glomerulosklerozi 

un tubulāro fibrozi (Sinuani et al., 2013). 

2.4.3.3. Osteopontīns - agrīns nieru bojājuma biomarķieris 

Osteopontīns ir ārpusšūnas matriksa proteīns un adhēzijas molekula, kuru sekretē daudzas 

organisma šūnas (endoteliocīti, osteocīti, osteoblasti, fibroblasti, dendrītiskās šūnas, makrofāgi, 

hepatocīti, gludie un skeleta miocīti u.c.) (Kahles et al., 2014). Nierēs osteopontīns koncentrācija 

pieaug pēc akūta hipoksiska vai išēmiska proksimālo izlocīto kanāliņu bojājuma. Tā pat uzskata, 

ka osteopontīns ir iesaistīts nieru kanāliņu veidošanās procesā. Eksperimentālie modeļi apliecina, 

ka marķiera koncentrācija pieaug arī angiotenzīna II inducētā tubulo - intersticiālā nefrīta 

gadījumā, unilaterālas urīnvada obstrukcijas gadījumā, eksperimentāla ciklosporīna A nefropātijas 

un fokālas glomerulosklerozes gadījumā (Alter et al., 2012, Moody et al., 2012). Visos 

uzskaitītajos stāvokļos osteopontīna darbība saistās ar monocītu un makrofāgu infiltrēšanu audos 

(skat. 9. Attēls). In vitro mesangiālo šūnu un nieru kanāliņu epiteliālo šūnu pētījumi apliecina, ka 

hipoksija inducē osteopontīna sekrēciju (Kahles et al., 2014).  

 

9. Attēls. Osteopontīna loma makrofāgu rekrutācijā taukaudos 

Osteopontīna ekspresija taukaudu makrofāgos veicina glikozes, kā arī IL - 6, IL - 18 u.c. koncentrācijas 

paaugstināšanās.  Adipocītos GIP (glikozes atkarīgais insulinotropais peptīds) pastiprina osteopontīna sekrēciju. Osteopontīns 

pats var aktivēt vairākus iekaisuma signālceļus, veicinot insulīna rezistenci, diabētisko nefropātiju u.c. (Kahles et al., 2014) 

Pētījumi liecina, ka aptaukošanās gadījumā osteopontīns ir kā regulators starp taukaudu 

iekaisumu, insulīna rezistenci un cukura diabēta attīstību (skat. 9. Attēls) (Nomiyama et al., 2007, 
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Kahles et al., 2014). Pētījumos ar pelēm, kurām mutēts osteopeontīna gēns, novēroja būtisku 

taukaudu iekaisuma reakcijas samazināšanos un insulīna jutības pieaugumu (Nomiyama et al., 

2007, Kahles et al., 2014). Tomēr lielākais šī marķiera trūkums ir salīdzinoši izteiktais 

nespecifiskums, jo organismā to sekretē daudzas šūnas.  

2.4.3.4. Nieru bojājuma molekula – 1 - agrīns nieru bojājuma biomarķieris 

Nieru bojājuma molekula (KIM ) - 1 (no angļu val. Kidney injury molecule) ir membrānas 

glikoproteīns – fosfatidilserīna receptors ar ārpusšūnas, transmembranālo un iekššūnas domēnu 

(Bonventre, 2009, Lisowska-Myjak, 2010, Lim&Meigs, 2013). Apoptotiskās epitēlija šūnas rada 

nieru proksimālā izlocītā kanāliņa obstrukciju, kas ir raksturīgi akūtiem nieru bojājumiem. KIM-1 

nodrošina išēmijas letāli bojāto nieru proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu atpazīšanu un 

fagocitēšanu lizosomās vai subletāli bojāto šūnu reģenerāciju, pateicoties reģeneratīvo citokīnu 

aktivizācijai (skat. 10. Attēls) (Bonventre, 2009).  

 

10. Attēls. KIM - 1 loma nieru proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu apoptozē un reģenerācijā 

Letāla bojājuma gadījumā, nieru proksimālo izlocīto kanāliņu šūnas ekspozicionē uz savas apikālās virsmas 

fosfotidilserīna epitopus, pie kuriem piesaistās gan bojātās nieru proksimālo izlocīto kanāliņu eptēlija  šūnas (ar membranālo 

domēnu), gan arī infiltrējušies makrofāgi (ar T - šūnu imunoglobulīna mucīna – 4 receptoriem). Rezultātā apoptotiskās nieru 

proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnas tiek fagocitētas. Subletāla bojājuma gadījumā nieru proksimālo izlocīto kanāliņu 

epitēlija šūnas ekspresē KIM - 1 uz apikālās virsmas. Subletāli bojātās šūnas reģenerējās, pateicoties KIM - 1 inducētai 

reģenerējošo citokīnu aktivācijai (Lim et al., 2013) 
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Kopumā KIM -1 receptors nodrošina nieru kanāliņu epitēlija šūnu transformēšanu fagocītos 

(Bonventre, 2009).  KIM-1 ekspresija un sekrēcija novērota in vitro nieru epitēlija šūnās, dzīvnieku 

modeļos un pacientiem ar dažādām nieru saslimšanām  (Lim et al., 2013, Ichimura et al., 2004). 

Eksperimenti grauzējos un pētījumi cilvēkos liecina, ka KIM-1 koncentrācijas pieaugumu urīnā 

un serumā veicina nieres išēmija un tai sekojoša hipoksija. Pelēm pēc 24 - 48h ilgas nieru išēmijas 

konstatē būtisku KIM- 1 gēnu aktivizāciju (Bonventre, 2009).  

Tā kā MAP kināze nieru proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu bojājuma gadījumā 

nodala KIM-1 ārpusšūnas domēnu (Lim et al., 2013), KIM-1 iespējams noteikt gan urīnā 

(Bonventre, 2009), gan arī serumā (Jin et al., 2013b). Jāatzīmē, ka sākotnēji uzskatīja, ka KIM-1 

netiek sekretēts veselās nierēs un to var noteikt tikai urīnā (Bonventre, 2009). Tomēr papildus 

pētījumi pierādījuši, ka arī veselās nierēs zemās koncentrācijās sekretējas KIM-1, turklāt, 

reabsorbcijas ceļā šī molekula nonāk cirkulācijas sistēmā, tādēļ to iespējams detektēt arī serumā 

(Jin et al., 2013b). Papildus, KIM-1 ir stabils paraugos istabas temperatūrā. Kopumā, KIM-1 ir ērti 

pielietojams, agrīns un specifisks nieru proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu bojājuma 

marķieri.  

2.4.3.5. Renīns - agrīns nieru bojājuma biomarķieris 

Renīns ir glikoproteīns, kuru sekretē nieres no jukstaglomerulāro šūnu granulām. 

Jukstaglomerulārās šūnās ir renīna biosintēzes starpprodukti: preprorenīns un prorenīns (Nguyen 

Dinh Cat&Touyz, 2011). Pretrunīgi pētījumi ir saistībā ar adipocītu spēju sekretēt renīnu. Daži 

autori apgalvo, ka renīna mRNS ekspresija adipocītos netiek konstatēta, kamēr citi apstiprina 

renīna aktivitāti brūno un balto taukaudu adipocītos (Frigolet et al., 2013). Renīna sekrēciju 

stimulē: asins tilpuma samazināšanās, zema NaCl koncentrācijā distālajā kanāliņā, nieres SNS 

aktivitāte un samazināta nieres perfūzija (Nguyen Dinh Cat&Touyz, 2011) 

(skat.  2.3.5  apakšnodaļu).  

2.4.3.6. Fibroblastu augšanas faktors 21 - agrīns nieru bojājuma biomarķieris 

Nodaļā par adipokīniem, FGF-21 aprakstīts, kā potenciāls brūno taukaudu marķieris (skat. 

2.4.1. apakšnodaļu). Taču FGF-21 kalpo arī kā agrīns nieru bojājumu biomarķieris. FGF-21 

līmenis asinīs ir būtiski augstāks pacientiem ar hroniskām un akūtām nieru disfunkcijām. Turklāt, 

FGF-21 līmenis pakāpeniski paaugstinās progresējot nieru bojājumam (Zhang et al., 2015). 

FGF-21 kalpo, kā nieru funkcionālais biomarķieris, jo normā, galvenokārt, to izvada nieres 

ekskrēcijas ceļā (Stein et al., 2009). Traucētas nieru funkcionalitātes gadījumā, asins seruma 

FGF-21 līmenis paaugstinās.   



39 

 

2.5. Spirāliskā datortomogrāfija 

DT skanējumi jeb griezumi ir plāni radiogrāfijas šķērsgriezuma attēli, kurus var iegūt 

jebkurā ķermeņa līmenī.  Katrs iegūtais DT griezums  sadalīts tilpuma elementu (vokseļu) matricē. 

Skenēšanas laikā katru vokseli šķērso vairāki rentgenstaru fotoni, un ar detektoriem tiek noteikta 

radiācijas intensitāte, pēc kuras vērtībām katrā griezuma punktā var izskaitļot audu blīvumu. 

Katram vokselim ir piešķirta blīvuma vērtība un veikta matrices rekonstrukcija attēla elementos 

(pikseļos). Katram pikselim piešķirta skaitliskā vērtība, kas ir atbilstošā vokseļa vidējā blīvuma 

vērtība. Minētās pikseļu vērtības radioloģijā sauc par Haunsfīlda vienībām (HV) un tās atspoguļo 

audu rentgenblīvumu. HV iegūst, salīdzinot attiecīgo audu elektroblīvumu ar ūdens 

elektroblīvumu (Terrier et al., 2000). Audi, kas ir mazāk blīvi par ūdeni (piemēram taukaudi), 

iegūst negatīvas vērtības (skat. 4. Tabula).  

Spirāliskā DT  gadījumā pielieto rotējošu starojumu un slīdošus gredzenus, kas ierīcei ļauj 

rotēt 360º, kā arī pārvietoties turp un atpakaļ. Attēlu iegūšanas ātrums, precizitāte un apjoms ļauj 

spirālisko DT izmantot trīsdimensiju attēlu konstruēšanai (Terrier et al., 2000, Pozzi-Mucelli et 

al., 2004). 

4. Tabula.  

Haunsfīlda absolūto vienību skala (Terrier et al., 2000) 

Audi / Viela Haunsfīlda vienības (HV) 

Gaiss -1000 

Plaušas -1000 līdz -400 

Taukaudi -200 līdz -10 

Ūdens -10 līdz +10 

Muskuļi +10 līdz +50 

Nieres +40 līdz +60 

Aknas +40 līdz +70 

Liesa +50 līdz +70 

Kaulaudi +250 līdz +1000 

 

DT un MR attēldiagnostika sniedz iespēju segmentēt abdominālos taukaudus, balstoties uz 

anatomiskiem marķieriem un tādējādi precīzi izvērtēt dažādu taukaudu segmentu ietekmi uz 

pētāmiem parametriem (Britton&Fox, 2011). Abdominālo taukaudu mērīšanai, nereti, pielieto arī 

ultrasonogrāfijas metodi, kas ir izmeklējamai personai nekaitīga, jo netiek pielietota radiācija. 

Tomēr ultrasonogrāfiski nav iespējams izvērtēt taukaudu tilpumisko (volumetrisko) daudzumu. 

Parasti tie ir nogriežņveida mērījumi atsevišķās ķermeņa vietās. Papildus ultrasonogrāfijas 

attēldiagnostikas mīnuss ir salīdzinoši zemas kvalitātes attēli, kas pasliktina mērījumu kvalitāti 

(Britton&Fox, 2011). Nieru sīnusa taukaudu gadījumā ultrasonogrāfijas metode nav pielietojama, 

jo izšķirtspēja ir nepietiekama. Savukārt, izmantojot DT attēlus iespējama nieres sīnusa taukaudu 
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trīsdimensionāla rekonstrukcija, jo mērījumu izšķirtspējas precizitāte ir mazāka par 1 mm, turklāt 

ir augsta mērījumu atkārtojamība (Foster et al., 2011a, Foster et al., 2011b).  

Nereti pētījumos izvēlās analizēt taukaudu daudzumu tikai vienā DT skanējumā. Šāda datu 

analīze ir mazāk laikietilpīga, izmeklējamā persona tiek pakļauta mazākai radiācijas devai un 

kopumā šāds izmeklējums ir lētāks. Visbiežāk izvēlētais abdominālo taukaudu analizējamais 

līmenis ir jostas skriemeļu L4 - L5 reģions, jo šajā līmenī lokalizējas ne tikai lielie taukaudu 

segmenti (IP, RP un SC), bet arī atrodami mazāki viscerālo orgānu ektopisko taukaudu depo (Shen 

et al., 2003). Lai arī šādai datu analīzei ir vairākas iepriekš uzskaitītās priekšrocības, lielākais 

trūkums ir tāds, ka tiek iegūti atsevišķu taukaudu depo laukumu izmēri noteiktā līmenī, kas var 

proporcionāli neprecīzi atspoguļot konkrētā taukaudu segmenta kopējo tilpumu.          
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3. METODES 

3.1. Pētījuma dizains 

Pētījums sastāvēja no divām daļām (skat. 11. Attēls): 

a. Šķērsgriezuma – novērojuma pētījums; 

b. Vienu gadu ilgs prospektīvs pētījums. 

 

11. Attēls. Šķērsgriezuma un prospektīvā pētījuma dizains 

NS -  nieru sīnusu taukaudi; NST -  nieru sīnusu taukaudu attiecība; DT – datortomogrāfija; S – sievietes; V – vīrieši 

Šķērsgriezuma pētījumā iesaistīti 280 dalībnieki (140 / 140, S / V) - 37.30  4.10 gadus veci 

un pēc etniskās piederības - kaukāzieši. Pētījuma dalībnieki rekrutēti ģimenes ārstu praksēs Rīgā, 

balstoties uz iekļaušanas un izslēgšanas kritērijiem (skat. 3.2.1 apakšnodaļu). Dalībnieku veselības 

stāvokli izvērtēja divas ģimenes ārstes no SIA “Veselības Centrs – 4” un SIA “Veselības Centrs 

Valeo”. DT izmeklējumi veikti SIA “Veselības Centrs – 4” sertificēta radiologa - diagnosta 

uzraudzībā. Jebkurā no pētījuma posmiem, konstatējot dalībnieka neatbilstību pētījuma 

iekļaušanas un izslēgšanas kritērijiem, dalībnieks no pētījuma tika izslēgts. 

Prospektīvā pētījuma dalībnieki (n = 40; 20 / 20, S / V) izvēlēti no šķērsgriezuma pētījuma 

grupas. Iekļaušanas kritēriji prospektīvā pētījuma grupā bija kreisās nieres sīnusa taukaudu 

attiecība (NSTA) > 0.025 (> 75%) (skat. 3.7.3.1 un 3.9.1. apakšnodaļas) un  radiologa – diagnosta 

slēdziens šķērsgriezuma pētījumā, par iniciālu aknu steatozi. Tā kā DT izmeklējuma laikā pētījuma 

dalībnieks tiek pakļauts jonizējošam starojumam, bez indikācijas, pētījuma dalībnieki atkārtotam 

izmeklējumam, netika pakļauti. Aknu steatoze izvērtēta, balstoties uz aknas blīvuma mērījumiem 

piecos dažādos anatomiskos punktos. Pēc nejaušības principa, atlasītie dalībnieki sadalīti divās 

grupās: 20 pētījuma dalībnieki (10 / 10, S / V), katru dienu viena gada garumā, saņēma īsziņu 
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mobilā telefonā. Īsziņa saturēja praktiskas rekomendācijas, kā sabalansēt kaloriju daudzumu 

uzturā un fiziskās aktivitātes, lai atgūtu normālu ķermeņa svaru. Rekomendācijas sagatavoja 

ģimenes ārsts, balstoties uz zinātniskā literatūrā publicētām uztura un dzīves stila rekomendācijām 

(Eckel et al., 2014). Atlikušie 20 prospektīvā pētījuma dalībnieki (10 / 10, S / V) nesaņēma 

ikdienas praktiskās rekomendācijas gada garumā. Metode publicēta (Silina et al., 2017). 

3.2. Pētījuma dalībnieki, to iekļaušanas un izslēgšanas kritēriji 

Nepieciešamais minimālais šķērsgriezuma pētījuma dalībnieku skaits aprēķināts, izmantojot 

pētāmās pazīmēs proporciju populācijā (Peacock&Peacock, 2011). Formula, pēc kuras aprēķina 

nepieciešamo dalībnieku skaitu grupā, pielietojot proporcijas, ir šāda: 

N = 1,962 x 4 p (1-p) / d2, kur 

p – sagaidāmā populācijas proporcija (procentuālā populācijas daļa, kurai iespējams novērot 

pētāmo pazīmi. Aptuvens skaitlis, kuru iegūst balstoties uz publicētiem zinātniskiem 

pētījumiem); 

d – izvēlētais ticamības līmenis (0,02; 0,05 vai 0,10). 

Balstoties uz Foster et al. pētījumu (Foster et al., 2011b), nieres sīnusa taukaudi mainīgā, 

izmērāmā daudzumā sastopami 96% cilvēku no populācijas. Izmantojot proporciju formulu 

aprēķināts, ka minimālais nepieciešamais pētījuma dalībnieku skaits ir 237 (p = 0,96; d= 0,05).  

Šķērsgriezuma pētījumā kopumā piedalījās 329 asimptomātiskas personas. No tām, veicot 

DT izmeklējumu, sertificēts radiologs – diagnosts,  49 personām konstatēja dažādas nefroloģiskas 

saslimšanas: 31 gadījumos – nefrolitiāze bez atteces traucējumiem; viens gadījums – dubultniere; 

13 gadījumi – nieres cistas; viens gadījums – ekstrapelvikāla nieres bļodiņa; trīs gadījumi – labās 

vai kreisās nieres ptoze ar rotāciju. Pētījuma dalībnieki ar uzskaitītajām diagnozēm tika izslēgti no 

pētījuma (skat. Iekļaušanas un izslēgšanas kritērijus, 3.2.1 apakšnodaļu). Rezultātā pētījumā 

iekļauti 280 dalībnieki (140 sievietes un 140 vīrieši).  

 Šķērsgriezuma pētījuma dalībnieku iekļaušanas un izslēgšanas kritēriji 

Šķērsgriezuma pētījuma mērķis, attiecībā uz pētāmo personu atlasi, bija  izveidot pētījuma 

grupu, kuras dalībnieki ir vidēja vecuma pieaugušas personas (30 - 45 gadus vecas), vienmērīgi 

pārstāvētu visas ĶMI grupas (ĶMI = 18 - 35 kg/m2), kā arī pētījuma dalībniekam nebūtu 

hroniskas slimības, kā arī akūtas slimības, datu ievākšanas laikā. Jāatzīmē, ka pētījuma dalībnieku 

veselības stāvokli izvērtēja sertificēti ārsti. Lai iegūtie dati šķērsgriezuma pētījumā atspoguļotu 

populāciju ar dažādām svara kategorijām, personu atlase primāri veikta izmantojot Pasaules 

Veselības organizācijas apstiprināto ĶMI skalu (skat. 5. Tabula).  
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5. Tabula   

Ķermeņa masas indeksa novērtēšana 

ĶMI, kg/m2 Klasifikācija 

18.0 – 24.9 Normāls svars 

25.0 – 29.9 Virssvars 
30.0 – 34.9 I pakāpes aptaukošanās 

 

 

 
 

Pētījuma dalībnieku atlasei izstrādāta šāda iekļaušanas un izslēgšanas kritēriju shēma: 

Iekļaušanas kritēriji:  

1. Abu dzimumu personas vecumā no 30 līdz 45 gadiem (vidēja vecuma pieaugušas 

personas); 

2. ĶMI = 18 - 35 kg/m2 

3. CRO 0 – 8 mg/l 

4. Pētījuma dalībnieks, kas iepazinies un parakstījis informēto piekrišanas veidlapu, ko 

apstiprinājusi LU EKMI ētikas komiteja.  

Izslēgšanas kritēriji:  

1. Klīniskas sirds un asinsvadu slimības, un cukura diabēts; 

2. Hroniskas nieru slimības (pielonefrīts, nefrolitiāze, cistas u.c.) 

3. Akūtas infekciju slimības pēdējā mēneša laikā;  

4. Hroniskas iekaisīgas slimības;  

5. Vairogdziedzera slimības ar tireotropo hormonu līmeņa izmaiņām; 

6. Aktīvs neoplastisks process; 

7. Grūtniecība (pētījumā rekrutētas sievietes, kurām pēc dzemdībām pagājuši vismaz  

divi gadi); 

8. Laktācija; 

9. Sistoliskais asinsspiediens > 139; Diastoliskais asinsspiediens > 89; 

10. Alkohola lietošana (vīriešiem > 140 g / ned.; sievietēm > 70 g / ned.); 

11. Smēķēšana. 

Darbs izstrādāts LU Eksperimentālās un klīniskās medicīnas institūtā (LU EKMI), Paula 

Stradiņa klīniskās universitātes slimnīcas Endokrinoloģijas centrā un Rīgas Stradiņa universitātes 

Cilvēka un dzīvnieku fizioloģijas katedrā, saskaņā ar saņemto Ētikas komitejas atļauju. Ētikas 

komitejas atļauja paredz, ka pētījums veikts saskaņā ar Pasaules medicīnas asociācijas Helsinku 

deklarāciju par ētikas principiem medicīnas pētniecībai ar cilvēkiem, Eiropas padomes Ovjedo 

konvenciju par cilvēktiesību un cieņas aizsardzību bioloģijā un medicīnā, un uz klīniskiem 

pētījumiem attiecināmos Latvijas Republikā spēkā esošus likumdošanas nosacījumus 

(skat. Pielikumu 1).  Pētījums realizēts laika posmā no 2011. gada oktobra līdz 2015. gada 
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oktobrim. No visiem pētījuma dalībniekiem saņemta “Informēta piekrišanas veidlapa”. 

3.3. Antropometriskie mērījumi 

Antropometriskie mērījumi veikti LU Eksperimentālās un klīniskās medicīnas institūtā. 

Visām personām noteikti šādi antropometriskie parametri: svars (kg), augums (m), vidukļa un 

gurnu apkārtmērs (cm). Izmeklējamām personām svars noteikts ar standartizētiem 

medicīniskajiem svariem, bet augums mērīts ar metrmēra palīdzību. Ar mērlenti noteikts vidukļa 

apkārtmērs izelpas laikā, mērot pa vidu starp ribu apakšējiem lokiem un zarnu kaula šķautni 

(iegurņa izciļņiem) (Wills&Bhopal, 2010). Gurnu apkārtmērs mērīts ar mērlentes palīdzību 

platākajā gurnu daļā. Izmantojot iegūtos antropometriskos mērījumu, aprēķināti šādi atvasinātie 

lielumi: (1) ĶMI = svars (kg) / augums (m)2; (2) Gurnu un vidukļa attiecība; (3) Gurnu un auguma 

attiecība. 

Asinsspiediens mērīts, vadoties pēc Eiropas Hipertensijas biedrības rekomendācijām 

(O'brien et al., 2003, Parati et al., 2010) - sēdus pozīcijā uz augšdelma pēc vismaz 5 minūšu 

atpūtas, vizītes sākumā un beigās, izmantojot sertificētu sfigmomanometru.  Asinsspiediena 

mērījumus veic sertificēts medicīnas darbinieks – ārsta asistents. 

3.4. Asins bioķīmiskās analīzes 

Asins paraugi bioķīmiskām un imunoloģiskām analīzēm ņemti SIA “Veselības Centrs - 4” 

laboratorijā. Pētījuma dalībnieki uz analīžu nodošanu ierodas tukšā dūšā no rīta, laika posmā no 

pl. 8:00 - 10:00. Asins paraugi, kas paredzēti standarta bioķīmisko rādītāju noteikšanai, sagatavoti 

atbilstoši E. Gulbja laboratorijas prasībām un nogādāti analizēšanai ar automatizētiem klīniskās 

ķīmijas analizatoriem (skat. 6. Tabula). 

 Renīna noteikšana seruma paraugos 

Pētījumi liecina, ka uzglabājot asins paraugus + 4 ºC ir iespējama pro-renīna 

kriokativācija - paaugstināta pro-renīna transformācija renīnā – kas būtiski paaugstina renīna 

koncentrāciju paraugā. Savukārt, ilgstoša paraugu uzglabāšana sasaldētā veidā, var būt par iemeslu 

pazeminātām renīna koncentrācijas vērtībām (Ulmer&Meikle, 2000). Veikti pilot mērījumi, 

analizējot renīna koncentrāciju 10 cilvēkiem, uzreiz pēc seruma iegūšanas, kā arī vienu, sešus un 

12 mēnešus pēc paraugu uzglabāšanas - 80 ºC. Būtiskas renīna koncentrācijas izmaiņas netika 

konstatētas, tāpēc analīzēm izmantoti paraugi, kas uzglabāti - 80 ºC. Pirms asins paraugu ņemšanas 

pētījuma dalībnieks 10 - 15 min atrodas sēdus pozīcijā. 
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6. Tabula.  

E. Gulbja laboratorijā noteikto bioķīmisko rādītāju references intervāli, analizēšanas metode un 

pieļaujamais maksimālais variācijas koeficients (CV) 

  References intervāls 

Bioķīmiskais 

parametrs 

Analizēšanas metode Apakšējā 

robeža 

Augšējā 

robeža 

Apakšējā 

robeža 

Augšējā 

robeža 

Pieļaujamais 

max  CV, % 

  Vīrieši Sievietes  

TG, mmol/l  Fermentatīva, 

kolorimetriska reakcija 

0 < 2,0 0 < 2,0 27,9 

KH, mmol/l Holesterolesterāzes, 

holesteroloksidāzes, 

peroksidāzes reakcija 

2,0 < 5,0 2,0 < 5,0 8,5 

ABL - H, mmol/l Tiešā fermentatīvā 

reakcija 

1,1 1E+08 1,1 1E+08 11,1 

ZBL - H, mmol/l Tiešā fermentatīvā 

reakcija 

0 < 3,0 0 < 3,0 13,6 

Glikoze, mmol/l Heksokināzes metode 

(fermentatīva) 

3,3 5,89 3,3 5,89 6,9 

Insulīns,U/ml Imūnķīmiska 

luminiscence 

6 27 6 27 32,9 

CRO, mg/l Imūnturbidimetrija 0 < 8,0 0 < 8,0 10 

Kreatinīns, mol/l Jaffes metode 

(kinētiska) 

30,0 106,0 30,0 80,0 8,2 

Cistatīns C, mg/l Imūnturbidimetrija 0,55 1,15 0,55 1,15 7,2 

Hemoglobīns, g/l Elektriskās pretestības 

mērīšanas princips 

132 175 120 153 4,1 

KH kopējais holesterols; TG triglicerīdi; ABL - H un ZBL - H augsta un zema blīvuma lipoproteīnu holesterols;  

CRO C reaktīvā olbaltumviela 

3.5. Glomerulu filtrācijas ātruma aprēķināšana 

Izmantojot iegūtās seruma cistatīna C un kreatinīna koncentrācijas, aprēķināts GFĀ. Tā kā 

pētījumā vidēji 60% dalībnieku uzrāda lieko svaru vai aptaukošanos, tad klasiskā Krokrofta un 

Golta formula netika pielietota. Krokrofta un Golta formula paredz, ka aprēķinot GFĀ, kā viens 

no mainīgajiem ir reizinājums ar ķermeņa masu. Tāpēc personām ar aptaukošanos, automātiski 

uzrādās hiperfiltrācija, jo GFĀ vērtību paaugstina reizinājums ar personas ķermeņa masu. 

Balstoties uz jaunākām Hronisko Nieru Simību Epidemioloģijas asociācijas vadlīnijām (Inker et 

al., 2012),  izmantotas trīs dažādas GFĀ aprēķinu formulas (skat. 7. Tabula). GFĀ aprēķins šajās 

formulās balstīts uz: 

• seruma kreatinīna koncentrāciju (eGFĀ-EPIcrea); 

• seruma cistatīna C koncentrāciju (eGFĀ-EPIcyst); 

• seruma kreatinīna un cistatīna C koncentrācijām (eGFĀ-EPIcrea&cyst). 

Aprēķinātais GFĀ apzīmēts, kā eGFĀ-EPI, pievienojot klāt apzīmējumus “krea” un / vai 

“cistC”. Burts “e” nozīmē, ka GFĀ ir aprēķināts (no angļu val. Estimated). Savukārt, “EPI” 



46 

 

nozīmē, ka aprēķinu formulas autors ir Hronisko Nieru Simību Epidemioloģijas asociācijas. 

Apzīmējumi “krea” un / vai “cistC” norādā, kurš / kuri no seruma bioķīmiskiem rādītājiem formulā 

ir izmantoti. 

7. Tabula.  

eGFĀ – EPI aprēķina formulas, balstoties uz seruma kreatinīna un cistatīna C koncentrācijām 

 
Seruma 

kreatinīns mg/dl 

Seruma  

cistatīns C mg/l 
eGFĀ-EPI formula 

Izmantojot seruma kreatinīna koncentrāciju - eGFĀ-EPIkrea 

     Sievietēm  0,7  144 x (sKreat/0,7)-0,329 x 0,993vecums 

     Sievietēm > 0,7  144 x (sKreat/0,7)-1,209 x 0,993vecums 

     Vīrieši  0,9  144 x (sKreat/0,9)-0,411 x 0,993vecums 

     Vīrieši > 0,9  144 x (sKreat/0,9)-1,209 x 0,993vecums 

Izmantojot seruma cistatīna C koncentrāciju - eGFĀ-EPIcistC 

     Vīriešiem un sievietēm  0,8 133 x (sCistC/0,8)-0,499 x 0,996vecums 

     Vīriešiem un sievietēm > 0,8 133 x (sCistC/0,8)-1,328 x 0,996vecums 

Izmantojot seruma cistatīna C un kreatinīna koncentrācijas - eGFĀ-EPIkrea&cistC 

      Sievietēm  0,7  0,8 130 x (sKreat/0,7)-0,248 x (sCistC/0,8)-0,375 x 0,995vecums 

  > 0,8 130 x (sKreat/0,7)-0,248 x (sCistC/0,8)-0,711 x 0,995vecums 

      Sievietēm > 0,7  0,8 130 x (sKreat/0,7)-0,601 x (sCistC/0,8)-0,375 x 0,995vecums 

  > 0,8 130 x (sKreat/0,7)-0,601 x (sCistC/0,8)-0,711 x 0,995vecums 

       Vīrieši  0,9  0,8 135 x (sKreat/0,9)-0,207 x (sCistC/0,8)-0,375 x 0,995vecums 

  > 0,8 135 x (sKreat/0,9)-0,207 x (sCistC/0,8)-0,711 x 0,995vecums 

        Vīrieši > 0,9  0,8 135 x (sKreat/0,9)-0,601 x (sCistC/0,8)-0,375 x 0,995vecums 

  > 0,8 135 x (sKreat/0,9)-0,601 x (sCistC/0,8)-0,711 x 0,995vecums 
GFĀ glomerulu filtrācijas ātrums; sKreat seruma kreatinīna koncentrācija; sCistC seruma cistatīna C koncentrācija 

3.6. Seruma imunoloģisko marķieru analīze 

No  SIA “Veselības centrs - 4” ievāktiem asins paraugiem tika iegūts serums, kas uzglabāts 

- 80oC, kamēr tika savākts nepieciešamais paraugu skaits vienai kita platei. Kopumā analizējamie 

seruma paraugi netiek uzglabāti ilgāk par vienu gadu. Seruma imunoloģisko marķieru analīze 

veikta, pielietojot divas imunoloģiskās metodes – ELISA un xMAP tehnoloģiju. Visas 

imunoloģiskās analīzes veiktas atbilstoši ražotāja noteiktajām instrukcijām. ELISA 

kolorimetriskās reakcijas nolasītas ar Infinite ®M200 analizatoru (Tecan Trading AG, Šveice), bet 

xMAP tehnoloģijā veiktās analīzes - Luminex 200 analizatoru (Luminex Corporation, Austin, TX, 

ASV). Pētījumā analizētie marķieri, kitu numuri un ražotāji apkopoti tabulā (skat. 8. Tabula). 

 Nieru bojājuma molekulas (KIM) - 1 noteikšana seruma paraugos 

Pētījumi liecina, ka pastāv būtiska, pozitīva korelācija starp KIM-1 līmeni serumā un urīnā 

(Ichimura et al., 1998, Ichimura et al., 2004). Tā kā pētījumā analizēti parametri, kas noteikti 

serumā, tika veikti pilot mērījumi, kuru laikā 20 cilvēkiem noteica KIM-1 koncentrāciju serumā 

un urīnā. Starp KIM-1 mērījumiem serumā un urīnā konstatēta būtiska un pozitīva korelācija 

(r = 0.95; p < 0.05). Balstoties uz iegūtajiem rezultātiem, pētījumā, kā nieru proksimālo izlocīto 

kanāliņu marķieri, izmanto seruma KIM-1 koncentrāciju. 
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8. Tabula.  

Darbā izmantotie imunoloģiskie marķieri 

Kataloga Nr. Imunoloģiskie marķieri Ražotājs 

xMAP; Luminex200 analizators 

HADCYMAG-61 IL – 6; TNF; Rezistīns; MCP-1 EMD Millipore Corporation, Billerica 

HBN1B-51K Leptīns EMD Millipore Corporation, Billerica 

HSCYTO-60SPMX13 IL - 10 EMD Millipore Corporation, Billerica 

HKTX1MAG-38K Osteopontīns; KIM - 1; Renīns  EMD Millipore Corporation, Billerica 

HCVD1-67AK sSelektīns; VCAM - 1, ICAM - 1 EMD Millipore Corporation, Billerica 

ELISA, Infinite ®M200 analizators 

EZHFGF21-19K FGF - 21 EMD Millipore Corporation, Billerica 

EZH0MNTN1-29K Omentīns - 1 EMD Millipore Corporation, Billerica 

EZHCMRN-57K Hemerīns  EMD Millipore Corporation, Billerica 

IL-6 interleikīns - 6; TNF tumoru nekrozes faktors alfa; MCP-1 Monocītu hemoatraktanta proteīns - 1;  

IL-10 interleikīns - 10;   KIM- 1 nieru bojājuma molekula - 1; VCAM-1 un ICAM- 1  Vaskulārā un intracelulārā 

adhēzijas molekula -1; FGF-21 fibroblastu augšanas faktors -21 

3.7. Datortomogrāfijas attēlu apstrāde un analīze 

Pētījuma dalībniekiem veikts natīvs vēdera dobuma (Th10 - L4) spirāles DT (Siemens 

AG, Forchheim, Vācija) izmeklējums, pielietojot jonizējošā starojuma dozēšanas moduli  

CareDose4D (Siemens AG, Forchheim, Vācija). Izmeklējums veikts SIA „Veselības Centrs - 4” 

radioloģijas nodaļā sertificētu speciālistu (radiologu - diagnostu) uzraudzībā. DT izmeklējums 

pētāmai personai nav nekaitīgs, jo tiek pielietots rentgenstarojums. Tāpēc firmas Siemens  MS DT 

iekārtā Somatom Definition  ir atsevišķa programma Care Dose, kas nodrošina minimālo jonizētā 

starojuma devu, kāda nepieciešama optimālas kvalitātes attēla iegūšanai, atkarībā no izmeklējamās 

personas ķermeņa topogrammas un svara (Kalra&Brady, 2006) (skat. 12. Attēls). 

 

12. Attēls. Reālā laika rentgenstarojuma devas modulācija atkarībā no personas topogrāfijas un svara 

 1. Skenējot ar konstantu rentgenstarojuma devu; 2. Samazināta rentgenstarojuma deva atkarībā no ķermeņa 

topogrammas; 3. Reālā laika rentgenstarojuma devas modulācija (Kalra&Brady, 2006) 

DT izmeklējums veikts, pētījuma dalībniekam esot tukšā dūšā. Kā perorālā kontrastviela 

izmantots 0,5 l tīrs ūdens, ko pētījuma dalībnieks izdzer 15 min pirms izmeklējuma. Papildus 

kontrastviela netiek izmantota, jo taukaudu izšķiršanai tas nav būtiski. Pētījuma dalībnieku 

izmeklē natīvā sērijā, īsā ieelpas aizturē ar 5 mm soļa intervālu, bet pēcapstrādes rekonstrukcijās 

ar soli 1 mm. Iegūtie DT attēli apstrādāti ar profesionālu medicīnisko attēlapstrādes 

datorprogrammu 3D Doctor (Able Software Corp., Lexington, MA, ASV). Attēli analizēti 
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DICOM_DIR formātā, 5 mm soļa griezumos aksiālā plaknē. 

Darbā DT attēlos segmentēti šādi objekti: 

• IP taukaudi: 1) abu nieru līmenī; 2) trīs DT griezumos kreisās nieres vārtu līmenī; 

• RP taukaudi: 1) abu nieru līmenī; 2) trīs DT griezumos kreisās nieres vārtu līmenī; 

• SC taukaudi: 1) abu nieru līmenī; 2) trīs DT griezumos kreisās nieres vārtu līmenī; 

• Labās un kreisās nieres sīnusa taukaudi pilnā tilpumā; 

• Labā un kreisā niere pilnā tilpumā. 

 Abdominālo taukaudu segmentēšana un 3D rekonstrukcija 

Tā kā viens no darba apakšmērķiem bija analizēt nieru sīnusu taukaudu saistību ar pārējiem 

abdominālo taukaudu segmentiem, pētījuma dizainā tika paredzēts mērīt SC, IP un RP taukaudus 

nieru līmenī. Balstoties uz iepriekš aprakstītiem anatomiskiem marķieriem (Chughtai et al., 2010), 

vēdera dobuma taukaudi segmentēti SC, RP un IP taukaudos (13. Attēls c). Taukaudu 

segmentēšana visas nieres līmenī ir darbietilpīgs un laikietilpīgs process, tādēļ protokola un 

metodes optimizācijai izvēlētas divas stratēģijas abdominālo taukaudu mērījumiem aksiālos DT 

griezumos: (1) pilns abdominālo taukaudu mērījums abu nieru līmenī (n = 65) (13. Attēls a, A - 1) 

visiem taukaudu segmentiem (RPpilns, IPpilns, SCpilns); (2) trīs DT griezumu abdominālo taukaudu 

mērījums kreisās nieres vārtu līmenī (n = 280) (13. Attēls a, A - 2) visiem taukaudu segmentiem 

(RPtrīs griezumi, IPtrīs griezumi, SCtrīs griezumi). 

3.7.1.1. Abdominālo taukaudu anatomiskās robežas 

Abdominālie taukaudi segmentēti, balstoties uz Chughtai et al. (Chughtai et al., 2010) 

protokolu, kas adaptēts promocijas darba mērķa realizēšanai. SC taukaudus no ārpuses norobežo 

āda, bet, no vēdera dobuma puses, robežlīniju veido vēdera sienas muskuļi. IP un RP taukaudi 

atdalīti, balstoties uz anatomiskiem marķieriem. IP taukaudu segments sevī ietver  apzarņa 

(Mesenterium) un taukplēves (Omentum) taukaudus, kuri lokalizējas priekšpusē un laterāli no 

vēdera sienas. Mugurpusē IP taukaudus no RP taukaudiem norobežo anatomiska līnija, kas iet pa 

nieru priekšējo virsmu (Facies anteriour), kā arī pa priekšpusi lejupejošai aortai (Aorta 

Descendens) un apakšējai dobai vēnai (Vena Cava inferiour). RP taukaudi, savukārt, no 

priekšpuses tiek norobežoti ar iepriekš aprakstīto anatomisko marķieru līniju IP taukaudiem un 

mugurpusē tos norobežo vēdera dobuma siena (skat. 13. Attēls b un c). 

3.7.1.2. Abdominālo taukaudu mērījumi abu nieru līmenī 

Mērījumi veikti 65 personām. Šajā gadījumā mērīti visi taukaudu DT griezumi, kas lokalizēti 

abu nieru līmenī (skat. 13. Attēls a, A - 1). Normā kreisā niere, salīdzinot ar labo nieri, topogrāfiski 
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izvietojas nedaudz augstāk: labās nieres robeža ir Th12 – L3 un kreisās nieres robeža ir Th11 – L2. 

Tāpēc taukaudu mērījumu augšējā robeža, visbiežāk, bija viens DT griezums virs kreisās nieres 

augšējās robežas un taukaudu mērījumu apakšējais līmenis, savukārt, bija viens DT griezums zem 

labās nieres apakšējās robežas. Kopumā abdominālo taukaudu mērījumiem izvēlēti visi DT 

griezumi, kuros redzama kaut viena no nierēm un papildus, abos abu nieru polos pievienots viens 

papildus DT griezums (šāda taktika izvēlēta, jo attēli segmentēti un analizēti ar 0,5 mm soli, tāpēc 

papildus DT griezumi abos nieru polos nodrošina, ka taukaudi ir segmentēti pilnā apjoma abu 

nieru līmenī.  

Izmantojot 3D Doctor programmnodrošinājuma piedāvātos rīkus un iepriekš aprakstītos 

anatomiskos marķierus, veikta SCpilns, IPpilns un RPpilns taukaudu segmentēšana 

(skat.  3.7.1.4  apakšnodaļu). Tā kā viena pētījuma dalībnieka DT attēlu segmentēšana, balstoties 

uz anatomiskiem marķieriem abu nieru līmenī, ir ļoti laikietilpīga, tad kopumā mērījumi veikti 

65 personām divos atkārtojumos. Mērījumu precizitāte pārbaudīta gan viena pētnieka atkārtotos 

mērījumos, gan arī divu neatkarīgu pētnieku salīdzinošos mērījumos (skat. 3.7.1.5. apakšnodaļu 

un 3.9.7 apakšnodaļu).  

3.7.1.3. Abdominālo taukaudu mērījumi kreisās nieres vārtu līmenī 

Tā kā pilnvērtīgai rezultātu analīzei nepieciešami visu IP, RP un SC taukaudu segmentu 

mērījumi visām personām (n = 280), tad segmentēšanas protokols tika modificēts, izmantojot trīs 

DT griezumu segmentēšanas taktiku (skat. 13. Attēls a, A - 2). Attiecībā uz abdomināliem 

taukaudiem, literatūrā bieži apraksta taukaudu segmentēšanu vienā DT griezumā, norādot, ka šāds 

mērījums uzrāda augstas korelācijas ar pilna apjoma taukaudu mērījumiem (Chughtai et al., 2010, 

Terrier et al., 2000). Klasiski viena griezuma mērījumus izvēlas veikt L4 skriemeļa līmenī (Shen 

et al., 2004). Tā kā šajā pētījumā galvenais pētāmais objekts ir nieru sīnusu taukaudi un, nieres 

sīnuss ar RP taukaudiem saistās tikai caur nieres vārtiem, tad šajā darbā izvēlētā stratēģija ir, 

noteikt abdominālo taukaudu tilpumus nieru vārtu līmenī. Savukārt, tā kā nieres topogrāfiski 

izvietotas nedaudz asimetriski attiecībā pret garenasi, tad, kā atskaites punkts tiek ņemts kreisās 

nieres vārti. Parasti tieši kreisajai nierei vārtu reģions ir anatomiski precīzāk izšķirams.  Trīs DT 

griezumi nieru vārtu līmenī, kuros segmentē RPtrīs griezumi, IPtrīs griezumi un SCtrīs griezumi taukaudus, 

atrasti šādi: 

1. Kreisājā nierē atrod DT griezumu, kurā maksimāli atvērtā veidā redzami nieres vārti. Šis 

griezums tiek segmentēts, kā centrālais jeb vidējais no trīs DT griezumiem; 

2. Pirmais un trešais griezums ir viens DT griezums virs un zem centrālā  DT griezuma. 

Izmantojot 3D Doctor programmnodrošinājuma piedāvātos rīkus un iepriekš aprakstītos 
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anatomiskos marķierus (skat. 3.7.1.1 apakšnodaļu), veikta SCtrīs griezumi, IPtrīs griezumi un RPtrīs griezumi 

taukaudu segmentēšana (skat.  3.7.1.4  apakšnodaļu). Mērījumu precizitāte pārbaudīta gan viena 

pētnieka atkārtotos mērījumos, gan arī divu neatkarīgu pētnieku salīdzinošos mērījumos. 

Mērījumu precizitāte pārbaudīta 150 personām (skat. 3.7.1.5. apakšnodaļu un 3.9.7 apakšnodaļu). 

3.7.1.4. Abdominālo taukaudu segmentēšanas procedūra 

1. Atverot DT attēlu 3D Doctor programmā, uzstāda kontrastu (F4 → Grayscale Range = 950), 

lai attēlā varētu skaidri izšķirt nieres, aortu un  apakšējo dobo vēnu. Kontrasta izvēlei ir 

vizuāls raksturs un tas neietekmē tālāko taukaudu segmentēšanu un HV intervālu; 

2. Sadaļā Edit → Callibration izvēlas griezuma biezumu 5 mm; 

3. Sadaļā Edit → Object setting izveido atsevišķus slāņus katram taukaudu objektam; 

4. Secīgi, izvēloties katru no taukaudu objektiem, manuāli tiek zīmēti interesējošie reģioni. Tā 

kā taukaudu objektiem nav noteiktas ģeometriskas formas, tad interesējošā objekta rīkjoslā 

izvēlas rīku – poligons;  

5. Katrā attēlā, katram objektam, tiek zīmēts interesējošais reģions un uzreiz veikta arī taukaudu 

izdalīšana, balstoties uz HV intervālu. Taukaudu izdalīšanu veic šādi: Rīkjoslā izvēlas 

funkciju 3D rendering → Interactive segmentation. Tālāk nepieciešams ievadīt taukaudu HV 

intervālu – no (- 200) līdz (- 10) HV (Terrier et al., 2000). Tad aktivizē izvēlni – All 

Boundary lines → Segment plane → Next plane.  

6. Tālāk DT griezumu pēc griezuma segmentē, atkārtojot 4. un 5. punktā aprakstītās darbības. 

Šādā veidā apstrādā IP, RP un SC taukaudu objektus interesējošā līmenī (t.i. abu nieru 

līmenī - skat. 13. Attēls a, A - 1 un kreisās nieres vārtu līmenī - 13. Attēls a, A - 2  ).  

7. Kad visos nepieciešamajos DT griezumos ir segmentēti visi taukaudu segmenti, tad rīkjoslā 

izvēlas rīku 3D rendering → Surface rendering → Complex surface. Rezultātā tiek modelēts 

3D modelis, kurā telpiski redzami visi segmentētie objekti (skat.  13. Attēls f; 15. Attēls; 18. 

Attēls); 

8. Visbeidzot, kad izveidots  3D modelis, rīkjoslā izvēlas sadaļu Tools → Volume calculation  

un aprēķina katra taukaudu segmenta tilpumu (cm3). Taukaudu segmentu tilpumi vienā DT 

griezumā aprēķināti, kā katra griezuma laukums reizināts ar griezuma biezumu. Kopējais 

taukaudu tilpums aprēķināts balstoties uz Kavalieri principu (Szczepaniak et al., 2013):  

Abdominālo vai nieru sīnusu taukaudu tilpums =  (visi taukaudu mērījumu DT griezumi). 
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3.7.1.5. Abdominālo taukaudu mērījumu precizitātes un atkārtojamības pārbaude 

Balstoties uz citu autoru pētījumiem (Foster et al., 2011a, Foster et al., 2011b), iegūto 

rezultātu precizitāte un atkārtojamība pārbaudīta divos veidos: 

1. Mērījumu atkārtojamība viena pētnieka (no angļu val. intra reader) ietvaros. Šajā gadījumā 

visi pētījuma dalībnieku attēli segmentēti un iegūti taukaudu tilpumi. Vidēji pēc viena līdz 

diviem mēnešiem, tas pats pētnieks veic atkārtotus mērījumus. Atkārtotiem mērījumiem 

pacienta DT izmeklējums izvēlēts pēc nejaušības principa. Tā kā personas DT izmeklējums 

apzīmēts ar kodu, tad atkārtotus mērījumus bija iespējams veikts “akli” – neietekmējoties no 

iepriekšējiem mērījumiem (DT disku failu anonīma kodēšana bija iespējama, pateicoties  

ESF projektam “Inovatīvas biomedicīnisko attēlu iegūšanas un apstrādes tehnoloģijas” 

Nr.2013/0009/1DP/1.1.1.2.0/APIA/VIAA/014). Pirmajā un otrajā mērīšanas reizē iegūtie 

mērījumi salīdzināti, izmantojot Blanda un Altmana grafisko metodi, kā arī lineāro 

daudzfaktoru regresijas analīzi (3.9.7 apakšnodaļu). 

2. Mērījumu atkārtojamība divu pētnieku (inter reader) ietvaros. Šajā gadījumā attēlu 

segmentēšanu un objektu tilpumu aprēķinu veic vienlaicīgi divi neatkarīgi pētnieki. Savā 

starpā tiek salīdzināti divu pētnieku iegūtie rezultāti, līdzīgi kā iepriekš, izmantojot Blanda 

un Altmana grafisko metodi, kā arī lineāro daudzfaktoru regresijas analīzi (3.9.7 

apakšnodaļu). Promocijas darbā, kā otrais neatkarīgais pētnieks mērījumu veikšanai, 

piesaistīts rezidents radioloģijas specialitātē.  

 Nieru sīnusu taukaudu segmentēšana un 3D rekonstrukcija 

Tā kā nieres sīnusa taukaudu objekts ir relatīvi mazs un difūzs, izvēlēta stratēģija to 

segmentēt pilnā apmērā. Nieru sīnusu un abdominālo taukaudu segmentēšanas procedūras ir 

līdzīgas (skat. 3.7.1.4 apakšnodaļu), tomēr ir dažas atšķirīgas nianses: 

1. Objekts anatomiski atrodas nieres sīnusā. Nieres sīnusa taukaudi no RP taukaudiem tiek 

norobežoti ar anatomisku, taisnu līniju. Līnija novilkta vietā, kur nieru parenhīmas ieliekums 

vārtu rajonā veido ieeju nieres sīnusā (skat. 13. Attēls a, A - 1) (Foster et al., 2011a). 

2. Nieres sīnusa taukaudu segmentēšanas gadījumā izvēlētais HV apgabals ir                           

(- 195) līdz (- 45) HV (Foster et al., 2011a, Foster et al., 2011b). Šāds diapazons izvēlēts, jo 

dažādiem taukaudu depo HV apgabals nedaudz variē. Turklāt, Foster et al. pētījums ir viens 

no jaunākajiem šajā jomā un balstīts uz plašiem populācijas pētījumiem (Framingham Heart 

Study) (Foster et al., 2011a, Foster et al., 2011b).  

3. Nieres sīnusa taukaudi segmentēti visas nieres līmenī - izvēlēti visi DT griezumi aksiālā 

plaknē, kuros redzams nieres sīnuss un abos sīnusa polos pievienots klāt viens papildus DT 
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griezums (šāda taktika izvēlēta, jo attēli segmentēti un analizēti ar 0,5 mm soli, tāpēc papildus 

DT griezums abos nieres sīnusa polos nodrošina, ka taukaudi ir segmentēti pilnā apjomā).  

Kad nepieciešamie segmentējamie DT griezumi ir atrasti, tad ievērojot iepriekš aprakstīto 

procedūru  (skat. 3.7.1.4 apakšnodaļu), iegūti nieru sīnusu taukaudu mērījumi (skat.  13. 

Attēls  d un f; 18. Attēls). Mērījumu precizitāte pārbaudīta gan viena pētnieka atkārtotos 

mērījumos, gan arī divu neatkarīgu pētnieku salīdzinošos mērījumos (skat. 3.7.1.5 apakšnodaļu un 

3.9.7 apakšnodaļu). Mērījumu precizitāte pārbaudīta 150 personām (n = 75 / 75; S /V). Jāatzīmē, 

gan labās, gan arī kreisās nieres sīnusa taukaudi šajā gadījumā analizēti kopā (n = 75 / 75; 

labās / kreisās nieres sīnusa taukaudi). 

 Nieru segmentēšana un 3D rekonstrukcija 

Nieru izmērs variē gan viena, gan arī abu dzimuma ietvaros. Lai izslēgtu pašas nieres izmēra 

ietekmi uz uzkrāto taukaudu daudzumu nieres sīnusā, darbā noteikti arī tilpumi abām nierēm.  

Abu nieru tilpumi un izmēri izvērtēti divos veidos: 

1. Nosakot abu nieru parenhīmas tilpumu (skat. 13. Attēls c un f); 

2. Mērot nieres dimensijas aksiālā un sagitālā plaknē (skat. 13. Attēls e). 

3.7.3.1. Nieru parenhīmas tilpuma noteikšana 

Nieru parenhīmas mērījumi veikti, izmantojot iepriekš aprakstīto protokolu priekš 

abdominālo taukaudu segmentēšanas (skat. 3.7.1.4 apakšnodaļu). Nieres DT attēlos ir labi 

izšķiramas. No nieres garozas puses anatomiskā segmentēšanas līnija pieguļ nieres virsmai, bet 

nieres sīnusā līnija tika vilkta pa nieres iekšējās serdes daļas un sīnusa robežu, tādējādi izslēdzot 

pašu sīnusu un visas tajā esošās struktūras (Chughtai et al., 2010). Nieru HV intervāls ir no 

(+40) līdz (+60) (Terrier et al., 2000) (skat. 13. Attēls c un f; 15. Attēls).  

Šērsgriezuma pētījuma rezultātu analīzē izmantoti nevis pašu nieru sīnusu taukaudu tilpumi, 

bet gan attiecība, kas veidojas attiecīgās (labās vai kreisās) nieres sīnusa tilpumu, attiecinot pret 

atbilstošās nieres tilpumu: 

𝐋𝐚𝐛ā𝐬 𝐧𝐢𝐞𝐫𝐞𝐬 𝐬ī𝐧𝐮𝐬𝐚 𝐭𝐚𝐮𝐤𝐚𝐮𝐝𝐮 𝐚𝐭𝐭𝐢𝐞𝐜ī𝐛𝐚 =  
V Labās nieres sīnusa taukaudi cm3

V Labās niere cm3
 

𝐊𝐫𝐞𝐢𝐬ā𝐬 𝐧𝐢𝐞𝐫𝐞𝐬 𝐬ī𝐧𝐮𝐬𝐚 𝐭𝐚𝐮𝐤𝐚𝐮𝐝𝐮 𝐚𝐭𝐭𝐢𝐞𝐜ī𝐛𝐚 =
V Kreisās nieres sīnusa taukaudi cm3

V Kreisā niere cm3
 

Jaunais parametrs apzīmēts, kā labās un kreisās NSTA. 
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13. Attēls. Abdominālie datortomogrāfijas griezumi, kas demonstrē nieres sīnusa un abdominālo taukaudu 

mērījumus 

a: Viscerālo un subkutāno taukaudu segmentēšanas līmenis. A-1  līmenis, kurā veikts pilns abdominālo taukaudu mērījums 

(RPpilns, IPpilns, SCpilns). A-2  līmenis, kurā veikts abdominālo taukaudu mērījums trīs DT aksiālos griezumos (RPtrīs griezumi, 

IPtrīs griezumi, SCtrīs griezumi). Sarkanā līnija parāda NS robežu;  b: Piemērs vienam DT griezumam, kurā tiek segmentēti NS  un 

abdominālie taukaudi; c: NS, abdominālo taukaudu un nieres vizualizācija; d: NS taukaudu 3D rekonstrukcija – pilnā tilpumā; 

e: Nieres garuma (virsotne līdz pamatne) mērījums sagitālā plaknē un sagitālā, kā arī laterālā nieres diametra mērījums aksiālā 

plaknē; f: NS, IP, RP, SC un nieres 3D rekonstrukcijas. NS taukaudi un niere tika segmentēti pilnā apjomā; RP, IP un SC 

taukaudu tika segmentēti nieru vārtu līmenī. Subkutānie taukaudi (SC) (pelēki); Intraperitoneālie taukaudi (IP) (dzelteni); 

Retroperitoneālie taukaudi (RP) (violeti); Labās nieres sīnusa (NS) taukaudi (sarkani); Kreisās NS taukaudi (zaļi) 
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3.7.3.2. Nieres dimensijas mērījumi aksiālā un sagitālā plaknē 

Balstoties uz Glodny un līdzstrādnieku pētījumiem (Glodny et al., 2009), koronārā plaknē 

mērīts nieres garums (no nieres virsotnes līdz pamatnei) un, balstoties uz Breau un līdzstrādnieku 

pētījumiem (Breau et al., 2013), nieres laterālais un sagitālais diametrs noteikts aksiālā plaknē 

(skat.  13. Attēls e). 

3.8. Prospektīvā pētījumā veiktie izmeklējumi un mērījumi 

Vienu gadu ilgā prospektīvā pētījumā piedalījās 40 personas (20 vīrieši un 20 sievietes) 

(skat. 3.1 apakšnodaļu). Prospektīvā pētījumā analizēti tie parametri, kas šķērsgriezuma pētījumā 

uzrādīja būtiskas saistības ar nieru sīnusu taukaudiem, kā arī standarta bioķīmiskie un 

antropometriskie rādītāji: 

Visi taukaudu segmenti: RP, IP un SC 

Antropometriskie rādītāji: ĶMI, vidukļa un gurnu apkārtmērs 

Sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens 

Bioķīmiskie rādītāji: seruma ABL - H un ZBL - H 

Imunoloģiskie marķieri: seruma KIM - 1 un FGF - 21 

Rezultāti prospektīvā pētījumā analizēti, izsakot visus rādītājus, kā procentuālo konkrētā 

rādītāja atšķirību () starp rādītāja vērtību pētījumu beidzot un uzsākot:  

pētījuma rādītājs = Rādītāja vērtība pētījumu beidzot  x 100% / Rādītāja vērtība pētījumu uzsākot 

3.9. Datu statistiskā analīze 

Datu statistiskai apstrādei izmantots SPSS 22.0  (SPSS Inc., Čikāga, ASV) un Graph Pad 

Prism (GraphPad, Kalifornija, ASV) programmnodrošinājums. Pirms datu analīzes veikts 

ekstrēmo (outlier) vērtību tests, lai pārliecinātos par to, vai datu kopā nav vērtības, kas statistiski 

pieder citai paraugkopai. Rezultātu grafikos šīs vērtības norādītas, kā potenciālās ekstrēmās 

robežvērtības. 

 Šķērsgriezuma pētījuma parametru gupēšana 

Šķēršgriezuma pētījuma parametri grupēti un salīdzināti dzimuma grupās (pētāmie 

parametri salīdzināti starp sieviešu un vīriešu grupu), kā arī atkarībā no taukaudu daudzuma labās 

un kreisās nieres sīnusā. Šajā gadījumā definēta “Taukainā niere” grupa, balstoties uz 

dzimumam specifisko labās vai kreisās NSTA 75-to procentīli no kopējās pētāmo personu kopas 

(Kontroles  grupa  < 75- to procentīli). Šāds datu grupēšanas un analīzes veids izvēlēts, jo līdz šim 

nav definēti parametri, kas raksturotu normālu taukaudu daudzumu nieres sīnusā un parametri, kas 
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noteiktu, ka taukaudu daudzums nieres sīnusā ir paaugstināts. Tāpēc  šajā darbā adaptēta taktika 

no Foster et al (Foster et al., 2011b) un visi pētījuma parametri dalīti divās grupās, balstoties uz 

labās vai kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecības procentīlēm. Kā dalījuma robežpunkts izvēlēta 

labās vai kreisās  NSTA 75-tā procentīle. Pētījuma dalībnieki iedalīti Kontroles grupā (ja labās vai 

kreisās NSTA ir mazāka par  75- to procentīli no kopējās dalībnieku populācijas) vai Taukainās 

nieres grupā (ja labās vai kreisās NSTA ir lielāka par  75- to procentīli no kopējās dalībnieku 

populācijas). Tā kā pašas nieres ir asimetriskas un literatūrā pieejamā informācija liecina par to 

asimetrisku funkcionēšanu (Van Onna et al., 2002, El Maghraby et al., 1998, Oh et al., 2006), tad 

pētījuma dalībnieku grupēšana notika gan balstoties uz labās, gan arī kreisās NSTA. Papildus, 

izdalītajās labās un kreisās NSTA procentīļu grupās, atsevišķi analizējām vīriešu un sieviešu 

grupas. Kopumā iegūtas šādas grupas, starp kurām salīdzināti visi pētījuma parametri: 

1. Kontroles grupa (Sievietes) – labās NSTA  < 75- to procentīli 

2. Kontroles grupa (Sievietes) – kreisās NSTA  < 75- to procentīli 

3. Kontroles grupa (Vīrieši) – labās NSTA  < 75- to procentīli 

4. Kontroles grupa (Vīrieši) – kreisās NSTA  < 75- to procentīli 

5. Taukainās nieres grupa (Sievietes) – labās NSTA  ≥ 75- to procentīli 

6. Taukainās nieres grupa (Sievietes) – kreisās NSTA  ≥ 75- to procentīli 

7. Taukainās nieres grupa (Vīrieši) – labās NSTA  ≥ 75- to procentīli 

8. Taukainās nieres grupa (Vīrieši) – kreisās NSTA  ≥ 75- to procentīli 

Papildus škērsgriezuma pētījumā savstarpēji tika salīdzināti abu nieru tilpumi, kā arī abu 

nieru sīnusu taukaudu tilpumi  un to attiecības (Labās nieres sīnusa taukaudu tilpums vs. 

Kreisās nieres sīnusa taukaudu tilpums; Labās nieres tilpums vs. Kreisās nieres tilpums; 

Labās NSTA vs. Kreisās NSTA). 

 Prospektīvā pētījuma parametru grupēšana 

Prospektīvā pētījumā dalībnieki sadalīti trīs grupās, balstoties uz klīniski būtisku (> 5 %) 

viscerālo taukaudu (IP + RP) tilpuma izmaiņu pēc viena gada ilga novērojuma pētījuma:  

Grupa 1 (Kontroles grupa) – viscerālo taukaudu daudzums klīniski nemainīgs (< 5 %) (n=11);  

Grupa 2  - viscerālo taukaudu daudzums klīniski būtiski samazinājies (> 5 %) (n=16); 

Grupa  3 - viscerālo taukaudu daudzums klīniski būtiski palielinājies (> 5 %) (n=13).  

Slieksnis > 5 % izvēlēts kā klīniski būtisks viscerālo taukaudu samazinājums, jo balstoties 

uz literatūru, samazinot svaru robežās no 5 – 10%, panāk būtisku klīnisku uzlabojumu, ko raksturo 

ar būtiski samazinātu sirds-asinsvadu slimību riska faktoru (Brown et al., 2016). Prospektīvā 

pētījumā salīdzināti saistītie parametri pētījumu sākot “Sākums” un beidzot “Beigas”. 
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 Grupu salīdzināšana šķērsgriezuma un prospektīvā pētījumā 

Sākot datu statistisko analīzi, visiem parametriem pārbaudīta atbilstība normālajam 

sadalījumam, pielietojot Kolmogorova - Smirnova testu. Atbilstība normālam sadalījumam 

apstiprināta, ja p  > 0,05. Gadījumos, kad konstatēta atbilstība normālajam sadalījumam, dati 

atspoguļoti, kā vidējā vērtība  standartnovirze. Gadījumos, kad Gausa sadalījums nav spēkā, 

datus atspoguļo, kā mediānu un starpkvartīļu intervālu (25%; 75%).  

Šķērsgriezuma un prospektīvā pētījuma grupas salīdzinātas, izmantojot parametriskos un 

neparametriskos testus. Ja analizējamie parametri ir saistīti, tad pielieto sapārotos testus 

(piemēram, salīdzinot labo un kreiso nieri), turpretī, ja parametri ir nesaistīti, tad – nesapārotos 

testus (piemēram, salīdzinot sieviešu un vīriešu grupu) (skat. 9. Tabula). Binārā loģistiskā regresija 

izmantota, lai atsevišķos gadījumos aprēķinātu vecuma un dzimuma standartizētās p vērtības. 

9. Tabula.  

Statistiskie testi pētījuma grupu salīdzināšanai 

Salīdzināmās grupas / parametri Datu sadalījums Statistiskais tests 

Šķērsgriezuma pētījums   

Labās NS taukaudu tilpums vs.  Parametrisks Sapārotais Stjūdenta t tests 

   Kreisās NS taukaudu tilpums Neparametrisks Vilkoksona tests (sapārots tests) 

Labās NSTA vs. Kreisās NSTA Parametrisks Sapārotais Stjūdenta t tests 

 Neparametrisks Vilkoksona tests (sapārots tests) 

Labās nieres tilpums vs.  Parametrisks Sapārotais Stjūdenta t tests 

   Kreisās nieres tilpums Neparametrisks Vilkoksona tests (sapārots tests) 

Kontroles grupa vs.  Parametrisks Nesapārotais Stjūdenta t tests 

   Taukainās nieres grupa Neparametrisks Manna Vitneja U tests (nesapārots tests) 

Vīriešu grupa vs.  Parametrisks Nesapārotais Stjūdenta t tests 

   Sieviešu grupa Neparametrisks Manna Vitneja U tests (nesapārots tests) 

Prospektīvais pētījums   

“Sākums” vs. “Beigas” Parametrisks Sapārotais Stjūdenta t tests 

 Neparametrisks Vilkoksona tests (sapārots tests) 

Prospektīvā pētījuma grupas: Parametrisks Nesapārotais Stjūdenta t tests 

Grupa 1 vs. Grupa 2 vs. Grupa 3 Neparametrisks Manna Vitneja U tests (nesapārots tests) 

NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; NS nieres sīnusa  

 Korelāciju analīze šķērsgriezuma un prospektīvā pētījumā 

Korelāciju analīze pielietota, lai analizētu saistību starp taukaudu daudzumu nieru sīnusos 

un pārējiem pētījumā analizētajiem parametriem. Pielietotas šādas korelāciju analīzes: 

• Spīrmana korelāciju analīze (neparametriskiem datiem); 

• Pīrsona korelāciju analīze (parametriskiem datiem); 

• Parciālās Pīrsona korelācijas (parametriskiem datiem). 

Korelācijas atspoguļotas, norādot atbilstošo korelācijas koeficientu (r) un p vērtību 
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(korelācija ir ticama, ja p < 0,05) 

Parciālo Pīrsona korelāciju gadījumā divu parametru korelācijas kontrolētas ar trešo 

rādītāju – pētījuma dalībnieka vecumu. 

Visos gadījumos, kad dati neuzrādīja atbilstību normālam sadalījumam, bet izmantotas 

korelāciju analīzes, kas piemērotas tikai parametrisku datu analīzei, tika veikta matemātiskā datu 

transformācija (skat. 3.9.6 apakšnodaļu). 

 Lineārā daudzfaktoru regresijas analīze šķērsgriezuma pētījumā 

Lineārā daudzfaktoru regresijas analīze izmantota, lai veidotu matemātiskus modeļus un, 

izslēdzot pārējo analizējamo (RP, IP un SC) taukaudu efektus, gūtu priekšstatu par pašu nieru 

sīnusu taukaudu ieguldījumu, pētījumā konstatētajās pārējo parametru izmaiņās. Papildus, lineārā 

daudzfaktoru regresijas analīze izmantota, lai noteiktu “stiprumu” ar kādu saistās pētījuma 

parametri.  

Pētījumā izmantota daudzsoļu pakāpeniskā (no angļu val. Stepwise) lineārā daudzfaktoru 

regresijas analīze. Pakāpeniskās metodes gadījumā, vienlaicīgi modelī iekļauti visi neatkarīgie 

mainīgie un meklētas ciešākās parciālās korelācijas ar atkarīgo mainīgo. Atkarībā no tā, cik daudz, 

cik ciešas un kādas kombinācijas korelācijas atrastas, tiek veidoti regresijas modeļi. Daudzsoļu 

lineārā daudzfaktoru regresijas analīzē tiek ņemtas vērā visas parciālās korelācijas, kas ir būtiskas, 

p < 0,05 (Peacock&Peacock, 2011).  

Kopumā analīzē vienmēr izvēlas vienu atkarīgo mainīgo un vienu līdz pieciem neatkarīgiem 

mainīgiem. Skaits, cik daudz neatkarīgo mainīgo drīkst izmantot modeļu veidošanā, ir atkarīgs no 

kopējās paraugkopas apjoma. Neatkarīgo mainīgo skaitu aprēķina šādi: 104 + k, kur k apzīmē 

neatkarīgo mainīgo skaitu modelī. Konkrētā pētījumā gan sieviešu, gan arī vīriešu grupā ir 140 

dalībnieki, kas nozīmē, ka modelī drīkst vienlaicīgi iekļaut visus taukaudu segmentus. Neatkarīgie 

mainīgie šajā gadījumā bija: IP, RP, SC, labās un kreisās nieres sīnusa taukaudi. 

Lai izvairītos no nepareiziem un neprecīziem regresijas modeļiem, neatkarīgo mainīgo 

starpā nedrīkst būt kolinearitāte (rādītāji nedrīkst uzrādīt savstarpējas ciešas korelācijas). 

Taukaudu segmenti savā starpā uzrādīja tikai mēreni ciešas korelācijas, līdz ar to visus izvēlētos 

neatkarīgos mainīgos drīkstēja ievietot vienā modelī. Papildus kolinearitāte kontrolēta ar 

tolerances un variāciju ietekmes faktora (no angļu val. variance inflation factor) – VIF rādītājiem 

(Field, 2011). Lai apgalvotu, ka modelī starp neatkarīgiem mainīgiem nav kolinearitāte, VIF 

vērtībai jābūt zem 10 un tolerancei – ne mazākai, kā 0.2 (rezultātos visos regresijas modeļos VIF 

< 10 un Tolerance > 0,2).  
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Lineārās daudzfaktoru regresijas analīzes rezultāti atspoguļoti, izmantojot šādus rādītājus:  

• Standartizēto koeficientu  (raksturo, cik stipri neatkarīgais mainīgais ietekmē atkarīgo 

mainīgo; vērtība raksturo standartnoviržu izmaiņas) (Field, 2011). Standartizētais  

koeficients uzrāda būtisku saistību, ja p < 0,05. Visām standartizētā  koeficienta vērtībām 

tiek norādīts 95% ticamības intervāls (CI). 

• Standartizēto R2 koeficientu, kurš procentuāli parāda, kādu daļu atkarīgā mainīgā datu 

izkliedes izskaidro neatkarīgais mainīgais (vai mainīgie) esošajā modelī (Field, 2011).  

Abos gadījumos  izmantoti standartizētie koeficienti, jo modeļos ievadīti parametri, kuri 

mērīti dažādās mērvienībās (piemēram: taukaudi cm3 un biomarķieri pg/ml), tāpēc šādas vērtības 

modelī ir jāstandartizē vienotā mērvienību skalā.  

Visos gadījumos, kad dati neuzrādīja atbilstību normālam sadalījumam, izmantota datu 

matemātiskā transformācija (skat. 3.9.6 apakšnodaļu). 

 Datu transformācija 

Testos (Pīrsona korelāciju analīze; parciālā Pīrsona korelāciju analīze; lineārā daudzfaktoru 

regresijas analīze), kuros var izmantot tikai datus, kas atbilst normālam sadalījuma, izmantota datu 

transformācija. Visi dati, kas neuzrādīja atbilstību normālam sadalījumam, transformēti izmantojot 

kvadrātsaknes metodi  √𝑋. Transformētie dati rezultātos apzīmēti ar konkrētā parametra 

nosaukumu, kam priekšā pievienots saīsinājums sqrt (piemēram, sqrt Labā niere cm3, kas nozīmē, 

ka konkrētā statistiskajā testā šis rādītājs ir matemātiski transformēts). 

 Mērījumu precizitātes un atkārtojamības noteikšana 

Lai noteiktu mērījumu precizitāti un atkārtojamību viena, un divu neatkarīgu pētnieku starpā,  

izmantota Blanda un Altmana grafiskā metode (Field, 2011). Grafikos uz X ass attēlo vidējās abu 

mērījumu vērtības, bet uz Y ass attēlo šo abu vērtību starpības.  Vērtībām tiek attēlots 95% 

ticamības intervāls. Lai pārbaudītu visu vērtību piederību vienai paraugkopai (līdz ar to pierādītu, 

ka starp mērījumiem nav būtiski atšķirību), pielietota lineārā daudzfaktoru regresijas analīze. 

Analizējamie parametri – standartizētais  koeficients un p vērtība. Ja p >  0,05, vērtības pieder 

vienai paraugkopai un būtiska atšķirība starp mērījumiem netiek konstatēta.  
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4. REZULTĀTI 

4.1. Šķērsgriezuma pētījuma dalībnieku kopējais raksturojums 

Šķērsgriezuma pētījumā analizētas 280 (140 sievietes un 140 vīrieši) asimptomātiskas un 

nesmēķējošas vidēja vecuma pieaugušas personas. Vidējais vecums pētījuma dalībniekiem 

37.35  3.95 gadi. Šķērsgriezuma pētījuma dalībnieku kopējais raksturojums, Kontroles un  

Taukainās nieres grupā, apkopots, balstoties uz kreisās NSTA 75to procentīli (robežšķirtne starp 

normālu un palielinātu taukaudu daudzumu nieres sīnusā) (skat. 10. Tabula). Šāds grupas 

apkopojums izvēlēts, jo kreisās nieres sīnuss uzkrāj būtiski lielāku taukaudu masu (skat. 4.2.4. 

Nodaļu). Savukārt, turpmākās nodaļās analizēti un salīdzināti visi parametri, balstoties gan uz 

kreisās, gan labās NSTA 75to procentīli.  

Nieru sīnusu taukaudu daudzums kopumā svārstījās robežās no 0.07 cm3 līdz 11.23 cm3. 

Personas, kurām kopējā dalībnieku grupā kreisās NSTA pārsniedz 75-to procentīli, uzrādīja 

augstāku ĶMI, seruma TG, KIM-1, FGF-21 un MCP-1 līmeni, kā arī būtiski zemāku ZBL-H 

līmeni. Kopumā vīriešiem būtiski lielāks (p < 0.05) bija vidukļa apkārtmērs un viscerālo taukaudu 

(IP un RP) daudzums. Sievietēm būtiski lielāks (p < 0.05) bija gurnu apkārtmērs un būtiski vairāk 

taukaudu uzkrājās zemādā. Šie rezultāti ir saskaņā ar iepriekš publicētiem datiem un vēlreiz 

apstiprina faktu, ka vīriešiem dominē viscerālais, bet sievietēm subkutānais taukaudu uzkrāšanās 

tips (skat.  14. Attēls). Iekaisuma citokīnu, adhēzijas molekulu un adipokīnu līmeņi asins serumā 

neuzrādīja būtiskas atšķirības starp Kontroles un Taukainās nieres grupu. Dalībnieku 

eGFĀEPI cist&krea  bija > 60 ml/min/1.73 m2 (skat. 10. Tabula). 

 

 
 

14. Attēls. Abdominālo taukaudu segmentu tilpumu sadalījums sievietēm un vīriešiem nieru vārtu līmenī 

*** p < 0,001; • apzīmē potenciālās ekstrēmās vērtības. Vīriešu un sieviešu grupas salīdzina, izmantojot 

Manna - Vitneja  U testu. RP retroperitoneālie taukaudi; IP intraperitoneālie taukaudi; SC subkutānie taukaudi 
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10. Tabula 

Šķērsgriezuma pētījuma dalībnieku kopējais raksturojums (nkopā = 280) 

Mērījumi Kontrole  

n=199 (S/V; 96/103) 

Taukainā niere 

n=81 (S/V; 44/37) 

Vecuma/dzimuma 

kontrolētā p 

Antropometriskie mērījumi 

   Vecums, gadi a 38.00 (34.00, 40.25) 38.00 (35.00, 40.00) 0.116 

   ĶMI, kg/m2 27.02 (23.98, 30.89) 30.86 (26.86, 33.35) 0.005 

   VA, cm 92.00 (82.00, 101.00) 100.00 (89.00, 105.00) 0.049 

   GA, cm 105.08 (95.35, 116.89) 110.12 (100.05, 121.44) 0.059 

   VA/Auguma attiecība  0.52 (0.43, 0.59) 0.57 (0.51, 6.62) 0.321 

   VA/GA attiecība 0.87 (0.77, 0.95) 0.90 (0.85, 0.96) 0.234 

   SAS, mmHg 120.00 (110.00, 125.00) 120.00 (115.00, 129.00) 0.136 

   DAS, mmHg 75.00 (70.00, 85.00) 80.00 (75.00, 85.00) 0.110 

Taukaudu mērījumi 

   RPtrīs griezumi, cm3  27.56 (13.33, 54.86) 52.37 (31.89, 84.53) 0.175 

   IPtrīs griezumi, cm3  89.81 (40.94, 168.23) 171.61 (92.50, 253.49) 0.204 

   SCtrīs griezumi, cm3  175.41 (111.55, 309.66) 249.26 (144.34, 340.68) 0.731 

   NSLabais, cm3 0.39 (0.10, 0.95) 2.72 (1.83, 4.89) <0.001 

   Labā NSTA 0.0026 (0.0007, 0.0061) 0.0165 (0.0102, 0.0288) <0.001 

   NSKreisais, cm3 1.42 (0.57, 2.56) 5.20 (4.28, 7.47) <0.001 

   Kreisā NSTA 0.0084 (0.0035, 0.0148) 0.0329 (0.0258, 0.0464) <0.001 

Nieru bioķīmiskie rādītāji 

   KIM-1, pg/ml 110.10 (52.21, 235.14) 178.26 (115.25, 304.26) 0.022 

   FGF-21, pg/ml 106.92 (66.59, 189.40) 204.26 (76.89, 404.26) 0.031 

   Osteopontīns, ng/ml 7.96 (5.98, 10.32) 7.53 (6.08, 12.47) 0.874 

   Renīns, ng/ml 1.22 (0.85, 1.75) 0.94 (0.87, 2.59) 0.847 

   Interleikīns-10, pg/ml 0.48 (0.24, 1.22) 0.83 (0.21, 1.71) 0.632 

   eGFĀEPI cistC&krea,  

   ml/min/1.73m2 

144.25 (108.37, 121.66) 110.39 (105.25, 119.04) 0.202 

    Cistatīns C, mg/l b 0.69 (0.61, 0.77) 0.74 (0.63, 0.81) 0.200 

    Kreatinīns, mol/l b 0.76 (0.68, 0.87) 0.80 (0.74, 0.96) 0.251 

   Hemoglobīns,g/l 138.62 (117.28, 151.24) 137.25 (118.99, 156.21) 0.879 

Glikozes un lipīdu mērījumi 

  Glikoze, mmol/l 5.00 (4.77, 5.35) 5.10 (4.80, 5.37) 0.171 

  Insulīns, μU,ml 8.79 (7.58, 12,31) 12.08 (4.10, 15.32) 0.312 

  Triglicerīdi, mmol/l 1.06 (0.78, 1.51) 1.47 (0.78, 1.94) 0.081 

  Kopējais holesterols, mmol/l 5.67 (4.98, 6.21) 5.64 (5.01, 6.19) 0.749 

  ABL-H, mmol/l 1.52 (1.29, 1.77) 1.43 (1.09, 1.72) 0.190 

  ZBL-H, mmol/l 3.27 (2.79, 3.95) 2.93 (2.44, 3.78) 0.017 

Iekaisuma rādītāju līmeņi 

   Interleikīns - 6, pg/ml 1.41 (1.09, 1.77) 1.21 (0.89, 1.52) 0.275 

   TNF, pg/ml 2.32 (1.69, 3.74) 2.41 (1.94, 3.44) 0.343 

   C reaktīvais olbaltums, mg/l 0.62 (0.17, 2.01) 0.87 (0.40, 5.21) 0.071 

Adipokīnu līmeņi 

   Omentīns, ng/ml 332.07 (210.11, 468.05) 302.26 (199.06, 405.87) 0.469 

   Leptīns, ng/ml 3.49 (1.90, 6.92) 2.17 (1.09, 3.98) 0.306 

   Hemerīns, ng/ml 45.56 (36.53, 57.18) 45.79 (39.86, 58.69) 0.745 

   Rezistīns, ng/ml 20.83 (17.02, 24.09) 24.66 (14.76, 26.83) 0.569 

   MCP - 1, pg/ml 498.25 (378.25, 625.45) 524.21 (401.22, 779.25) 0.051 

Adhēzijas molekulu līmeņi 

   sSelektīns, ng/ml 53.25 (40,58, 79.25) 62.35 (36.24, 77.66) 0.542 

   sICAM-1, ng/ml 142.68 (105.74, 168.29) 135.78 (106.47, 170.41) 0.478 

   sVCAM-1, ng/ml 1099.25 (907.54, 1154.75) 1085.54 (989.25, 1289.54 0.124 
Dati prezentēti, kā mediāna un 25tā, 75tā procentīle. Vecuma un dzimuma kontrolētās p vērtības aprēķinātas ar bināro loģistisko 

regresijas analīzi. ĶMI ķermeņa masas indekss; VA vidukļa apkārtmērs; GA gurnu apkārtmērs; SC subkutānie taukaudi; 

IP Intraperitoneālie taukaudi; RP retroperitoneālie taukaudi; NS nieres sīnusa taukaudi; NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; 

KIM nieru bojājuma molekula; FGF fibroblastu augšanas faktors; eGFĀEPI cistC&krea aprēķinātais glomerulu filtrācijas ātrums; 

ABL- H augsta blīvuma lipoproteīna holesterols; ZBL-H zema blīvuma lipoproteīna holesterols; TNF tumoru nekrozes faktors 

alfa; MCP monocītu hemoatraktanta proteīns; sICAM intracelulārā adhēzijas molekula; sVCAM vaskulārā adhēzijas molekula. 
a Dzimuma kontrolētās p vērtības. b GFĀ aprēķināšanai izmantotas seruma cistatīna un kreatinīna koncentrācijas 
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4.2. Taukaudu un nieru segmentēšanas protokolu aprobācija 

Balstoties uz zinātniskajā literatūrā pieejamo informāciju, izstrādāts un aprobēts protokols 

SC, RP un IP taukaudu segmentēšanai, un tilpumu mērīšanai abu nieru līmenī 

( Th10  -    L2  skriemeļu līmenī), kā arī kreisās nieres vārtu līmenī. Izstrādāts un aprobēts 

protokols, nieru sīnusu taukaudu un nieru segmentēšanai, un to tilpumu mērīšanai. 

 Abdominālo taukaudu mērījumi 

Abdominālo taukaudu mērījumi abu nieru līmenī (SCpilns, IPpilns un RPpilns) (9 - 13 cm biezā 

slānī jeb 18 – 26 DT griezumos; biezums atkarīgs no nieru garenlieluma) (skat. 15. Attēls  A) un 

šo pašu taukaudu segmentu mērījumi kreisās nieres vārtu līmenī (RPtrīs griezumi, IPtrīs griezumi, SCtrīs 

griezumi) (1,5 cm biezā slānī jeb trīs DT griezumos) (skat. 15. Attēls B) uzrāda stipras pozitīvas 

korelācijas (n = 65) (skat. 16. Attēls).  Mērījumi trīs DT griezumos kreisās nieres vārtu līmenī 

pilnībā reprezentē kopējo SC, IP un RP taukaudu daudzumu abu nieru līmenī. Turklāt, tā kā nieru 

sīnusu taukaudi bija saistīti ar perinefrisko telpu tikai nieru vārtu līmenī, tad tālākā analīzē 

izmantoti trīs DT griezumos iegūtie abdominālo taukaudu mērījumi (skat. 10. Tabula). 

 

15. Attēls. Nieru un abdominālo taukaudu 3D rekonstrukcija 

A. Abu nieru līmenī; B. Kreisās nieres vārtu līmenī. Subkutānie taukaudi (pelēki); Intraperitoneālie taukaudi (dzelteni); 

Retroperitoneālie taukaudi (violeti); Nieres (sarkanas). 

 

16. Attēls. Dzimuma kontrolētas Pīrsona korelācijas starp abu nieru un kreisās nieres vārtu līmeņa 

abdominālo taukaudu mērījumiem  

Punktētās līnijas norāda 95% ticamības intervālu; n=65. 
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 Abdominālo taukaudu mērījumu atkārtojamība 

Tā kā turpmākā datu analīzē izmanto abdominālo taukaudu segmentu tilpumus, kas iegūti, 

segmentējot trīs DT griezumus kreisās nieres vārtu līmenī, turklāt, RP un IP taukaudi tika atdalīti, 

balstoties uz anatomiskiem marķieriem, būtiski bija pārbaudīt mērījumu precizitāti un 

atkārtojamību. Pielietojot Blanda un Altmana grafisko metodi un daudzfaktoru lineāro regresijas 

analīzi, noteiktas divas kļūdas: (1) kļūda, kas rodas vienam pētniekam, segmentējot vienas pētāmās 

personas DT attēlus divas reizes; (2) kļūda, kas rodas diviem neatkarīgiem pētniekiem, 

segmentējot vienas un tās pašas pētāmās personas DT attēlus. Atkārtotie mērījumi viena pētnieka 

un divu neatkarīgu pētnieku starpā veikti 150 personām. 

 

17. Attēls. Blanda  un Altmana grafiskā metode abdominālo taukaudu mērījumu starpības noteikšanai 

95% ticamības intervāls grafikos attēlots ar punktētu līniju; Vidējā mērījuma vērtība ar nepārtrauktu līniju. Lineārā 

daudzfaktoru regresijas analīze izmantota, lai izvērtētu atkārtotu mērījumu piederību vienai paraugkopai. 

  standartizētais  regresijas koeficients; n = 150 V/S, 75/75 
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Veicot lineāro daudzfaktoru regresijas analīzi, varēja secināt: gan viena pētnieka atkārtoti 

mērījumi, gan divu neatkarīgu pētnieku mērījumi, pieder vienai paraugkopai un būtiska mērījumu 

izkliede netiek novērota (p > 0,05) (skat. 17. Attēls). Protams, varēja novērot tendenci, ka izkliede 

bija augstāka, salīdzinot divu neatkarīgu pētnieku mērījumus. Iespējamie iemesli varētu būt: 

(1)  atsevišķos gadījumos anatomiski bija grūti izvērtēt DT griezumu, kurā kreisās nieres vārti 

redzami maksimāli atvērtā veidā, tāpēc mērāmais līmenis varēja nobīdīties par vienu DT griezumu 

(5 mm); (2) lielāka izkliede vērojama tieši nosakot RP un IP taukaudu segmentu tilpumus, jo abus 

segmentus atdala anatomisku marķieru līnija. Segmentēšanas procesa laikā, pētnieks šo līniju 

vilka, balstoties uz abu nieru priekšējām virsmām, apakšējo dobo vēnu, aortu un ķermeņa 

mugurējo sienu (m. psoas major). Nobīdes segmentēšanas līnijas pozicionēšanā radīja izkliedi. 

 Nieru izmēra mērījumi 

Sievietēm gan labās, gan kreisās nieres tilpums bija būtiski mazāks (p < 0.001) nekā 

vīriešiem. Nedz sievietēm, nedz arī vīriešiem netika atklāta būtiska atšķirība starp labās un kreisās 

nieres tilpumu (skat. 11. Tabula). Tā kā mērot nieres tilpumu, segmentēta nieres parenhīma, tad 

kopumā norādītais nieres tilpums atspoguļoja nieres parenhīmas tilpumu. Lai izvērtētu nieres 

kopējo tilpumu (parenhīma + nieres sīnuss), veikti nogriežņveida mērījumi aksiālā un sagitālā 

plaknē (skat.  13. Attēls e). Vīriešiem un sievietēm nieres garenlielums vidēji bija 10 cm, kas atbilst 

normālas nieres parametriem (Glodny et al., 2009). Tomēr abiem dzimumiem labā niere uzrāda 

būtiski platāku sagitālo diametru un būtiski šaurāku laterālo diametru, salīdzinot ar kreiso nieri. 

Tāpēc var apgalvot, ka kreisā niere ir nedaudz laterāli saplacināta, kas tiek kompensēts ar platāku 

sagitālo diametru (skat. 11. Tabula). Tā kā niere ir labi un precīzi vizualizējams orgāns, tad 

atkārtoti mērījumi netika veikti. 

11. Tabula  

Nieru garuma (virsotne līdz pamatne) mērījumi koronālā plaknē, sagitālā un laterālā diametra 

mērījumi aksiālā plaknē, kā arī nieru parenhīmas tilpuma mērījumi 

Puse Vīrieši p, L vs. K Sievietes p, L vs. K p, V vs. S 

Nieres garums, cm 

Labā 10.48  1.29 0.452 10.50  1.65 0.321 0.921 

Kreisā 10.89  1.56  10.56  1.29  0.845 

Sagitālais diametrs, cm 

Labā 5.52  0.68 <0.001 5.51  0.55 <0.001 0,973 

Kreisā 5.15  0.52  5.03  0.53  0,174 
Laterālais diametrs, cm 

Labā 5.24  0.67 <0.001 4.77  0.61 0.002 <0.001 

Kreisā 5.59  0.67  4.92  0.55  <0.001 

Nieres parenhīmas tilpums, cm3 

Labā 174.96  25.96 0.268 151.19 (137.70, 169.88) 0.175 <0.001 
Kreisā 177.51  27.94  151.34 (134.61, 167.59)  <0.001 

Neparametriskie dati atspoguļoti, kā mediāna  un 25tā, 75tā procentīle. Parametriskie atspoguļoti, kā 

vidējā  vērtība  ± standartnovirze. Kreisā (K) un labā (L) niere salīdzināta ar Stjūdenta t testu (parametriskiem datiem) un 

Vilkoksona rangu testu (neparametriskiem datiem). Vīrieši (V) un sievietes (S) salīdzināti ar Manna Vitneja U testu. 
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 Nieru sīnusu taukaudu  mērījumi 

Nieru sīnusu taukaudu depo ir relatīvi mazs taukaudu objekts, tāpēc darbā izvēlēta stratēģija 

segmentēt nieru sīnusu taukaudus pilnā apjomā un analizēt to pilnos tilpumus, tādējādi precīzāk 

raksturojot šos taukaudus. Anatomiski nieru sīnusu taukaudu depo ir difūza struktūra, kas 

“pilienveidā” izvietojas starp nieru sīnusos lokalizētām struktūrām (skat. 18. Attēls). Vīriešiem 

taukaudu tilpums kreisās nieres sīnusā bija 2.7 (1.49 līdz 4.62) cm³ un labās nieres sīnusā bija 1.07 

(0.46 līdz 2.45) cm³, savukārt, sievietēm, attiecīgi 1.39 (0.57 līdz 2.99) cm³ un 0.39  (0.10  līdz 

0.95) cm³. Nieru sīnusu taukaudu tilpumi Kontroles un Taukainās nieres grupās doti tabulā (skat. 

10. Tabula). Nieru sīnusu taukaudu tilpums nekorelēja (p > 0.05) ar atbilstošās nieres tilpumu nedz 

sievietēm, nedz vīriešiem (skat. 19. Attēls).  Lai izslēgtu nieres izmēra ietekmi uz taukaudu 

daudzumu nieru sīnusos, turpmākā šķērsgriezuma pētījuma datu analīzē izmantoja NSTA (nieres 

sīnusa taukaudu tilpuma attiecība pret atbilstošās nieres tilpumu). Visiem pētījuma dalībniekiem, 

neatkarīgi no dzimuma, būtiski vairāk (p < 0.001) taukaudu uzkrājās kreisās nieres sīnusā. 

Neatkarīgi no nieru izmēra, vīriešiem, salīdzinot ar sievietēm, gan labās, gan arī kreisās nieres 

sīnusā uzkrājās būtiski vairāk taukaudu (skat. 20. Attēls). 

 

18. Attēls. Labās un kreisās nieres sīnusa, un abdominālo taukaudu 3D rekonstrukcija  

Nieru sīnusu taukaudi segmentēti pilnā apjomā, abdominālie taukaudi – nieru vārtu līmenī. A. Visi analizējamie taukaudu 

segmenti B. Subkutānie, intraperitoneālie un nieru sīnusu taukaudi. C. Labās un kreisās nieres sīnusa taukaudi. Subkutānie 

taukaudi (pelēki); Intraperitoneālie taukaudi (dzelteni); Retroperitoneālie taukaudi (violeti); Labās nieres sīnusa taukaudi (zaļi); 

Kreisās nieres sīnusa taukaudi (sarkani). 

 

19. Attēls. Nieres (labās vai kreisās) tilpuma un atbilstošās nieres sīnusa taukaudu tilpuma korelācijas 
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20. Attēls. Dzimuma un  topogrāfijas (labā un kreisā niere) ietekme uz taukaudu uzkrāšanos nieru sīnusos 

***, ###  p < 0,001; ++p = 0,006,  apzīmē potenciālās ekstrēmās vērtības. Labo un kreiso nieri salīdzina ar Vilkoksona 

rangu testu; Vīriešu un sieviešu grupu salīdzina ar Manna Vitneja U testu.* Labās NST attiecība  vs. Kreisās NST attiecība; # 

Sievietes labās NST attiecība vs. Vīrieša labās NST attiecība; + Sievietes kreisās NST attiecība vs. Vīrieša kreisās NST attiecība. 

Par pētījuma dalībnieku galīgo atbilstību pētījuma iekļaušanas kritērijiem, varēja spriest tikai 

pēc DT izmeklējuma slēdziena. Daļai personu atklāja nieru slimības, kā rezultātā, šīs personas no 

pētījuma izslēdza. Tā kā šīm personām DT izmeklējums bija veikts un dati iegūti, tad papildus no 

izslēgtām personām atlasīja 31 pacientu (19 sievietes un 12 vīrieši) ar bilaterālu nefrolitiāzi (skat. 

3.2 nodaļu). Mērķis šādas darbības pamatā bija pārliecināties: (1) vai arī nieru slimību gadījumā, 

fakts par asimetrisku taukaudu uzkrāšanos nieru sīnusos, tiek apstiprināts; (2) vai pacientiem ar 

nieru slimībām, taukaudi nieru sīnusos uzkrājās tādā pašā daudzumā, kā asimptomātiskiem 

pētījuma dalībniekiem. Iegūtie rezultāti apstiprināja, ka līdzīgi, kā asimptomātiskiem pētījuma 

dalībniekiem, arī pacientiem ar bilaterālu nefrolitiāzi, kreisās nieres sīnuss uzkrāja būtiski vairāk 

taukaudu, salīdzinot ar labās nieres sīnusu. Turklāt, gan labās, gan kreisās nieres sīnusa taukaudu 

daudzums (tā pat kā NSTA) būtiski lielāks bija pacientu grupā ar bilateriālu nefrolitiāzi, salīdzinot 

ar asimptomātisko pētījuma dalībnieku grupu  (skat. 12. Tabula).  

 Nieru sīnusu taukaudu mērījumu atkārtojamība 

Līdzīgi, kā viscerālo un SC taukaudu gadījumā, arī nieru sīnusu taukaudu segmentēšanas 

precizitāte pārbaudīta, pielietojot Blanda un Altmana grafisko metodi un lineāro daudzfaktoru 

regresijas analīzi. Atkārtotos mērījumos, gan viena pētnieka ietvaros, gan salīdzinot divu 

neatkarīgu pētnieku mērījumus, būtisku (p > 0.005) rezultātu izkliedi nenovēroja (skat. 21. Attēls). 

Vidējā starpība atkārtotiem mērījumiem viena pētnieka ietvaros bija 0.001 ar ticamības intervālu 

0.442 cm2  un -0.430 cm2, liecinot par minimālu, sistemātisku novirzi mērījumos. Vidējā starpība 

atkārtotiem mērījumiem, divu neatkarīgu pētnieku ietvaros, bija 0.005 ar ticamības intervālu 
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0.481 cm2 un -0.497 cm2. Veicot daudzfaktoru regresijas analīzi secināts, ka  viena pētnieka 

atkārtoti mērījumi un divu neatkarīgu pētnieku mērījumi, piederēja vienai paraugkopai un būtisku 

(p > 0.05) mērījumu izkliedi nenovēroja. 

12. Tabula 

Asimetriska taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos asimptomātiskiem pētījuma dalībniekiem, 

salīdzinājumā ar pacientiem, kuriem diagnosticēta bilateriāla nefrolitiāze 

 Labā niere Kreisā niere Vecuma un 

dzimuma 

kontrolētā p 

(Labā niere 

vs. Kreisā 

niere) 

Vecuma un dzimuma 

kontrolētā p 

 (Asimptomātiski vs. 

Bilateriāla nefrolitiāze) 

Asimptomātiski pētījuma dalībnieki; n=280 (140/140; S/V) 

NS, cm3 0.63  

(0.18, 1.89) 

2.01 

(0.89, 3.64) 

< 0.001  

NSTA 0.004  

(0.001, 0.010) 

0.011  

(0.005, 0.022) 

< 0.001  

 

Pacienti ar bilateriālu nefrolitiāzi; n=31 (19/12; S/V) 

NS, cm3 1.33  

(1.02, 3.29) 

3.04  

(1.84, 7.18) 

0.002  

 NSTA  0.009  

(0.006, 0.022) 

0.018  

(0.012, 0.059) 

0.002  

     

Labās NS, cm3    0.011 

Labās NSTA    0.031 

Kreisās NS, cm3    0.008 

Kreisās NSTA    0.021 
Rezultāti atspoguļoti, kā Mediāna un 25tā, 75tā procentīle. Vecuma un dzimuma kontrolētās p vērtības aprēķinātas, 

pielietojot bināro loģistisko regresijas analīzi. Būtiskuma līmenis p < 0,05.  Labās un kreisās nieres sīnusu takaudu daudzums 

(NS) vai nieres sīnusu taukaudu attiecības (NSTA), salīdzinātas ar Vilkoksona rangu testu (neparametriski, sapāroti dati); 

Asimptomātisko pētījuma dalībnieku grupa un pacientu grupa ar bilateriālu nefrolitiāzi, salīdzināta  ar Manna Vitneja U testu 

(neparametriski, nesapāroti dati). S sievietes; V vīrieši 

 

 

21. Attēls. Blanda  un Altmana grafiskā metode nieres sīnusa taukaudu mērījumu starpības noteikšanai 

95% ticamības intervāls attēlots ar punktētu līniju; Vidējā mērījuma vērtība ar nepārtrauktu līniju. Lineārā daudzfaktoru 

regresijas analīze izmantota, lai izvērtētu atkārtotu mērījumu piederību vienai paraugkopai.  standartizētais regresijas 

koeficients; n = 150 V/S, 75/75 (vīriešiem un sievietēm vienādās attiecībās pārstāvēti labā un kreisā nieres sīnusa taukaudi) 
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4.3. Šķērsgriezuma pētījuma rezultāti 

Grupējot rādītājus pēc NSTA divās kvartīļu grupās (Kontroles un Taukainās nieres grupās), 

labās un kreisās NS taukaudi nereti uzrādīja atšķirīgas saistības, ko iespējams, var skaidrot ar faktu, 

ka sīnusi taukaudus uzkrāja asimetriski. Tālākās apakšnodaļās aplūkoti rezultāti par nieru sīnusu 

taukaudu saistību ar pārējiem šķērsgriezuma pētījumā analizētajiem rādītājiem. 

 Nieru sīnusu un abdominālo taukaudu saistība  

Taukainās nieres grupā, salīdzinot ar Kontroles grupu, vērojama tendence, ka abdominālo 

taukaudu segmenti bija lielāki, tomēr statistiski ticamas dzimuma un vecuma kontrolētas atšķirības 

starp grupām netika novērotas (skat. 10. Tabula).  Korelāciju analīze gan vīriešiem, gan arī 

sievietēm, uzrādīja vidēji ciešas pozitīvas saistības starp labās un kreisās NSTA un RP, kā arī IP 

taukaudu segmentiem, un vājas korelācijas ar SC taukaudiem (skat. 13. Tabula). 

13. Tabula  

Vecuma un dzimuma kontrolētās parciālās Pīrsona korelācijas (r) starp pētījuma parametriem un 

sqrt transformētu labās vai kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecību 
 

 

 

 

 

 

 

 

sqrt kvadrātsaknes transformācija; NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; SC subkutānie taukaudi; 

 IP  Intraperitoneālie taukaudi; RP retroperitoneālie taukaudi 

Lineārā daudzfaktoru regresijas analīze, kurā, kā atkarīgie mainīgie izvēlēti labās un kreisās 

NSTA, savukārt, kā neatkarīgie mainīgie abdominālo taukaudu segmenti, liecināja, ka, neatkarīgi 

no dzimuma, abu NSTA uzrādīja pozitīvu saistību ar RP taukaudiem. RP taukaudu tilpuma 

palielinājums, skaidroja R2 = 22 – 24% no labās NSTA datu izkliedes un R2  =  25 – 27% no kreisās 

NSTA datu izkliedes (skat. 14. Tabula). Tā kā nieru sīnusi atveras retroperitoneālajā telpā, tad, 

palielinoties taukaudu apjomam šajā vēdera dobuma daļā, būtiski palielinājās risks paaugstinātai 

taukaudu uzkrāšanai arī abu nieru sīnusos. 

14. Tabula  

Abdominālo taukaudu saistība ar nieru sīnusu taukaudiem  

Atkarīgais 

mainīgais 

Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Sievietes Sievietes Vīrieši Vīrieši 

Labās NSTA sqrt RP, cm3 0,45; p<0,001;  

(0,001-0,003); 22% 

sqrt RP, cm3  0,49; p<0,001;  

(0,001-0,005); 24% 

Kreisās NSTA sqrt RP, cm3 0,49; p<0,001;  

(0,02-0,1); 25% 

sqrt RP, cm3 0,51; p<0,001;  

(0,02-0,05); 27% 
Modeļa neatkarīgie mainīgie: SC, IP un  RP taukaudi. SC subkutānie taukaudi; IP intraperitoneālie taukaudi; 

RP  retroperitoneālie taukaudi; NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

 sqrt labās NSTA sqrt kreisās NSTA 

 r p r p 

   sqrt RP,cm3 0.60 <0.001 0.52 <0.001 

        sqrt  IP,cm3 0.50 <0.001 0.42 <0.001 

        sqrt  SC, cm3 0.40 <0.001 0.35 <0.001 
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 Nieru sīnusu taukaudu un antropometrisko rādītāju saistība 

Grupējot antropometriskos rādītājus pēc labās NSTA, gan vīriešiem, gan sievietēm 

Taukainās nieres grupā, salīdzinot ar Kontroles grupu, bija būtiski augstāks ĶMI un platāks 

vidukļa apkārtmērs. Līdzīga sakarība saglabājās arī vīriešiem, grupējot antropometriskos rādītājus 

pēc kreisās NSTA. Taukainās nieres grupās, salīdzinot ar Kontroles grupām, grupējot gan pēc labā, 

gan  kreisās NSTA, tikai vīriešiem bija raksturīgs būtiski platāks gurnu apkārtmērs. Savukārt, tikai 

sievietēm bija būtiski augstākas vidukļa / auguma un vidukļa / gurnu attiecības vērtības, salīdzinot 

ar Kontroles grupu. Taukainās nieres grupas, salīdzinot ar Kontroles grupām, nedz sievietēm, nedz 

vīriešiem neuzrādīja būtiski augstāku sistolisko asinsspiedienu. Vienīgi vīriešu Taukainās nieres 

grupa, salīdzinot ar Kontroles grupu (grupējot pēc kreisās NSTA), raksturojās ar būtiski augstāku 

diastolisko asinsspiedienu. Iespējams, izmaiņas sistoliskā un diastoliskā asinsspiedienā netika 

novērotas, jo pētījuma dalībniekiem nebija paaugstināts asinsspiediens (skat.15. Tabula).  

Antropometrisko rādītāju vērtības būtiski  atšķīrās starp dzimumiem. Salīdzinot vīriešu un 

sieviešu Kontroles grupas, varēja redzēt, ka vīriešiem bija būtiski platāks vidukļa apkārtmērs, 

augstāka vidukļa apkārtmēra / auguma attiecība un augstāks sistoliskais asinsspiediens.  Savukārt, 

salīdzinot abu dzimumu Taukainās nieres grupas, redzams, ka vīriešiem bija būtiski augstāka 

vidukļa / gurnu apkārtmēra attiecība, kā arī augstāks sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens 

(skat. 15. Tabula). 

15. Tabula.  

Antropometriskie rādītāji labās un kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecības kvartīļu grupās   

Grupēšanas faktors: Labās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
Antropometriskie 

rādītāji 

Kontrole  

(n=96) 

Taukainā niere 

(n=44) 

p Kontrole  

(n=103) 

Taukainā niere 

(n=37) 

p 

 Sievietes  Sievietes   Vīrieši Vīrieši  
ĶMI kg/m2 27,356,68 30,585,11 0,042 27,503,80 31,425,44 0,001 

VA, cm 87,8413,51 97,4413,87 0,010 95,969,45*** 103,6814,03 0,009 

GA, cm 107,3811,49 110,0610,54 0,378 104,407,22 110,568,13 0,003 

VA/Augums 0,510,08 0,580,09 0,006 0,530,05 0,560,07 0,051 

VA/GA  0,820,06 0,870,09 0,002 0,920,06*** 0,940,08++ 0,226 

SAS, mmHg 115,2712,54 119,7211,95 0,184 122,9710,31*** 123,339,85+ 0,894 

DAS, mmHg 75,058,67 76,678,40 0,484 77,557,97 81,117,58+ 0,099 

Grupēšanas faktors: Kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
ĶMI kg/m2 27,055,87 29,523,01 0,046 27,704,11 30,845,15 0,007 

VA, cm 83,517,96 95,005,79 0,045 96,3610,06** 102,3913,25 0,044 

GA, cm 107,9811,73 107,949,83 0,990 104,717,54 109,567,84 0,021 

VA/Augums 0,520,09 0,570,09 0,026 0,530,05 0,570,060 0,059 

VA/GA  0,820,07 0,870,09 0,006 0,920,06*** 0,930,08++ 0,276 

SAS, mmHg 116,3512,93 115,9411,12 0,904 122,6710,39** 124,289,42+ 0,561 

DAS, mmHg 75,688,91 74,447,45 0,593 77,408,16 81,616,57++ 0,048 

Dati atspoguļoti, kā Vidējā vērtības   SD; * Kontrolesievietēm vs. Kontrolevīriešiem; + Taukainā nieresievietēm vs. Taukainā 

nierevīriešiem. *** p < 0,001; **,++ p < 0,01; + p < 0,05. Grupas salīdzina ar nesapāroto Stjūdenta t testu. ĶMI ķermeņa masas 

indekss; VA vidukļa apkārtmērs; GA gurnu apkārtmērs; SAS sistoliskais asinsspiediens; DAS diastoliskais asinsspiediens 
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Dalībnieku vecuma kontrolētā parciālā Pīrsona korelāciju analīze liecināja, ka kopumā tieši 

labās NSTA uzrādīja ciešākas korelācijas ar antropometriskiem rādītājiem (skat. 16. Tabula). 

Korelācijas bija novērtējamas, kā vājas vai vidēji ciešas. Sievietēm vidukļa / gurnu un  

vidukļa / auguma attiecības vidēji cieši un pozitīvi korelēja ar taukaudu tilpumu nieru sīnusos. 

Vīriešiem tika konstatēta vienīgi vāja korelācija starp vidukļa / auguma attiecību un taukaudu 

tilpumu nieru sīnusos (skat. 16. Tabula). Parciālo Pīrsona korelāciju analīze pētāmajā grupā 

neuzrādīja saistību starp taukaudu daudzuma pieaugumu nieru sīnusos un izmaiņām sistoliskā vai 

diastoliskā asinsspiedienā.  

16. Tabula 

Antropometrisko rādītāju un nieru sīnusu taukaudu attiecību parciālās Pīrsona korelācijas  

Kotrolējošais faktors:  

Dalībnieku vecums 

 sqrt Labās NSTA   sqrt Kreisās NSTA  

  Sievietes Vīrieši  Sievietes Vīrieši 
ĶMI kg/m2 r 0,37 0,37  0,38 0,27 

 p 0,002 0,002  0,002 0,033 

       Vidukļa apkārtmērs, cm r 0,44 0,38  0,40 0,25 

 p < 0,001 0,002  0,001 0,048 

       Gurnu apkārtmērs, cm r 0,23 0,42  0,25 0,25 

 p 0,056 < 0,001  0,041 0,042 

       Vidukļa/Auguma attiecība r 0,47 0,32  0,44 0,24 

 p < 0,001 0,009  < 0,001 0,053 
       Vidukļa/Gurnu attiecība r 0,49 0,12  0,40 0,10 

 p < 0,001 0,363  0,001 0,444 
       SAS, mmHg r 0,15 0,004  0,09 -0,10 

 p 0,23 0,977  0,479 0,423 
       DAS, mmHg r 0,19 0,11  0,15 -0,02 

 p 0,125 0,377  0,223 0,895 
ĶMI ķermeņa masas indekss; NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; SAS sistoliskais asinsspiediens;  

DAS diastoliskais asinsspiediens; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

Lineārā daudzfaktoru regresijas analīze, kurā, kā atkarīgie mainīgie bija izvēlēti 

antropometriskie rādītāji, savukārt, kā neatkarīgie mainīgie - abdominālie taukaudi, labās un 

kreisās NSTA - liecināja, ka vīriešiem antropometrisko rādītāju izkliede pozitīvi saistījās ar IP 

taukaudu daudzuma izmaiņām (skat. 17. Tabula). Līdzīgi, IP taukaudu daudzuma palielināšanās 

gan sievietēm, gan vīriešiem būtiski saistījās ar sistoliskā un diastoliskā asinsspiediena 

paaugstināšanos un vidēji skaidroja R2  = 20 - 32 % datu izkliedes. 

Kvartīļu grupu analīze un parciālās korelācijas sievietēm uzrādīja pozitīvu saistību starp 

vidukļa /gurnu apkārtmēra attiecību un taukaudu daudzuma palielināšanos labās nieres sīnusā. 

Tomēr lineārā daudzfaktoru regresijas analīze liecināja, ka iekļaujot modelī, kā neatkarīgos 

mainīgos visus analizējamos taukaudu segmentus, tieši RP taukaudu daudzuma izmaiņas pozitīvi 

skaidroja R2 = 34% vidukļa apkārtmēra / gurnu apkārtmēra attiecības rezultātu izkliedi. Sievietēm 

ĶMI, vidukļa apkārtmērs, vidukļa /auguma attiecība un gurnu apkārtmērs pozitīvi saistījās ar SC 

taukaudu daudzumu. Turklāt, sievietēm SC taukaudu pieaugums gurnu rajonā vienlaicīgi noteica 
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to, ka R2 = 78% - 81% gadījumā labās un kreisās nieres sīnuss uzkrāja būtiski mazāk taukaudu 

(skat. 17. Tabula).   

Iegūtie rezultāti vēlreiz apliecina, ka antropometriskie rādītāji vīriešiem saistās ar viscerālo, 

bet sievietēm - ar zemādas taukaudu uzkrāšanos. Daudzfaktoru regresijas analīzes modelis, kurā 

vienlaicīgs SC taukaudu tilpuma pieaugums un NSTA samazinājums saistījās ar gurnu 

apkārtmēru, liecina, ka sievietes ar ginoīdo aptaukošanās tipu, uzrāda zemāku taukaudu 

uzkrāšanos nieru sīnusos. Ginoīdo aptaukošanās tipu uzskata par “labdabīgu” aptaukošanās veidu 

un iegūtie rezultāti apstiprina, ka labvēlīgie efekti saistās ar samazinātu taukaudu daudzumu nieru 

sīnusos.  

17. Tabula  

Antropometrisko rādītāju saistība ar abdomināliem un nieru sīnusu taukaudiem  

Atkarīgais 

mainīgais 

Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Sievietes Sievietes  Vīrieši Vīrieši 

ĶMI, kg/m2 sqrt SC, cm3 0,92; p<0,001; 

(0,90-1,10); 85% 

 sqrt IP, cm3 0,81; p<0,001; 

(0,61-0,87); 66% 

Vidukļa 

apkārtmērs, cm 

sqrt SC, cm3 0,91; p<0,001 

(2,18-2,75); 82% 

 sqrt IP, cm3 0,82; p<0,001; 

(1,56-2,22); 67% 

Gurnu 

apkārtmērs, cm 

sqrt SC, cm3 A 0,84; p<0,001 

(1,60-2,20); 70% 

 sqrt IP, cm3 0,65; p<0,001; 

(0,82-1,51); 41% 

 sqrt SC, cm3 B 0,96; p<0,001 

(1,63-2,10) 

 - - 

 Sqrt kreisās 

NSTA B 

 

-0,27; p=0,002; 

(-3,09-(-1,11)) 

B modelis 81% 

 

 - - 

 sqrt SC, cm3 C 0,90; p<0,001 

(1,71-2,33) 

 - - 

 Sqrt labās 

NSTA C 

-0,15; p=0,033; 

(-5,59-(-4,08)) 

C modelis 78% 

 - - 

Vidukļa/Auguma 

attiecība 

sqrt SC, cm3 0,91; p<0,001; 

(0,01-0,02); 82% 

 sqrt IP, cm3 0,76; p<0,001; 

(0,01-0,02); 58% 

Vidukļa/Gurnu 

attiecība 

sqrt RP, cm3 0,59; p<0,001; 

(0,02-0,03); 34% 

 sqrt IP, cm3 0,59; p<0,001; 

(0,01-0,02); 33% 

SAS, mmHg sqrt IP, cm3 0,58; p<0,001; 

(1,33-2,74); 32% 

 sqrt IP, cm3 0,46; p<0,001; 

(0,56-1,59); 20% 

DAS, mmHg sqrt IP, cm3 0,57; p<0,001; 

(0,90-1,88); 32% 

 sqrt IP, cm3 0,49; p<0,001; 

(0,51-1,31); 23% 

Modeļa neatkarīgie mainīgie: SC, IP, RP, labās un kreisās NSTA. Modelis A, B un C attiecīgi 1., 2. vai 3. lienārās 

daudzfaktoru regresijas analīzes matemātisko sakarību modelis. ĶMI ķermeņa masas indekss; SAS sistoliskais asinsspiediens; 

DAS diastoliskais asinsspiediens; SC subkutānie; IP intraperitoneālie; RP retroperitoneālie taukaudi;  

NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; sqrt kvadrātsaknes transformācija 
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4.3.2.1.  Nieru sīnusu taukaudu saistība ar asinsspiediena izmaiņām 

Iepriekš aprakstītie rezultāti liecināja, ka taukaudi nieru sīnusā neietekmēja asinsspiedienu. 

Iespējams, šādi rezultāti iegūti, jo analizēti asimptomātiski pētījuma dalībnieki ar relatīvi normālu 

asinsspiedienu. Tā kā potenciāli nieru sīnusu taukaudi varētu būt iesaistīti hipertensijas attīstībā, 

tad visi pētījuma dalībnieki tika pārgrupēti divās grupās, balstoties uz sistoliskā un diastoliskā 

asinsspiediena vērtībām: optimāls asinsspiediens (sistoliskais asinsspiediens < 120 mmHg un 

diastoliskais asinsspiediens < 80 mmHg) un augsti normāls asinsspiediens (sistoliskais 

asinsspiediens =  130 - 139 mmHg un diastoliskais asinsspiediens = 85 - 89 mmHg) (skat. 18. 

Tabula). Mērķis šajā gadījumā bija: (1) pārbaudīt, vai pētījuma dalībniekiem ar augsti normālu 

asinsspiedienu, taukaudi nieru sīnusos uzkrājās būtiski vairāk, salīdzinot ar pētījuma dalībniekiem, 

kuriem bija optimāls asinsspiediens; (2) pārbaudīt, vai šādā grupu sadalījumā apstiprinās fakts, ka 

kreisās nieres sīnuss uzkrāj būtiski lielāku taukaudu tilpumu. Iegūtie rezultāti apstiprināja, ka 

Optimāla un Augsti normāla asinsspiediena grupās, kreisās nieres sīnuss uzkrāja būtiski vairāk 

taukaudu, salīdzinot ar labās nieres sīnusu. Turklāt, gan labās, gan kreisās nieres sīnusā lokalizēto 

taukaudu daudzums (tā pat kā NSTA), būtiski lielāks bija Augsti normālā asinsspiediena grupā, 

salīdzinot ar Optimālā asinsspiediena grupu (skat. 18. Tabula).  

18. Tabula  

Asimetriska taukaudu uzkrāšanās labās un kreisās nieres sīnusā, pētījuma dalībniekiem ar 

optimālu* un augsti normālu asinsspiedienu*  

Rezultāti atspoguļoti, kā Mediāna  un un 25tā, 75tā procentīle. Vecuma un dzimuma kontrolētās p vērtības aprēķinātas, 

pielietojot bināro loģistisko regresijas analīzi. Būtiskuma līmenis p < 0,05.  Labās un kreisās nieres sīnusu takaudu daudzums 

(NS) vai nieres sīnusu taukaudu attiecības (NSTA), salīdzinātas ar Vilkoksona rangu testu (neparametriski, sapāroti dati); 

Pētījuma dalībnieku Optimālā un Augsti normālā asinsspiediena grupas salīdzinātas  ar Manna Vitneja U testu (neparametriski, 

nesapāroti dati). SAS un DAS sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens; S sievietes; V vīrieši. 

*Optimāls un augsti normālais asinsspiediens izdalīts, balstoties uz ESC/ESH asinsspiediena klasifikātoru  

(Tran&Giang, 2014) 

 Labās 

 

Kreisās Vecuma un 

dzimuma 

kontrolētā p 

(Labā vs. Kreisā) 

Vecuma un dzimuma 

kontrolētā p (Optimāls  

vs. Augsti normāls) 

Optimāls asinsspiediens: SAS < 120mmHg; DAS < 80 mmHg;  

n = 66 (41/25; S/V) 

NS, cm3 0.53  

(0.12, 1.42) 

1.77  

(0.53, 3.29) 

< 0.001  

NSTA 0.004  

(0.0008, 0.0086) 

0.0112  

(0.0034, 0.0209) 

< 0.001  

 
Augsti normāls asinsspiediens: SAS 130 - 139 mmHg; DAS 85 - 89 mmHg;  

N = 47 (20/27; S/V) 

NS, cm3 0.97  

(0.36, 2.39) 

2.06  

(1.16, 5.01) 

< 0.001  

NSTA 0.0064  

(0.0019, 0.0155) 

0.0293  

(0.0082, 0.0295) 

< 0.001  

     
Labās NS, cm3    0.020 

Labās NSTA    0.043 

Kreisās NS, cm3    0.041 

Kreisās NSTA    0.049 
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 Nieru sīnusu taukaudu un seruma lipidoloģisko rādītāju saistība  

Raksturojot kopējo pētījuma dalībnieku grupu, var teikt, ka tai bija mēreni paaugstināts 

seruma KH (klīniskā norma < 5.0 mmol/l) un ZBL-H (klīniskā norma < 3.0 mmol/l) līmenis. 

Neatkarīgi no dzimuma vai grupēšanas faktora (labās vai kreisās NSTA), Taukainās nieres kvartīļu 

grupa, salīdzinot ar Kontroles grupu, uzrādīja būtiski augstākas seruma ABL-H vērtības. Tikai 

sievietēm, neatkarīgi no grupēšanas faktora, Taukainās nieres kvartīļu grupā, salīdzinot ar 

Kontroles grupu, bija būtiski zemākas seruma ZBL-H vērtības, sasniedzot klīnikā noteikto 

references intervālu.  Vīriešiem, Taukainās nieres kvartīļu grupā, salīdzinot ar Kontroles grupu, 

šādu samazinājumu nenovēroja. Kopumā pētījuma grupa raksturojama ar normālu TG seruma 

līmeni (klīniskā  norma  <  2 mmol/l), tomēr vīriešiem, neatkarīgi no grupēšanas faktora, 

Taukainās nieres kvartīļu grupā, salīdzinot ar Kontroles grupu, bija būtiski augstāks seruma TG 

līmenis. Būtiskas izmaiņas insulīna un glikozes līmeņos, salīdzinot abas kvartīļu grupas, neatkarīgi 

no dzimuma vai grupēšanas faktora, nenovēroja (skat. 19. Tabula). 

Salīdzinot sieviešu un vīriešu Kontroles, un Taukainās nieres kvartīļu grupas, jāatzīmē, ka  

vīriešiem, salīdzinot ar sievietēm, bija būtiski augstāki seruma ZBL-H, TG un insulīna līmeņi  

per  se (skat. 19. Tabula). Kopumā, salīdzinot vīriešu un sieviešu abu kvartīļu grupas, var secināt, 

ka vīriešiem metabolo rādītāju profils raksturojams, kā salīdzinoši nelabvēlīgāks.  

19. Tabula 

 Lipidoloģiskie rādītāji labās un kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecības kvartīļu grupās 

Grupēšanas faktors: Labās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
Bioķīmiskie 

rādītāji 

Kontrole  

(n=96) 

Taukainā niere 

(n=44) 

p Kontrole  

(n=103) 

Taukainā niere 

(n=37) 

p 

 Sievietes  Sievietes   Vīrieši Vīrieši  
TG, mmol/l 0,88 (0,63-1,21) 1,13 (0,79-1,60) 0,168 1,22(0,98-1,87)** 1,69(1,19-2,60)+ 0,015 

KH, mmol/l 6,360,83 5,331,23 0,920 5,681,01 5,710,93 0,905 

ABL-H, mmol/l 1,580,42 1,710,37 0,033 1,510,42 1,720,36 0,043 

ZBL-H, mmol/l 3,170,75 2,770,85 0,040 3,580,91** 3,550,90++ 0,892 

Glikoze, mmol/l 5,000,48 5,010,43 0,942 5,190,52 5,310,62 0,473 

Insulīns,U/ml 7,20 (3,60-10,40) 11,25(7,93-16,5) 0,051 10,655,57** 15,227,80+ 0,188 

Grupēšanas faktors: Kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
TG, mmol/l 0,94 (0,70-1,21) 0,98 (0,68-1,61) 0,425 1,35(0,98-1,84)** 1,72(1,29-2,86)++ 0,032 

KH, mmol/l 5,370,85 5,301,20 0,774 5,710,98 5,620,96 0,749 

ABL-H, mmol/l 1,610,43 1,920,29 0,012 1,480,36 1,730,49+ 0,018 

ZBL-H, mmol/l 3,200,78 2,680,69 0,007 3,600,93** 3,490,81++ 0,641 

Glikoze, mmol/l 5,010,46 4,990,49 0,866 5,180,54 5,310,58 0,410 

Insulīns,U/ml 7,65(3,95-12,00) 11,50(4,10-16,3) 0,139 10,795,91* 14,687,09+ 0,325 

Dati, kas atbilst normālam sadalījuma, atspoguļoti: Vidējā vērtības   SD. Dati, kas neatbilst normālam sadalījumam, 

atspoguļoti: Mediāna un 25tā, 75tā procentīle; * Kontrolesievietēm vs. Kontrolevīriešiem; + Taukainā nieresievietēm vs. Taukainā 

nierevīriešiem. **,++ p < 0,01; *,+ p < 0,05. Grupas salīdzina, izmantojot Manna Vitneja U testu (neparametrisku datu gadījumā) 

vai nesapāroto Stjūdenta t testu (parametrisku datu gadījumā).  TG triglicerīdi; KH kopējais holesterols;  

ABL-H un ZBL-H augsta un zema blīvuma lipoproteīnu holesterols 
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Vecuma kontrolētās parciālās Pīrsona korelācijas apstiprināja iepriekš novērotos rezultātus 

kvartīļu grupās: (1) ABL-H uzrādīja pozitīvas korelācijas ar labās un kreisās NSTA, neatkarīgi no 

dzimuma; (2) Tikai vīriešu grupā konstatētas pozitīvas korelācijas starp seruma TG līmeni un labās 

vai kreisās NSTA; (3) Tikai sieviešu grupā novērotas negatīvas korelācijas starp seruma ZBL- H 

līmeni un labās vai kreisās NSTA (skat. 20. Tabula). 

20. Tabula 

Lipidoloģisko rādītāju un nieru sīnusu taukaudu attiecību parciālās Pīrsona korelācijas 

Kontrolējošais faktors:  

Dalībnieku vecums 

 sqrt Labās NSTA   sqrt Kreisās NSTA  

  Sievietes Vīrieši  Sievietes Vīrieši 
sqrt TG, mmol/l r 0,10 0,23  0,04 0,24 

 p 0,468 0,033  0,759 0,037 

       sqrt KH, mmol/l r -0,03 0,28  -0,17 0,23 
 p 0,814 0,077  0,206 0,144 

       sqrt ABL-H, mmol/l r 0,41 0,33  0,36 0,35 
 p 0,032 0,038  0,042 0,027 

       sqrt ZBL-H, mmol/l r -0,33 0,24  -0,47 0,19 
 p 0,048 0,138  0,035 0,323 

       sqrt Glikoze, mmol/l r 0,05 0,02  0,02 0,09 
 p 0,698 0,907  0,907 0,597 

       sqrt Insulīns,U/ml r 0,30 0,20  0,19 0,30 
 p 0,205 0,201  0,166 0,058 

NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; TG triglicerīdi; KH kopējais holesterols; ABL-H un ZBL-H augsta un zema 

blīvuma lipoproteīnu holesterols; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

Lineārā daudzfaktoru regresijas analīze, kurā iekļāva, kā neatkarīgos mainīgos visus 

analizējamos abdominālo taukaudu segmentus, uzrādīja seruma TG un KH koncentrācijas 

pieauguma saistību ar IP taukaudu daudzuma palielinājumu gan vīriešiem, gan sievietēm. Vidēji 

R2 = 25 – 30% gadījumā IP taukaudu daudzuma palielinājums skaidroja seruma TG rādītāju 

izkliedi un  vidēji R2 = 7 – 17% gadījumā - seruma KH rādītāju izkliedi. Kopumā abu dzimumu 

grupās IP taukaudu relatīvo daudzumu, asimptomātiskām, vidēja vecuma pieaugušām personām, 

visprecīzāk raksturoja seruma TG un KH koncentrācijas (skat. 21. Tabula).  

Glikozes un insulīna seruma līmeņi sievietēm saistījās ar SC taukaudu, bet vīriešiem ar 

IP  taukaudu daudzuma pieaugumu. Sieviešu gadījumā, novērotais SC taukaudu nelabvēlīgais 

efekts iespējams saistīts ar to, ka segmentējot SC taukaudus, netika izdalīti dziļie un virspusējie 

SC taukaudi. Pētījumi liecina, ka dziļie SC taukaudi varētu būt iesaistīti insulīna rezistences 

etioloģijā (Kelley et al., 2000).  

Sievietēm lineārās daudzfaktoru regresijas “Modelis B”, kurā iekļāva SC taukaudus un 

kreisās NSTA, apgriezti un ticami (p = 0,001) skaidroja R2 = 21% ABL-H koncentrācijas vērtību 

izkliedi. Kreisās NSTA šajā modelī pozitīvi un ticami (p = 0,038) skaidroja R2  =  11%  ABL-H 

koncentrācijas vērtību pieaugumu. Sievietēm kreisās NSTA apgriezti saistījās ar seruma ZBL-H 

koncentrācijas izmaiņām. Taukaudu daudzuma pieaugums kreisās nieres sīnusā skaidroja seruma 
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ZBL-H koncentrācijas vērtību samazinājumu R2 = 10% gadījumu (“Modelis A”). “Modelī B” 

iesaistot arī RP taukaudu daudzuma mērījumus, taukaudu daudzuma pieaugums kreisās nieres 

sīnusā ticami (p = 0,001) skaidroja R2 =16% no ZBL-H koncentrācijas samazināšanās 

gadījumiem. Vīriešiem seruma ABL-H koncentrācija izmaiņas apgriezti saistījās ar RP taukaudu 

daudzuma palielināšanos (skat. 21. Tabula). Kopumā iegūtie rezultāti liecina, ka sievietēm 

taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos potenciāli saistās ar labvēlīgu ietekmi uz seruma ZBL-H un 

ABL-H līmeņiem.  

21. Tabula 

Lipidoloģisko rādītāju saistība ar abdomināliem un nieru sīnusu taukaudiem 

Atkarīgais mainīgais Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Sievietes Sievietes  Vīrieši Vīrieši 

sqrt TG, mmol/l sqrt IP, cm3 0,54; p<0,001;  

(0,03-0,06); 30% 

 sqrt IP, cm3 0,50; p<0,001;  

(0,02-0,06); 25% 

KH, mmol/l sqrt IP, cm3 0,25; p=0,037;  

(0,01-0,13); 7% 

 sqrt IP, cm3 0,32; p=0,041;  

(0,11-0,43); 17% 

sqrt ABL-H, mmol/l sqrt SC, cm3 A -0,32; p=0,007;  

((-0,02)-(-0,01)); 10% 

 sqrt RP, cm3 -0,42; p<0,001;  

((-0,03)-(0,01)); 20% 

 sqrt SC, cm3 B 

 

-0,41; p=0,001;  

((-0,02)-(-0,01) 

   

 sqrt kreisās 

NSTA B 

0,25; p=0,038; 

 (0,07-2,23) 

Modelis B 21 % 

  

 
 

sqrt ZBL-H, mmol/l sqrt kreisās 

NSTA A 

-0,30; p=0,011;  

((-2,64)-(-0,35)); 10% 

 - - 

 sqrt kreisās 

NSTA B 

-0,43; p=0,001; 

 ((-3,35)-(-0,86)) 

   

 sqrt RP, cm3 B -0,27; p=0,034;  

((-0,07)-(-0,01)) 

Modelis B 16% 

   

sqrt Glikoze, mmol/l sqrt SC, cm3 0,46; p<0,001;  

(0,02-0,07); 22% 

 sqrt IP, cm3 0,67; p<0,001;  

(0,55-1,34); 34% 

sqrt Insulīns,U/ml sqrt SC, cm3 0,70; p<0,001;  

(0,57-1,01); 47% 

 sqrt IP, cm3 0,57; p<0,001;  

(0,45-1,21); 31% 
Modeļa neatkarīgie mainīgie: SC, IP, RP, labās un kreisās NSTA. Modelis A un B attiecīgi 1. vai 2. lineārās 

daudzfaktoru regresijas analīzes matemātisko sakarību modelis. TG triglicerīdi; KH kopējais holesterols; ABL-H un ZBL-H 

augsta un zema blīvuma lipoproteīnu holesterols; SC subkutānie; IP intraperitoneālie; RP retroperitoneālie taukaudi; 

NSTA  nieres sīnusa taukaudu attiecība; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

 Nieru sīnusu taukaudu un seruma nieru bioķīmisko rādītāju saistība  

Tikai vīriešiem, neatkarīgi no grupēšanas faktora (labās vai kreisās NSTA), vērojams būtiski 

augstāks kreatinīna līmenis Taukainās nieres kvartīļu grupā, salīdzinot ar Kontroles grupu. 

Savukārt, neatkarīgi no dzimuma un grupēšanas faktora (labās vai kreisās NSTA), Taukainās 

nieres kvartīļu grupa uzrādīja būtiski augstākas seruma FGF-21 un KIM-1 koncentrācijas, 
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salīdzinot ar Kontroles grupu. Grupējot gan sievietes, gan vīriešus trīs grupās, balstoties uz kreisās 

(skat. 22. Attēls a. un c.) vai labās (22. Attēls  b.  un  d.) NSTA kvartīlēm, KIM-1 un FGF-21 

līmeņi bija būtiski augstāki (p  <  0.05) Q4 ( > 75to procentīli) Taukainās nieres kvartīļu grupā. 

Pārējie nieru funkcionālie – bioķīmiskie rādītāji neuzrādīja būtiskas atšķirības starp Kontroles un 

Taukainās nieres kvartīļu grupām nedz sievietēm, nedz arī vīriešiem (skat. 22. Tabula). 

 

22. Attēls. Seruma KIM-1 un FGF-21 līmeņi kreisās (a un c) un labās (b un d) nieres sīnusa taukaudu 

attiecības kvartīļu grupās 

Vīrieši (V) un sievietes (S) sadalītas trīs grupās, balstoties uz kreisās vai labās NSTA kvartīlēm: Q1 < 25-to kvartīli (S/V; 

34/38); Q2+Q3 =25tā – 75tākvartīle  (S/V; 62/60); Q4 >75to kvartīle (S/V; 44/42). *Q1 vs. Q4; #Q2+Q3 vs. Q4; ^Q1  vs.  Q2+Q3; 

*,  #,^p < 0.05; ** p < 0.01; Manna Vitneja U tests. KIM-1 nieru bojājuma molekula 1; FGF-21  fibroblastu augšanas faktors 21 

Salīdzinot abu dzimumu grupas bija redzams, ka vīriešiem, salīdzinot ar sievietēm, seruma 

kreatinīns un cistatīns C kopumā uzrādīja būtiski augstākas koncentrācijas gan Kontroles, gan 

Taukainās nieres kvartīļu grupās, neatkarīgi no grupēšanas faktora (labās vai kreisās NSTA). 

Tomēr šīs koncentrācijas atbilda E. Gulbja laboratorijā noteiktiem references intervāliem 

(Cistatīns C: 0,55 – 1,15 mg/l; Kreatinīns: vīriešiem 30 – 106 mol/l, sievietēm 30 – 80 mol/l). 

Līdzīgi, vīriešiem, salīdzinot ar sievietēm, bija vērojamas būtiski augstākas hemoglobīna 

koncentrācijas asinīs gan Kontroles, gan arī Taukainās nieres kvartīļu grupās, neatkarīgi no 

grupēšanas faktora (labās vai kreisās NSTA). Tomēr, identiski, kā gadījumā ar cistatīnu C un 

kreatinīnu, izmaiņas bija E. Gulbja laboratorijas references intervāla robežās 

(Hemoglobīns:  vīriešiem 132 – 175 g/l; sievietēm 120 – 153 g/l). Kopumā seruma kreatinīna un 

hemoglobīna līmeņa atšķirības starp  dzimumiem skaidrojamas ar atšķirīgu muskuļu masu un 
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dzelzs metabolismu. Cistatīna C līmenis nav dzimuma determinēts, tādēļ, iespējams, ka vīriešiem 

būtiski augstāks seruma cistatīna C līmenis saistīts ar lielāku taukaudu daudzuma uzkrāšanos nieru 

sīnusos. GFĀ visiem pētījuma dalībniekiem bija references intervālā: 90 - 120 ml/min/1,73 m2. 

Jāatzīmē, ka atsevišķām personām bija mērena hiperfiltrācija, ko varētu saistīt ar aptaukošanās 

agrīniem efektiem. Seruma renīna un KIM-1 koncentrācijas vīriešiem, salīdzinot ar sievietēm, gan 

Kontroles, gan Taukainās nieres kvartīļu grupās, bija būtiski augstākas (skat.  22. Tabula). 

22. Tabula 

  Nieru bioķīmiskie rādītāji labās un kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecības kvartīļu grupās 

Grupēšanas faktors: Labās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
Bioķīmiskie 

rādītāji 

Kontrole  

(n=96) 

Taukainā niere 

(n=44) 

p Kontrole  

(n=103) 

Taukainā niere 

(n=37) 

p 

 Sievietes  Sievietes   Vīrieši Vīrieši  
Kreatinīns, mol/l 53,386,10 51,854,58 0,340 67,109,91*** 76,449,91+++ 0,039 

Cistatīns C, mg/l 0,670,08 0,660,09 0,571 0,730,12** 0,800,12+++ 0,086 

eGFĀ1 116,1110,31 113,0411,22 0,278 113,3210,15 111,9811,61 0,629 

eGFĀ2 115,4910,96 112,5111,95 0,322 112,329,89 111,4013,02 0,746 

eGFĀ3 101,5513,83 104,0710,61 0,489 106,0717,44 97,1315,39 0,075 

Hemoglobīns, g/l 128,3510,26 132,0012,51 0,222 149,648,54*** 149,877,26+ 0,926 

KIM-1, pg/ml 109,80 

(62,67-90,30) 

118,99 

(100,54-248,68) 

0,026 114,56* 

(62,67-208,90) 

173,10** 

(70,19-302,60) 

0,047 

OPN, ng/ml 7,32 (5,40-9,58) 6,96 (5,72-12,59) 0,872 8,82 (6,03-11,87) 7,82 (6,85-12,33) 0,955 

Renīns, ng/ml 1,11 (0,72-1,55) 0,89 (0,71-1,94) 0,884 1,52(1,06-2,07)** 1,42 (0,90-2,55)+ 0,956 

IL-10, pg/ml 0,39 (0,20-1,18) 0,72 (0,14-1,66) 0,975 0,55 (0,26-1,32) 0,91 (0,29-1,73) 0,329 

FGF-21, pg/ml 107,15 

(67,87-175,61) 

156,70 

(66,49-324,86) 

0,044 122,85 

(67,33-219,28) 

206,07 

(212,36-276,62) 

0,047 

Grupēšanas faktors: Kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
Kreatinīns, mol/l 52,616,12 54,14,48 0,498 67,119,91*** 73,218,97+++ 0,045 

CistatīnsC, mg/l 0,680,08 0,650,09 0,392 0,740,12** 0,800,13++ 0,112 

eGFĀ1 116,329,76 112,2912,69 0,153 113,2910,42 112,1510,81 0,687 

eGFĀ2 115,7510,66 111,6412,64 0,172 112,6810,85 110,4012,27 0,412 

eGFĀ3 103,1013,93 98,879,34 0,244 106,1017,39 96,3815,28 0,059 

Hemoglobīns, g/l 129,6111,13 127,769,51 0,537 149,688,26*** 149,798,45+ 0,962 

KIM-1, pg/ml 105,83 

(62,67-173,62) 

170,30 

(105,16-253,77) 

0,001 115,43* 

(62,67-202,90) 

193,10* 

(36,50-260,30) 

0,042 

OPN, ng/ml 7,39 (5,67-9,58) 6,64 (4,35-12,59) 0,518 7,96 (6,03-11,78) 10,97(7,51-12,48) 0,164 

Renīns, ng/ml 0,94 (0,66-1,50) 1,24 (0,84-1,99) 0,097 1,53(1,03-2,45)** 1,39 (0,97-1,83)+ 0,437 

IL-10, pg/ml 0,39 (0,18-1,41) 0,53 (0,18-1,22) 0,819 0,58 (0,26-1,36) 0,73 (0,34-1,57) 0,539 

FGF-21, pg/ml 105,10 

(65,09-175,12) 

142,22 

(76,89-353,62) 

0,048 125,50 

(66,21-218,76) 

205,71 

(93,33-391,54) 

0,046 

Dati, kas atbilst normālam sadalījuma, atspoguļoti: Vidējā vērtības  SD. Dati, kas neatbilst normālam sadalījumam, 

atspoguļoti: Mediāna un 25tā, 75tā procentīle; * Kontrolesievietēm vs. Kontrolevīriešiem; + Taukainā nieresievietēm vs. Taukainā 

nierevīriešiem. ***, +++ p < 0,001; **,++ p < 0,01; *,+ p < 0,05. Grupas salīdzina, izmantojot Manna Vitneja U testu 

(neparametrisku datu gadījumā) vai nesapāroto Stjūdenta t testu (parametrisku datu gadījumā).  GFĀ glomerulu filtrācijas 

ātrums; KIM-1 nieru bojājuma molekula -1; OPN osteopontīns; IL-10 interleikīns-10; FGF-21 fibroblastu augšanas faktors 21. 
1 eGFĀ-EPIcisC&krea, ml/min/1.73 m2 – GFĀ, kas aprēķināts, izmantojot cistatīna C un kreatinīna seruma 

koncentrācijas; 2 eGFĀ-EPIcisC, ml/min/1.73 m2 – GFĀ, kas aprēķināts, izmantojot cistatīna C seruma koncentrācijas;  
3 eGFĀ-EPIkrea, ml/min/1.73 m2 – GFĀ, kas aprēķināts, izmantojot kreatinīna seruma koncentrācijas 

Sievietēm, vecuma kontrolētās parciālās Pīrsona korelācijas, uzrādīja vāju apgrieztu saistību 

starp GFĀ, kas matemātiski aprēķināts, izmantojot seruma cistatīna C un kreatinīna, vai tikai 
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cistatīna C koncentrācijas un labās, kā arī kreisās NSTA. Tikai vīriešiem bija vērojamas vājas līdz 

vidēji ciešas pozitīva korelācijas starp kreisās, kā arī labās NSTA un seruma cistatīna C, kā arī 

IL - 10  koncentrācijām. Savukārt, neatkarīgi no dzimuma gan KIM-1, gan FGF-21 uzrādīja 

pozitīvas korelācijas ar labās un kreisās NSTA (skat. 23. Tabula).  

23. Tabula 

 Nieru bioķīmisko rādītāju un nieru sīnusu taukaudu attiecību  

parciālās Pīrsona korelācijas 

Kotrolējošais faktors:  

Dalībnieku vecums 

 sqrt Labās NSTA   sqrt Kreisās NSTA  

  Sievietes Vīrieši  Sievietes Vīrieši 

sqrt Kreatinīns, mol/l r -0,17 -0,05  0,03 -0,02 
 p 0,203 0,715  0,852 0,888 

       sqrt Cistatīns C, mg/l r -0,13 0,25  -0,05 0,35 
 p 0,341 0,046  0,742 0,006 

       eGFĀ-EPIcis&krea,  r -0,27 -0,12  -0,33 -0,23 
ml/min/1.73 m2 p 0,045 0,370  0,025 0,077 

       sqrt  eGFĀ-EPIcis, r -0,25 0,03  -0,23 -0,16 
ml/min/1.73 m2 p 0,048 0,826  0,023 0,223 

       eGFĀ-EPIkrea, r 0,14 0,05  -0,05 0,02 
ml/min/1.73 m2 p 0,289 0,679  0,693 0,885 

       sqrt Hemoglobīns, g/l r 0,06 0,19  0,06 0,06 

 p 0,653 0,141  0,663 0,650 

       sqrt KIM-1, pg/ml r 0,40 0,41  0,46 0,51 

 p 0,014 0,028  0,034 0,024 

       sqrt OPN, ng/ml r 0,05 -0,15  -0,08 -0,03 

 p 0,690 0,221  0,526 0,802 
       sqrt Renīns, ng/ml r 0,08 0,06  0,11 0,09 

 p 0,469 0,619  0,346 0,467 
       sqrt IL-10 pg/ml r 0,06 0,31  0,09 0,38 

 p 0,654 0,019  0,491 0,018 

       sqrt FGF-21, pg/ml r 0,22 0,38  0,32 0,40 

 p 0,015 0,003  0,046 0,028 
NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; GFĀ glomerulu filtrācijas ātrums; KIM-1 nieru bojājuma molekula -1;  

OPN osteopontīns; IL-10 interleikīns-10; FGF- 21 fibroblastu augšanas faktors 21; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

Daudzfaktoru regresijas analīze atklāja interesantu saistību starp kreisās, kā arī labās NSTA 

un seruma cistatīna C koncentrāciju. Sievietēm “Modelis B”, kurā iekļāva  IP taukaudus un  labās 

NSTA, pozitīvi un ticami (p < 0,001) skaidroja R2 = 30 % seruma cistatīna C vērtību izkliedi, 

turklāt, labās NSTA šajā modelī inversi skaidroja R2 = 16 % cistatīna C vērtību izkliedes; 

p = 0,019. Savukārt, vīriešiem kreisās NSTA ticami (p = 0,004) un pozitīvi skaidroja 15% cistatīna 

C vērtību izkliedi (skat. 24. Tabula).  

 GFĀ un kreatinīns, kā neatkarīgie mainīgie, neuzrādīja saistību ne ar vienu no modelī 

iekļautiem taukaudu segmentiem. Hemoglobīns, kas pastarpināti liecina par eritropoetīna sintēzi, 

uzrādīja saistību tikai ar IP taukaudiem (skat. 24. Tabula).  
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24. Tabula 

  Nieru bioķīmisko rādītāju saistība ar abdomināliem un nieru sīnusu taukaudiem 

Atkarīgais mainīgais Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Sievietes Sievietes  Vīrieši Vīrieši 

sqrt Kreatinīns, mol/l - -  - - 

sqrt Cistatīns C, mg/l sqrt IP, cm3 A 0,34; p=0,005; 

(0,002-0,008); 14% 

 - - 

 sqrt IP, cm3 B 

 

0,45; p<0,001; 

(0,003-0,010) 

 sqrt kreisās 

NSTA 

0,35; p=0,004; 

(0,15-0,75); 15% 

 sqrt labās 

NSTAB 

-0,29; p=0,019;  

((-0,78)-(-0,07)) 

Modelis B 30% 

   

eGFĀ-EPIcys&crea, 

ml/min/1.73 m2 

- -    

sqrt  eGFĀ-EPIcys, 

ml/min/1.73 m2 

- -  - - 

eGFĀ-EPIcrea, 

ml/min/1.73 m2 

- -  - - 

sqrt Hemoglobīns, g/l sqrt IP, cm3 0,41; p=0,001; 

(0,02-0,08); 24% 

 - - 

sqrt KIM-1, pg/ml sqrt kreisās 

NSTA 

0,38; p=0,023; 

(0,15 -0,47); 26% 

 sqrt kreisās 

NSTA 

0,43; p=0,009; 

(0,19-0,65); 29% 

sqrt OPN, ng/ml - -  - - 

sqrt Renīns, ng/ml - -  - - 

sqrt IL-10 pg/ml - -  sqrt SC, cm3 0,35; p=0,012; 

(0,01-0,08); 13% 

sqrt FGF-21, pg/ml sqrt RP, cm3 A 

 

0,77; p<0,001;  

(0,47-1,31); 35% 

 sqrt RP, cm3 0,54; p<0,001; 

(0,61-1,47); 33% 

 sqrt RP, cm3 B 

 

0,87; p<0,001;  

(0,40-1,38) 

 sqrt RP, cm3 B 

 

0,71; p<0,001;  

(0,31-0,99) 

 sqrt kreisais 

NSTAB 

0,61; p=0,009;  

(0,24-0,77) 

Modelis B 34% 

 sqrt kreisais 

NSTAB 

0,56; p=0,009;  

(0,29-0,72) 

Modelis B 30% 

Modeļa neatkarīgie mainīgie: SC, IP, RP, labās un kreisās NSTA. Modelis A un  B  attiecīgi 1. vai  2.  lineārās 

daudzfaktoru regresijas analīzes matemātisko sakarību modelis. GFĀ glomerulu filtrācijas ātrums;  

KIM-1 nieru bojājuma molekula -1; OPN osteopontīns; IL-10 interleikīns-10; SC subkutānie; IP intraperitoneālie;  

RP retroperitoneālie taukaudi; NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

Lineārā daudzfaktoru regresijas analīze neuzrādīja būtisku saistību starp seruma KIM-1 

līmeni un labās NSTA ( = 0.06 p = 0.750). Tomēr, kreisās NSTA turpināja uzrādīt būtisku 
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saistību ar seruma KIM-1 līmeni gan vīriešiem ( = 0.43; 95% CI  (0.19 līdz 0.65) R2 = 29%; 

 p = 0.009), gan arī sievietēm ( = 0.38; 95% CI (0.15 līdz 0.47); R2 = 26%;  p = 0.023)  Būtiska 

saistība starp seruma KIM-1 līmeni un abdominālo taukaudu segmentiem, ĶMI un VA netika 

konstatēta (skat. 24. Tabula). Visticamāk, šāda sakarība novērota tikai kreisās nieres sīnusa 

taukaudiem, jo kreisās nieres sīnusā uzkrājas būtiski lielāks taukaudu tilpums. Seruma KIM-1 

saistība ar taukaudu daudzumu nieres sīnusā liecina, ka šis taukaudu depo ir iesaistīts nefronu 

proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu bojājumu etioloģijā. 

Būtiska saistība konstatēta starp seruma FGF-21 līmeni un kreisās NSTA + RP taukaudiem 

gan vīriešiem ( = 0.56; 95% CI (0.29 līdz 0.72) R2 = 30%;  p = 0.009), gan sievietēm ( = 0.61; 

95% CI (0.24 līdz 0.77); R2 = 34%;  p = 0.023) (skat. 24. Tabula). Seruma FGF-21 koncentrācijas 

pieaugums nereti literatūrā tiek saistīts ar brūno taukaudu aktivāciju. RP taukaudi nieru vārtu 

līmenī lielā mērā satur perirenālos taukaudus, kas literatūrā tiek aprakstīti, kā brūnie taukaudi 

(Svensson et al., 2014). Šis fakts varētu skaidrot to, kāpēc tikai RP un NS taukaudi uzrāda pozitīvu 

saistību ar FGF-21 seruma līmeni.  RP un nieru sīnusu taukaudu pozitīvā saistība ar seruma 

FGF - 21 koncentrācijas pieaugumu, liecina par minēto taukaudu atšķirīgu endokrīno raksturu, 

salīdzinot ar pārējiem abdominālo taukaudu segmentiem. IL - 10 uzrādīja pozitīvu saistību ar SC 

taukaudiem, turklāt, sakarība bija spēkā tikai vīriešiem (skat. 24. Tabula). 

 Nieru sīnusu taukaudu un seruma adipokīnu saistība 

Neatkarīgi no dzimuma un grupēšanas faktora (labās vai kreisās NSTA), netika novērotas 

būtiskas omentīna, rezistīna vai MCP-1  seruma līmeņa atšķirības starp Taukainās nieres un 

Kontroles kvartīļu grupām.  Tikai vīriešiem seruma leptīna un hemerīna līmeņi bija būtiski 

augstāki Taukainās nieres grupā, salīdzinot ar Kontroles grupu, neatkarīgi no grupēšanas faktora. 

(skat.  25. Tabula). 

Kopumā pētāmā izlasē varēja novērot, ka vīriešiem, salīdzinot ar sievietēm, seruma leptīna 

koncentrācija Kontroles kvartīļu grupās bija būtiski zemāka, neatkarīgi no grupēšanas faktora. Šī 

sakarība izzuda, salīdzinot Taukainās nieres kvartīļu grupas. Dzimuma atkarīga leptīna 

koncentrācija serumā ir novērota arī citos pētījumos, turklāt, līdzīgi tiek apstiprināts fakts, ka 

sievietēm seruma leptīna koncentrācija ir augstāka, salīdzinot ar vīriešiem (Ramis et al., 2005). 

Seruma MCP-1 koncentrācija vīriešiem, salīdzinot ar sievietēm, Kontroles grupās bija būtiski 

augstāka. MCP-1 gadījumā novērotā sakarība saglabājas arī Taukainās nieres kvartīļu grupās, 

neatkarīgi no grupēšanas faktora (skat. 25. Tabula).  
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25. Tabula 

  Seruma adipokīnu līmeņi labās un kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecības kvartīļu grupās 

Grupēšanas faktors: Labās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
Bioķīmiskie 

rādītāji 

Kontrole  

(n=96) 

Taukainā niere 

(n=44) 

p Kontrole  

(n=103) 

Taukainā niere 

(n=37) 

p 

 Sievietes  Sievietes   Vīrieši Vīrieši  
Omentīns, ng/ml 335,31111,52 365,21164,24 0,709 337,59147,38 286,69123,51 0,207 

Leptīns, ng/ml 2,96  

(1,26-6,42) 

3,49  

(2,71-7,98) 

0,349 0,85 

(0,30-2,19)*** 

3,65  

(1,14-11,86) 

0,005 

Hemerīns,ng/ml 43,70 

(35,88-56,53) 

48,87 

(43,65-60,87) 

0,146 40,77 

(29,99-47,06) 

49,25 

(36,74-62,43) 

0,003 

Rezistīns, ng/ml 20,43  

(15,77-24,09) 

25,26 

(21,41-27,09) 

0,176 18,74 

(15,28-20,73) 

16,12 

(14,38-21,85) 

0,447 

MCP-1, pg/ml 443,88 

(349,80-529,24) 

461,62 

(369,53-681,62) 

0,759 540,94** 

(438,90-721,52) 

628,05++ 

(428,71-833,14) 

0,107 

Grupēšanas faktors: Kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
Omentīns,ng/ml 338,81110,33 353,10166,13 0,807 332,07147,05 302,26129,17 0,469 

Leptīns, ng/ml 3,29  

(1,90-6,92) 

2,71 

(1,07-3,99) 

0,305 0,94 

(0,45-2,50)*** 

3,55 

(0,38-13,98) 

0,047 

Hemerīns,ng/ml 45,54  

(36,53-57,18) 

45,79 

(39,86-58,69) 

0,763 40,75 

(30,90-47,29) 

48,47 

(39,06-59,95) 

0,008 

Rezistīns, ng/ml 20,83  

(17,02-24,09) 

24,66 

(14,76-26,83) 

0,569 18,74 

(15,23-20,98) 

16,35 

(14,45-18,90) 

0,471 

MCP - 1, pg/ml 439,83  

(353,67-506,53) 

479,02 

(358,28-688,33) 

0,276 564,26* 

(439,12-721,52) 

585,38+ 

(467,56-888,76) 

0,228 

Dati, kas atbilst normālam sadalījuma, atspoguļoti: Vidējā vērtības  SD. Dati, kas neatbilst normālam sadalījumam, 

atspoguļoti: Mediāna un 25tā, 75tā procentīle; * Kontrolesievietēm vs. Kontrolevīriešiem; + Taukainā nieresievietēm vs. Taukainā 

nierevīriešiem. ***p < 0,001; **,++ p < 0,01; *,+ p < 0,05. Grupas salīdzina, izmantojot Manna Vitneja U testu (neparametrisku 

datu gadījumā) vai nesapāroto Stjūdenta t testu (parametrisku datu gadījumā). MCP-1 monocītu hemoatraktanta proteīns 1 

Vecuma kontrolētās parciālās Pīrsona korelācijas uzrādīja vidēji ciešas un pozitīvas saistības 

vīriešiem starp labās vai kreisās NSTA un hemerīna, kā arī MCP-1 seruma līmeņiem (skat. 26. 

Tabula).  

26. Tabula 

Seruma adipokīnu līmeņu un nieru sīnusu taukaudu attiecību  

parciālās Pīrsona korelācijas 

Kontrolējošais faktors:  

Dalībnieku vecums 

 sqrt Labās NSTA   sqrt Kreisās NSTA  

  Sievietes Vīrieši  Sievietes Vīrieši 
Omentīns,ng/ml r 0,02 -0,18  0,01 -0,15 
 p 0,867 0,141  0,966 0,201 

       Leptīns, ng/ml r 0,15 0,30  0,11 0,17 
 p 0,371 0,065  0,495 0,305 

       Hemerīns,ng/ml r 0,20 0,45  0,09 0,37 
 p 0,079 <0,001  0,453 <0,001 

       Rezistīns, ng/ml r 0,13 0,003  -0,01 0,06 
 p 0,495 0,985  0,983 0,729 

       MCP - 1, pg/ml r 0,08 0,27  0,20 0,35 

 p 0,516 0,027  0,085 0,004 

       
NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; MCP - 1  monocītu  hemoatraktanta proteīns 1;  

sqrt kvadrātsaknes transformācija 

Iekļaujot lineārā daudzfaktoru regresijas analīzē visus analizējamos abdominālo taukaudu 

segmentus, nedz labās, nedz arī kreisās NSTA nesaistījās ar adipokīnu seruma līmeņa izmaiņām. 
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Sievietēm seruma omentīna koncentrācija bija apgriezti saistīta ar SC taukaudu daudzumu, bet 

leptīna un hemerīna koncentrācijas pozitīvi saistījās ar SC taukaudu daudzumu. Pētījumi liecina, 

ka SC taukaudi gan sievietēm, gan vīriešiem sekretē būtiski vairāk leptīna, tomēr sievietēm, 

atšķirībā no vīriešiem, nenovēro SC taukaudu adipocītu hipertrofiju un šie taukaudi raksturojas ar 

zemāka lipoproteīnu lipāzes aktivitāti (Ramis et al., 2005, Mishra et al., 2013). Tā kā sievietēm 

dominē SC taukaudu uzkrāšanās tips, tad tas konkrētā pētījuma ietvaros varētu skaidrot seruma 

leptīna saistību ar SC taukaudu daudzuma pieaugumu.  Vīriešiem seruma hemerīna līmenis bija 

atkarīgs no IP taukaudu daudzuma. Savukārt, tPAI-1 un MCP-1 seruma līmeņi abiem dzimumiem 

bija pozitīvi saistīti ar IP taukaudu pieaugumu (skat. 27. Tabula). Kopumā, pētījumā analizētie 

seruma adipokīni neuzrādīja būtiskas saistības ar nieres sīnusa taukaudiem, kas varētu liecināt, ka 

nieru sīnusu taukaudu depo ir pārāk mazs, lai izraisītu izmaiņas adipokīnu līmeņos serumā. 

27. Tabula 

  Seruma adipokīnu līmeņu saistība ar abdomināliem un nieru sīnusu taukaudiem 

Atkarīgais mainīgais Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Sievietes Sievietes  Vīrieši Vīrieši 

Omentīns, ng/ml sqrt SC, cm3 -0,26; p=0,033;  

((-9,72)-(-0,42)); 9% 

 - - 

sqrt Leptīns, ng/ml sqrt SC, cm3 0,50; p=0,002;  

(0,02-0,09); 25% 

 - - 

sqrt Hemerīns, ng/ml sqrt SC, cm3 0,40; p=0,001;  

(0,03 to 0,12); 14% 

 sqrt IP, cm3 0,51; p<0,001; 

(0,07 to 0,16); 26% 

sqrt Rezistīns, ng/ml - -  - - 

sqrt MCP - 1, pg/ml sqrt IP, cm3 0,25; p=0,039;  

(0,01-0,50); 5% 

 sqrt IP, cm3 0,39; p=0,002; 

(0,24-0,99); 17% 

Modeļa neatkarīgie mainīgie: SC, IP, RP, labās un kreisās NSTA. MCP - 1 monocītu hemoatraktantu proteīns - 1. 

SC  subkutānie; IP intraperitoneālie; RP retroperitoneālie taukaudi; NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība;  

sqrt kvadrātsaknes transformācija 

 Nieru sīnusu taukaudu  un seruma iekaisuma rādītāju saistība 

Dalībnieku atlase laikā, viens no iekļaušanas kritērijiem paredzēja, ka dalībniekiem CRO 

nedrīkst būt augstāks par E. Gulbja normas noteikto vērtību 8 mg/l, lai izslēgtu no pētījuma 

dalībniekus, kuriem organismā bijis iekaisīgs process. Tāpēc visa pētījuma dalībnieku grupa 

uzrādīja CRO vērtības robežās no 0 – 6,1 mg/l.  

Neatkarīgi no grupēšanas faktora (labās vai kreisās NSTA), sievietēm Taukainās nieres 

kvartīļu grupā, salīdzinot ar Kontroles kvartīļu grupu, bija būtiski zemāks IL - 6 un TNFα līmenis. 

Savukārt, neatkarīgi no dzimuma, CRO seruma līmenis bija augstāks Taukainās nieres kvartīļu 

grupā, salīdzinot ar Kontroles kvartīļu grupu (skat. 28. Tabula).  

Salīdzinot abus dzimumus, vīriešiem bija būtiski augstāks IL - 6 un TNFα seruma līmenis 

Taukainās nieres kvartīļu grupā, salīdzinot ar Kontroles kvartīļu grupu (skat. 28. Tabula). 
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28. Tabula 

 Iekaisuma rādītāju līmeņi labās un kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecības kvartīļu grupās 

Grupēšanas faktors: Labās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
Bioķīmiskie 

rādītāji 

Kontrole  

(n=96) 

Taukainā niere 

(n=44) 

p Kontrole  

(n=103) 

Taukainā niere 

(n=37) 

p 

 Sievietes  Sievietes   Vīrieši Vīrieši  
IL - 6, pg/ml 1,48 (1,25-1,94) 1,15 (0,77-1,58) 0,032 1,37 (1,09-1,77) 1,31 (0,89-1,52) + 0,275 

TNF, pg/ml 2,36 (1,84-2,38) 2,08 (1,44-2,19) 0,043 2,30 (1,77-3,18) 2,51 (1,94-3,44) 0,343 

CRO, mg/l 0,55 (0,10-1,78) 1,25 (0,48-5,22) 0,042 0,70 (0,20-1,30) 1,35 (0,48-2,35) 0,023 

Grupēšanas faktors: Kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
IL - 6, pg/ml 1,42 (1,02-1,84) 1,13 (0,99-1,28) 0,038 1,37 (1,11-1,77) 1,13 (0,94-1,45) 0,155 

TNF, pg/ml 2,51 (1,95-2,88) 1,88 (1,57-2,42) 0,007 2,20 (1,79-3,07) 2,70(1,94-3,51)+ 0,198 

CRO, mg/l 0,45 (0,10-2,05) 0,90 (0,40-5,22) 0,047 0,70 (0,30-1,30) 0,95 (0,40-1,98) 0,045 

Dati atspoguļoti: Mediāna un 25tā, 75tā procentīle; + Taukainā nieresievietēm vs. Taukainā nierevīriešiem.,+ p < 0,05. Grupas 

salīdzina, izmantojot Manna Vitneja U testu.  IL-6 interleikīns-6;  TNF tumoru nekrozes faktors alfa;  

CRO C reaktīvā olbaltumviela. 

Vecuma kontrolētā parciālā Pīrsona korelāciju analīze uzrādīja sievietēm vidēji ciešas un 

pozitīvas korelācijas starp labās un kreisās NSTA, un seruma CRO līmeni (skat. 29. Tabula).  

29. Tabula 

  Seruma iekaisuma rādītāju līmeņu un nieru sīnusu taukaudu attiecību  

parciālās Pīrsona korelācijas 

Kontrolējošais faktors:  

Dalībnieku vecums 

 sqrt Labās NSTA   sqrt Kreisās NSTA  

  Sievietes Vīrieši  Sievietes Vīrieši 
IL - 6, pg/ml r -0,25 -0,20  -0,05 -0,163 

 p 0,107 0,190  0,734 0,291 

       TNF, pg/ml r -0,10 -0,04  -0,13 -0,01 

 p 0,541 0,818  0,394 0,951 

       CRO, mg/l r 0,37 0,18  0,37 0,17 
 p 0,005 0,161  0,005 0,191 

              NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; IL - 6 interleikīns - 6;  TNF tumoru nekrozes faktors alfa; 

 CRO C reaktīvā olbaltumviela; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

Lineārā daudzfaktoru regresijas analīze liecināja, ka, neatkarīgi no dzimuma, R2 = 24 - 33% 

gadījumu, CRO un TNFα seruma līmeņa izmaiņas, skaidrojamas ar IP taukaudu daudzuma 

pieaugumu. Savukārt, tikai vīriešiem, IL-6 seruma līmeņa pieaugums R2 = 9% gadījumu 

skaidrojams ar SC taukaudu daudzuma pieaugumu (skat. 30. Tabula).   

Līdzīgi, kā adipokīnu gadījumā, iegūtie rezultāti liecina, ka pētījumā analizētie seruma 

iekaisuma rādītāji neuzrāda būtiskas saistības ar nieres sīnusa taukaudiem, kas varētu liecināt, ka 

nieru sīnusu taukaudu depo ir pārāk mazs, lai izraisītu izmaiņas iekaisuma rādītāju līmeņos 

serumā. 

 Nieru sīnusu taukaudu un seruma adhēzijas molekulu saistība 

Kopumā vīriešu Kontroles kvartīļu grupa, salīdzinot ar sieviešu Kontroles kvartīļu grupu,  

uzrādīja būtiski augstāku seruma adhēzija molekulu līmeni. Tomēr būtiskas seruma adhēzijas 
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molekulu koncentrācijas izmaiņas, salīdzinot Kontroles un Taukainās nieres kvartīļu grupas,  

netika konstatētas nedz sievietēm, nedz vīriešiem (skat. 31. Tabula). 

30. Tabula 

  Seruma iekaisuma rādītāju līmeņu saistība ar abdomināliem un nieru sīnusu taukaudiem 

Atkarīgais mainīgais Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Sievietes Sievietes  Vīrieši Vīrieši 

sqrt IL - 6, pg/ml - -  sqrt SC, cm3 A 0,32; p=0,020; 

(0,01-0,08); 9% 

TNF, pg/ml sqrt IP, cm3 0,52; p=0,035; 

(0,32-0,79); 28% 

 sqrt IP, cm3 0,64; p=0,015; 

(0,33-0,99); 33% 

sqrt CRO, mg/l sqrt IP, cm3 0,49; p<0,001; 

(0,07-0,20); 24% 

 sqrt IP, cm3 0,52; p<0,001; 

(0,10-0,26); 28% 

Modeļa neatkarīgie mainīgie: SC, IP, RP, labās un kreisās NSTA. Modelis A un B attiecīgi 1. vai 2. lineārās 

daudzfaktoru regresijas analīzes matemātisko sakarību modelis. IL-6 interleikīns-6;  TNF tumoru nekrozes faktors alfa;  

CRO C reaktīvā olbaltumviela; SC subkutānie; IP intraperitoneālie; RP retroperitoneālie taukaudi;  

NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

31. Tabula 

 Adhēzijas molekulu līmeņi labās un kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecības kvartīļu grupās 

Grupēšanas faktors: Labās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
Bioķīmiskie 

rādītāji 

Kontrole  

(n=96) 

Taukainā niere 

(n=44) 

p Kontrole  

(n=103) 

Taukainā niere 

(n=37) 

p 

 Sievietes  Sievietes   Vīrieši Vīrieši  
eSelektīns, ng/ml 49,57  

(37,69 72,21) 

64,50 

(40,00-80,00) 

0,26 56,15* 

(39,12-73,08) 

76,92 

(42,69-81,17) 

0,01 

sICAM, ng/ml 130,10 

(104,08-157,99) 

141,15 

(101,34-179,85) 

0,39 148,60* 

(127,69-170,56) 

153,01 

(121,87-189,54) 

0,62 

sVCAM, ng/ml 1042,14 

(898,75-1198,99) 

1089,55 

(928,84-1279,20) 

0,29 1115,77* 

(1039,47-1256,94) 

1087,00 

(1024,20-1267,78) 

0,81 

Grupēšanas faktors: Kreisās nieres sīnusa taukaudu attiecība 
eSelektīns, ng/ml 49,57 

(39,58-71,54) 

64,50 

(35,97-78,77) 

0,34 59,61* 

(42,69-79,15) 

60,37 

(41,06-77,31) 

0,98 

sICAM, ng/ml 132,05 

(105,26-162,87) 

123,34 

(101,34-171,45) 

0,99 150,73* 

(130,30-176,95) 

148,77 

(116,11-170,36) 

0,27 

sVCAM, ng/ml 1026,57 

(907,05-1167,75) 

1096,77 

(925,58-1377,97) 

0,12 1121,43* 

(1040,45-1265,87) 

1051,47 

(1011,23-1227,77) 

0,21 

Dati atspoguļoti: Mediāna un 25tā, 75tā procentīle; * Kontrolesievietēm vs. Kontrolevīriešiem.,* p < 0,05. Grupas salīdzina, 

izmantojot Manna Vitneja U  testu.  sICAM-1 intracellulārā adhēzijas molekula; sVCAM- 1 vaskulārā adhēzijas molekula 

Līdzīgi, netika konstatētas būtiskas vecuma kontrolētas parciālās Pīrsona korelācijas starp 

labās vai kreisās NSTA un adhēzijas molekulu seruma līmeņu izmaiņām (skat. 32. Tabula).  

Lineārā daudzfaktoru regresijas analīze liecināja, ka seruma adhēzijas molekulu līmeņu 

izmaiņas nesaistās ar nieru sīnusu taukaudu daudzuma izmaiņām. eSelektīna seruma līmeņa 

pieaugums gan sievietēm, gan vīriešiem bija skaidrojams ar IP taukaudu daudzuma pieaugumu 

vidēji R2 = 14 – 22% gadījumu (p = 0,001). Savukārt, vīriešiem R2 = 16% gadījumu (p = 0,006), 

sICAM seruma līmeņa paaugstināšanās, bija skaidrojama ar RP taukaudu daudzuma pieaugumu 

(skat. 33. Tabula). 
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32. Tabula 

  Seruma adhēzijas molekulu līmeņu un nieru sīnusu taukaudu attiecību  

parciālās Pīrsona korelācijas 

Kontrolējošais faktors:  

Dalībnieku vecums 

 sqrt Labās NSTA   sqrt Kreisās NSTA  

  Sievietes Vīrieši  Sievietes Vīrieši 
sqrt eSelektīns, ng/ml r 0,12 0,24  0,12 0,24 

 p 0,340 0,060  0,340 0,060 

       sqrt sICAM ng/ml r 0,06 0,08  0,05 -0,01 
 p 0,613 0,517  0,674 0,932 

       sqrt sVCAM ng/ml r 0,20 -0,05  0,17 -0,10 
 p 0,303 0,703  0,143 0,398 

              NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; sICAM-1 intracellulārā adhēzijas molekula;  

sVCAM- 1 vaskulārā adhēzijas molekula; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

33. Tabula 

  Seruma adhēzijas molekulu līmeņu saistība ar abdomināliem un nieru sīnusu taukaudiem 

Atkarīgais mainīgais Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Neatkarīgie 

mainīgie 
; p; 

95% CI; R2% 

 Sievietes Sievietes  Vīrieši Vīrieši 

sqrt eSelektīns, ng/ml sqrt IP, cm3 0,39; p=0,001; 

(0,07-0,25); 14% 

 sqrt IP, cm3 0,47; p<0,001; 

(0,09-0,25); 21% 

sqrt sICAM ng/ml - -  sqrt RP, cm3 0,34; p=0,006; 

(0,08-0,45); 16% 

sqrt sVCAM ng/ml - -  - - 

Modeļa neatkarīgie mainīgie: SC, IP, RP, labās un kreisās NSTA. sICAM-1 intracellulārā adhēzijas molekula; sVCAM- 1 

vaskulārā adhēzijas molekula; SC subkutānie; IP intraperitoneālie; RP retroperitoneālie taukaudi;  

NSTA nieres sīnusa taukaudu attiecība; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

 Šķērsgriezuma pētījuma parametru savstarpējās saistības 

Šajā nodaļā aplūkotas savstarpējās saistības starp svarīgākajiem pētījuma rādītājiem 

(rādītāji, kas uzrādīja saistības ar nieru sīnusu taukaudiem), kas analizēti iepriekšējās nodaļās 

(gurnu apkārtmērs; ABL-H; ZBL-H; Cistatīns C; KIM-1 un FGF-21). Tā kā galvenās nieru 

funkcijas ir asiņu filtrācija un asinsspiediena regulēšana, tad papildus analīzē  iekļauti tādi rādītāji, 

kā sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens, renīns, leptīns un  eGFĀEPIcisC&krea (iepriekš tiešas 

saistības starp šiem rādītājiem un nieru sīnusu taukaudiem netika atrastas). Šķērsgriezuma 

pētījuma savstarpējo pētāmo parametru saistības analizētas, pielietojot vecuma kontrolētās 

parciālās Pīrsona korelācijas (skat. 34. Tabula). Savukārt, lai pārliecinātos par savstarpēji 

korelējošo parametru ietekmes svaru, atkārtoti izmantota lineārā daudzfaktoru regresijas analīze 

(skat. 35. Tabula). Lineārā daudzfaktoru regresijas analīzē modeļi veidoti, balstoties uz savstarpēji 

korelējošiem parametriem. 

Neatkarīgi no dzimuma, taukaudu masas pieaugums kreisās nieres sīnusā būtiski un pozitīvi 

saistījās ar seruma KIM-1 līmeni (skat. 22. Tabula). Tālākā rezultātu analīze liecināja, ka vīriešiem 
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eGFĀEPIcisC&krea uzrāda būtisku apgrieztu saistību ar seruma KIM-1 koncentrācijas izmaiņām: 

seruma KIM-1 pieaugums R2 = 21% gadījumā saistās ar GFĀ samazinājumu. Savukārt, sievietēm, 

GFĀ samazinājums  R2 = 14% gadījumu saistās ar Cistatīna C koncentrācijas pieaugumu. Turklāt, 

cistatīna C pieaugums gan sievietēm, gan vīriešiem pozitīvi saistās ar KIM-1 seruma līmeņa 

pieaugumu (attiecīgi R2 = 21% un R2 = 12%) (skat. 35. Tabula).  

Neatkarīgi no dzimuma, taukaudu masas pieaugums kreisās nieres sīnusā būtiski un pozitīvi 

saistījās ar seruma FGF-21 līmeni (skat. 22. Tabula). Papildus, FGF-21 koncentrācijas pieaugums 

serumā apgriezti prognozēja eGFĀEPIcistC&krea palēnināšanos abiem dzimumiem 

(sievietēm:  R2  =   17%; vīriešiem: R2 = 29% gadījumu). Tikai vīriešiem seruma  FGF-21 līmenis 

apgriezti R2  = 38% gadījumu prognozēja seruma ABL-H līmeņa pazemināšanos un tieši saistījās 

ar gurnu apkārtmēra palielinājumu (R2  = 25%)   (skat.  35. Tabula). 

Antropometrisko parametru un NSTA saistības analīze liecināja, ka sievietēm ar platāku 

gurnu apkārtmēru būtiski mazāk taukaudu uzkrājās nieru sīnusos (skat. 17. Tabula). Analizējot 

tālāko parametru savstarpējo saistību varēja redzēt, ka platāks gurnu apkārtmērs, neatkarīgi no 

dzimuma, saistījās ar būtiski zemāku ABL-H seruma līmeni (sievietēm: R2 = 17%; vīriešiem: 

R2 = 15% gadījumā). Tikai sievietēm novērota būtiska un tiešas saistība starp gurnu apkārtmēru 

un seruma leptīna līmeni R2 = 17% (skat. 35. Tabula).   

Seruma renīna līmenis tiešas saistības ar nieru sīnusu taukaudu daudzumu neuzrādīja 

(skat.  24. Tabula). Tomēr analizējot parametru savstarpējās saistības, sievietēm seruma KIM-1 

līmenis uzrādīja būtiskas un tiešas saistības ar seruma renīna līmeni (R2 = 19%), bet vīriešiem 

būtiskas un tiešas saistības konstatētas starp seruma cistatīna C un renīna līmeni (R2  =  13%) 

(skat. 35. Tabula).  

Netiešā saistība starp nieru sīnusu taukaudu tilpuma pieaugumu, glomerulu filtrācijas ātruma 

samazināšanos un seruma cistatīna C koncentrācijas pieaugumu, varētu liecināt par to, ka nieru 

sīnusu taukaudi fiziski kompresējot  zema spiediena tubulārās struktūras nierē, paaugstina nieres 

hidrostatisko spiedienu un samazina efektīvo filtrācijas spiedienu glomerulā, kā rezultāta GFĀ 

palēninās.  



86 

 

34. Tabula 

  Šķērsgriezuma pētījuma būtisko parametru savstarpējās vecuma kontrolētās Pīrsona korelācijas  

 

sqrt 

KIM-1, 

pg/ml 

sqrt 

FGF-21, 

ng/ml 

sqrt 

ABL-H, 

mmol/l 

sqrt 

ZBL-H, 

mmol/l 

GA,  

cm 

sqrt 

Cistatīns C, 

mg/l 

sqrt 

KIM-1, 

pg/ml 

sqrt 

FGF-21, 

ng/ml 

sqrt 

ABL-H, 

mmol/l 

sqrt 

ZBL-H, 

mmol/l 

GA, cm sqrt 

Cistatīns C, 

mg/l 

  Sievietes Vīrieši 
  
sqrt KIM-1, pg/ml r             

 p             

              
sqrt FGF-21, ng/ml r 0,049      0,075      

 p 0,669      0,649      

              
sqrt ABL-H, mmol/l r 0,082 -0,158     0,015 -0,389     

 p 0,488 0,173     0,922 0,001     

              
sqrt ZBL-H, mmol/l r -0,187 -0,033 -0,023    0,032 -0,052 -0,012    

 p 0,113 0,775 0,830    0,828 0,652 0,917    

              
GA, cm r -0,025 0,144 -0,313 0,091   0,152 0,298 -0,433 0,122   

 p 0,840 0,215 0,004 0,422   0,326 0,015 0,001 0,923   

              
sqrt Cistatīns C, mg/l r 0,326 -0,164 -0,017 -0,060 0,249  0,255 -0,082 0,018 -0,075 0,125  

 p 0,037 0,173 0,886 0,613 0,032  0,011 0,513 0,885 0,533 0,299  

              
SAS, mmHg r 0,001 0,017 -0,151 -0,015 0,351 0,122 -0,245 0,258 -0,168 0,195 0,437 -0,120 

 p 0,992 0,884 0,891 0,891 0,004 0,300 0,117 0,039 0,148 0,091 0,001 0,318 

              
DAS, mmHg r -0,049 -0,164 -0,281 -0,069 0,394 0,253 0,004 0,253 -0,285 0,178 0,395 -0,193 

 p 0,691 0,985 0,044 0,541 0,001 0,030 0,979 0,035 0,013 0,124 0,001 0,106 

              
sqrt Renīns, ng/ml r 0,452 0,034 -0,005 -0,150 -0,103 0,108 0,398 -0,038 -0,033 0,104 -0,002 0,314 

 p 0,001 0,765 0,961 0,165 0,359 0,358 0,002 0,757 0,772 0,356 0,985 0,008 

              
eGFĀ- EPIcis&krea, r 0,114 -0,325 -0,057 -0,085 -0,146 -0,423 -0,388 -0,28 0,102 -0,231 -0,167 -0,456 

ml/min/1.73 m2 p 0,358 0,020 0,615 0,425 0,202 0,012 0,008 0,019 0,376 0,061 0,150 0,015 

              
Leptīns, ng/ml r -0,123 -0,27 0,003 -0,172 0,323 0,355 0,265 0,347 -0,333 0,179 0,197 -0,144 
 p 0,442 0,011 0,985 0,227 0,031 0,029 0,164 0,026 0,032 0,225 0,199 0,376 

KIM-1 nieru bojājuma molekula 1; FGF-21 fibroblastu augšanas faktors-21; ABL-H un ZBL-H augsta un zema blīvuma lipoproteīna holesterols; GA gurnu apkārtmērs;  

SAS un DAS sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens; GFĀ glomerulu filtrācijas ātrums; sqrt kvadrātsaknes transformācija 
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35. Tabula 

 Šķērsgriezuma pētījuma būtisko parametru savstarpējās saistības lineārās daudzfaktoru regresijas modeļos 

*Atkarīgais 

mainīgais 

Modelī iekļautie  

neatkarīgie mainīgie 

Neatkarīgie mainīgie, kas 

saistās ar atkarīgo mainīgo 
; p;  

95% CI; R2% 

Modelī iekļautie  

neatkarīgie mainīgie 

Neatkarīgie mainīgie, kas 

saistās ar atkarīgo 

mainīgo 

; p; 

95% CI; R2% 

 Sievietes Sievietes Sievietes Vīrieši Vīrieši Vīrieši 

sqrt KIM-1, 

pg/ml 

sqrt Cistatīns C; 

sqrt  Renīns;  

sqrt RenīnsA 0,37; p=0,006 

(1,38-7,71); 19% 

sqrt eGFA-EPIcis&krea;  

sqrt Renīns;  

sqrt eGFA-EPIcis&krea
A -0,42; p=0,007 

((-0,25)-(-0,05)); 21% 

 

  sqrt Cistatīns CB 0,32; p=0,021 

(0,55-0,70); 21% 

 sqrt Cistatīns CB 0,29; p=0,003 

(0,12-0,59); 12% 

       

sqrt FGF-21, 

ng/ml 

sqrt eGFA-EPIcis&krea 

sqrt Leptīns 

sqrt eGFA-EPIcis&krea -0,35; p=0,021 

((-0,51)-(-0,10); 17% 

 

 

sqrt ABL-H;  

sqrt GA;  

sqrt  SAS; sqrt DAS; 

sqrt Leptīns;  

sqrt eGFA-EPIcis&krea  

sqrt ABL-HA 

 

 

 

sqrt eGFA-EPIcis&krea
B 

-0,69; p<0,001 

((-27,09)- (-10,01)); 38% 

 

 

-0,39; p<0,001 

((-0,63)-(-0,05); 20% 

 

sqrt ABL-H, 

mmol/l 

sqrt GA; sqrt DAS sqrt GAA -0,32; p=0,04 

((-0,008)-(-0,02)); 17% 

sqrt GA;  

sqrt DAS;  

sqrt FGF- 21;   

sqrt Leptīns  

sqrt GAA 

 

 

sqrt FGF- 21B 

-0,65; p<0,001 

((-0,17)-(-0,007)); 42% 

 

-0,52; p=0,04 

((-0,02)-(-0,01); 29% 

       
sqrt ZBL-H, 

mmol/l 

- - - - - - 

       
GA, cm sqrt ABL-H; 

sqrt  Cistatīns C; 

sqrt SAS; sqrt DAS; 

sqrt Leptīns 

sqrt LeptīnsA 0,49; p=0,002 

(3,79-15,06); 27% 

sqrt  ABL-H; sqrt FGF- 

21; 

sqrt SAS;  

sqrt DAS 

sqrt FGF- 21A 

 

 

 

0,47; p<0,001 

(0,43-1,20); 25% 

 

     sqrt  ABL-HB -0,28;p=0,012 

((-29,99)-(-10,11); 15% 

       

sqrt Cistatīns 

C, mg/l 

sqrtKIM-1; sqrt DAS; 

GA; sqrt eGFA-EPIcis&krea 

eGFA-EPIcis&krea
A -0,27; p=0,039 

((-0,003)-(-0,001); 14% 

sqrtRenīns; 

sqrt  eGFA- EPIcis&krea 

sqrtRenīnsA 0,27; p=0,004 

(0,73-0,85); 13% 

A; B; – prioritārā saistību secība, kādā analizējamiem faktori iekļauti lineārās daudzfaktoru regresijas modelī. KIM-1 nieru bojājuma molekula 1;   

FGF-21 fibroblastu augšanas faktors- 21;  ABL-H un ZBL-H augsta un zema blīvuma lipoproteīna holesterols; GA gurnu apkārtmērs;  SAS un DAS sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens; 

GFĀ glomerulu filtrācijas ātrums; sqrt kvadrātsaknes transformācija 

* Kā atkarīgie mainīgie regresijas modeļos izvēlēti tie rādītāji, kuri uzrādīja saistību ar nieru sīnusu taukaudiem. 
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4.4. Prospektīvā pētījuma rezultāti 

Vienu gadu ilgā, prospektīvā pētījumā piedalījās 40 personas (20 vīrieši un 20 sievietes), 

kurām kreisās NSTA bija lielāka par 75-to procentīli no kopējās šķērsgriezuma pētījuma grupas. 

Papildus, radiologs - diagnosts šķērsgriezuma pētījuma slēdzienā bija devis šīm personām 

atzinumu par iniciālu aknu steatozi. Vidējās aknu blīvuma vērtības neuzrādīja būtiskas korelācijas 

(r  =  0,11, p = 0,478) ar nieru sīnusu taukaudu tilpumiem. Lineārās daudzfaktoru regresijas analīze 

liecināja par būtisku un apgrieztu saistību starp IP taukaudu daudzumu un aknu blīvumu (β =  0,67, 

p = 0,002; CI  ((- 0,87)- (- 0,11); R2 = 0,38%). Saistība bija apgriezta, jo palielinoties taukaudu 

daudzumam aknās, aknu blīvuma vērtības (HV) samazinājās vai, smagākos gadījumos, kļuva 

negatīvas (Silina et al., 2017). 

Vidējais vecums prospektīvā pētījuma sākumā sieviešu grupā bija 34,58  3,63 gadi un 

vīriešu grupā 35,84  4,57 gadi. Statistiski būtiskas atšķirības starp pētāmajiem parametriem 

prospektīvā pētījuma sākumā, salīdzinot Iedarbības grupu, kas turpmāko gadu saņēma īsziņas ar 

veselīga dzīvesveida rekomendācijām un Kontroles grupu (grupa, kas šādas īsziņas nesaņēma), 

netika konstatētas (skat. 36. Tabula). Vecuma un dzimuma kontrolētas statistiski ticamas atšķirības 

netika konstatētas arī savstarpēji salīdzinot Kontroles un Iedarbības grupu sākuma, un beigu 

punktus (skat. 36. Tabula). Var secināt, ka īsziņas ar veselīga dzīvesveida rekomendācijām pētāmo 

personu grupā nesniedza statistiski ticamu efektu. 

36. Tabula 

Prospektīvā pētījuma dalībnieku kopējais raksturojums un abdominālo taukaudu mērījumi  

 Iedarbība (Īsziņa) Nav iedarbības 

Mērījumi Sākums n=20 Beigas n=20 Sākums n=20 Beigas n=20 

ĶMI, kg/m2 35.684.31 33.243.51 35.866.88 34.777.37 

VA, cm 107.5 11.37 103.309.14 106.7112.58 102.0413.82 

RP taukaudi, cm3 76.5035.02 74.7834.89 75.0130.15 74.5128.69 

IP taukaudi, cm3 245.9 75.90 238.4474.66 244.4569.91 231.0677.76 

SC taukaudi, cm3 300.0 132.99 280.56112.77 333.42174.61 275.88120.27 

Kreisās NS taukaudi, cm3 3.56(2.96,6.95) 3.33(2.78,6.37) 3.50(1.25, 4.09) 3.65(1.03, 4.01) 

Labās NS taukaudi, cm3 3.07(1.00,4.56) 2.83(1.24, 4.65) 3.33(0.39, 2.62) 2.40(0.37, 3.11) 

KIM - 1,pg/ml 150.37 

(69.39,290.96) 

137.61 

(47.67, 238.83) 

159.54 

(43.41, 197.10) 

147.91 

(56.26, 184.13) 

FGF - 21,pg/ml 198.41 

(160.32, 475.06) 

177.25  

(132.14, 412.11) 

209.52  

(176.12, 499.27) 

180.33  

(143.17, 398.19) 

ABL - H, mmol/l 1.25 (0.96, 1.39) 1.29 (1.01, 1.45) 1.27 (1.09, 1.50) 1.37 (1.15, 1.68) 

ZBL - H, mmol/l 3.02 (2.83, 3.87) 3.32 (2.78, 3.90) 3.15 (2.51, 3.97) 3.41 (2.61, 3.80) 
     

Neparametriskie dati prezentēti, kā mediāna un 25tā, 75tā procentīle, parametriskie dati prezentēti, kā vidējā vērtība ±SD.  

ĶMI  ķermeņa masas indekss; VA  vidukļa apkārtmērs; SC subkutānie taukaudi; IP Intraperitoneālie taukaudi; 

RP  retroperitoneālie taukaudi; NS  nieres sīnusa taukaudi; KIM-1 nieru bojājuma molekula -1;  

FGF-21 fibroblastu augšanas faktors – 21; ABL-H un ZBL-H augsta un zema blīvuma lipoproteīna holesterols. 

p vērtības tabulā nav norādītas, jo netika konstatētas statistiski ticamas atšķirības 



89 

 

 Viscerālo un nieru sīnusu taukaudu saistība  

Lai izvērtētu, kā nieru sīnusu un viscerālo taukaudu daudzuma izmaiņas ietekmē citus 

pētījuma parametrus, turpmākā datu analīzē,  analizētas relatīvas vērtības - taukaudu segmentu 

tilpuma procentuālās izmaiņas dinamikā (viena gada griezumā) (“Beigas”/“Sākums” x 100%), tās 

apzīmējot ar simbolu  (%). Tā kā šķērsgriezuma pētījums neapstiprināja nieru sīnusu taukaudu 

tilpuma saistību ar atbilstošās nieres tilpumu, kā arī netika konstatētas būtiskas (p  >  0,05) nieru 

tilpuma izmaiņas dinamikā, tad prospektīvā pētījumā izmantotas nieru sīnusu taukaudu tilpuma 

izmaiņas dinamikā, neattiecinot nieru sīnusu taukaudu tilpumus pret atbilstošās nieres tilpumu. 

Jāatzīmē, ka prospektīvā pētījuma daļā netika pielietota lineārā daudzfaktoru regresijas analīze, jo 

dalībnieku skaits bija nepietiekams.  

Labās un kreisās nieres sīnusa taukaudu daudzums pozitīvi korelēja ar viscerālo taukaudu 

daudzumu gan prospektīvā pētījuma sākumā, gan beigās. Pozitīvas korelācijas konstatētas arī starp 

labās un kreisās nieres sīnusu, un viscerālo taukaudu procentuālām izmaiņām prospektīvā pētījuma 

laikā (skat. 37. Tabula).   

Prospektīvā pētījuma rezultāti liecina, ka salīdzinot ar Kontroles grupu (viscerālo taukaudu 

samazinājums < 5%; Grupa 1), klīniski būtisks viscerālo taukaudu pieaugums (> 5%; Grupa 3) 

saistījās ar būtisku (p  < 0.05) taukaudu daudzuma pieaugumu gan kreisās (skat. 23. Attēls a.), gan 

labās nieres sīnusā (skat.  23. Attēls b.).  Savukārt, klīniski būtisks (> 5%; Grupa 2) viscerālo 

taukaudu samazinājums, nesaistījās ar būtisku (p > 0.05) taukaudu daudzuma samazinājumu nedz 

kreisās, nedz labās nieres sīnusā (skat. 23. Attēls). 

37. Tabula 

Vecuma un dzimuma kontrolētās parciālās Pīrsona korelācijas (r) starp viscerāliem un nieres 

sīnusa taukaudiem prospektīvā pētījumā (nKopā = 40) 

 Viscerālie 

taukaudi Sākums, cm3 

Viscerālie 

taukaudi Beigas, cm3 
 Viscerālie 

taukaudi, % 

Labās NS Sākums, cm3 0.82 ***   

Kreisās NS Sākums, cm3 0.79***   

Labās NS Beigas, cm3  0.76***  

Kreisās NS Beigas, cm3  0.78***  

 Labās NS, %   0.65*** 

 Kreisās NS, %   0.71*** 

 procentuālā izmaiņa no sākuma; NS nieres sīnusa taukaudi.*** p < 0.001. 

 Nieru sīnusu taukaudu, seruma KIM-1 un FGF-21 saistība 

Prospektīvā pētījuma mērķis bija apstiprināt šķērsgriezuma pētījuma rezultātus: Vai seruma 

KIM-1 un FGF-21 līmeņa izmaiņas saistās ar abdominālo vai nieru sīnusu taukaudu daudzuma 

izmaiņām. Seruma KIM-1 un FGF-21 līmeņiem  aprēķinātas procentuālās izmaiņas gada griezumā 

(“Beigas”/“Sākums” x 100%), tās apzīmējot ar simbolu  (%) (KIM-1 un FGF-21).   
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23. Attēls. Kreisās (a) un labās (b) nieres sīnusa taukaudu tilpuma izmaiņas (%) prospektīvā pētījumā, 

balstoties uz viscerālo taukaudu klīniski būtisku (>  5%) pieaugumu vai samazinājumu.   

Vidējā vērtība punktā “Sākums” izvēlēta, kā relatīva vērtība  - 0%. p vērtības, kas attēlotas uz melnās, sarkanās un zilās 

līnijas norāda atšķirību starp punktiem “Sākums” un “Beigas” (Vilkoksona rangu tests). p vērtība pie figūriekavām norāda 

atšķirību pētījuma beigās starp kontroli un grupām, kur viscerālo taukaudu samazinājums vai  pieaugums bijis būtisks (> 5%) 

(Manna Vitneja U tests) 

KIM-1 uzrādīja pozitīvas, vidēji ciešas dzimuma un vecuma kontrolētas Spīrmana 

korelācijas tikai ar labās un kreisās nieres sīnusu taukaudu daudzumu. Attiecīgi, var apgalvot, 

ka šķērsgriezuma un prospektīvais pētījums apstiprina pozitīvu saistību starp taukaudu daudzumu 

nieru sīnusos un seruma KIM-1 līmeni. Abdominālo taukaudu segmenti (SC, IP, RP) šādu 

saistību neuzrādīja (skat.  38. Tabula). 

FGF-21 uzrādīja pozitīvas, vidēji ciešas dzimuma un vecuma kontrolētas Spīrmana 

korelācijas ar kreisās nieres sīnusa un RP taukaudu daudzumu (skat.  38. Tabula). Arī šī saistība 

apstiprina šķērsgriezuma pētījumā iegūtos rezultātus. 
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38. Tabula 

 Dzimuma un vecuma kontrolētās Spīrmana korelācijas starp dažādu  taukaudu segmentu tilpumiem, 

KIM- 1 un FGF- 21 līmeņu procentuālām izmaiņām  

  KIM-1, % FGF-21, % 

RP,% r 

p 

0.19 

0.609 

0.61 

0.002 

    IP,% r 

p 

0.21 

0.510 

0.14 

0.110 

    SC, % r 

p 

0.16 

0.667 

0.14 

0.091 

    Kreisā NS,% r 

p 

0.69 

0.031 

0.47 

0.044 

    Labā NS, % r 

p 

0.61 

0.039 

0.36 

0.051 

 procentuālā izmaiņa no sākuma punkta;  SC subkutānie taukaudi; IP Intraperitoneālie taukaudi;  

RP retroperitoneālie taukaudi; NS nieres sīnusa taukaudi; KIM-1 nieru bojājuma molekula -1;  

FGF-21 fibroblastu augšanas faktors  - 21 

 Nieru sīnusu taukaudu, seruma augsta un zema blīvuma lipoproteīna 

holesterīnu līmeņu saistība  

Neatkarīgi no dzimuma, ΔRP un Δ kreisās nieres sīnusa taukaudu daudzuma pieaugums 

uzrādīja pozitīvu saistību ar seruma ΔABL-H līmeni (skat. 39. Tabula). Šķērsgriezuma pētījuma 

rezultāti uzrādīja pozitīvu saistību starp seruma ABL-H līmeni un taukaudu daudzuma pieaugumu 

nieru sīnusos, kas vienlaicīgi kombinējās ar SC taukaudu tilpuma samazinājumu (skat. 21. Tabula). 

Kopumā prospektīvais pētījums apstiprināja šķērsgriezuma pētījumā iegūtos datus (skat. 21. 

Tabula) - sievietēm taukaudu daudzums nieres sīnusā pozitīvi saistās ar seruma ABL-H līmeni. 

Saistība starp seruma ZBL-H un nieru sīnusu taukaudiem prospektīvā pētījumā netika apstiprināta 

(skat. 39. Tabula).  

39. Tabula 

 Dzimuma un vecuma kontrolētās Spīrmana korelācijas starp dažādu  taukaudu segmentu tilpumiem, 

ABL-H un ZBL-H līmeņu procentuālām izmaiņām  

  ABL-H, % ZBL-H, % 

RP,% r 

p 

0.33 

0.047 

0.20 

0.244 

    IP,% r 

p 

0.03 

0.985 

0.14 

0.339 

    SC, % r 

p 

0.212 

0.207 

0.18 

0.271 

    Kreisā NS,% r 

p 

0.28 

0.049 

0.05 

0.784 

    Labā NS, % r 

p 

0.26 

0.059 

0.13 

0.441 

 procentuālā izmaiņa no sākuma punkta;  SC subkutānie taukaudi; IP Intraperitoneālie taukaudi; RP retroperitoneālie 

taukaudi; NS nieres sīnusa taukaudi; ABL-H un ZBL-H augsta un zema blīvuma lipoproteīna holesterīns 
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 Nieru sīnusu taukaudu un gurnu apkārtmēra saistība  

Šķērsgriezuma pētījuma rezultāti liecināja, ka sievietēm ar zemādas glutoefemorālo 

taukaudu depozīju, novērojams mazāks taukaudu daudzums nieru sīnusos (skat. 17. Tabula). 

Prospektīvā pētījuma rezultāti šādu saistību neapstiprināja, uzrādot pozitīvas korelācijas starp 

gurnu apkārtmēru un visiem abdominālo taukaudu segmentiem (skat. 40. Tabula). 

40. Tabula 

 Dzimuma un vecuma kontrolētās Spīrmana korelācijas starp dažādu  taukaudu segmentu tilpumiem un 

gurnu apkārtmēra procentuālām izmaiņām  

  Gurnu apkārtmērs, cm 

RP,% r 

p 

0.34 

0.041 

   IP,% r 

p 

0.39 

0.018 

   SC, % r 

p 

0.33 

0.048 

      Kreisā NS,% r 

p 

0.34 

0.043 

   Labā NS, % r 

p 

0.11 

0.541 

 procentuālā izmaiņa no sākuma punkta;  SC subkutānie taukaudi; IP Intraperitoneālie taukaudi;  

RP retroperitoneālie taukaudi; NS nieres sīnusa taukaudi.  

4.5. Kopsavilkums par šķērsgriezuma un prospektīvā pētījumā iegūtajiem 

rezultātiem 

1. Izmantojot šķērsgriezuma pētījumā iegūtos DT attēlus, izstrādāts un aprobēts taukaudu un 

nieru tilpuma mērīšanas protokols, pielietojot programmu 3D Doctor; 

2. Šķērsgriezuma pētījuma rezultāti liecina, ka: 

a. Taukaudu depozīcija ir dzimuma determinēta – vīriešiem dominējošs ir viscerālais, bet 

sievietēm zemādas taukaudu uzkrāšanās tips; 

b. Sievietēm ar zemādas glutoefemorālo taukaudu depozīju, novērojams mazāks taukaudu 

daudzums nieru sīnusos. Tomēr prospektīvais pētījums šos rezultātus neapstiprina; 

c. Taukaudi nieru sīnusos uzkrājas asimetriski. Neatkarīgi no dzimuma un nieres tilpuma, 

kreisās nieres sīnuss akumulē būtiski lielāku taukaudu masu, salīdzinot ar labās nieres 

sīnusu; 

d. Neatkarīgi no nieru izmēra, vīriešiem, salīdzinot ar sievietēm, nieru sīnusi uzkrāj būtiski 

vairāk taukaudu; 

e. Neatkarīgi no dzimuma, nieres sīnusa taukaudi neuzrāda saistības ar seruma adipokīnu, 

iekaisuma marķieru un adhēzijas molekulu līmeņiem; 
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3. Gan šķērsgriezuma, gan arī prospektīvā pētījuma rezulultāti liecina, ka: 

a. Neatkarīgi no dzimuma, seruma KIM-1 koncentrācijas paaugstināšanās uzrāda būtisku 

saistību ar taukaudu daudzuma pieaugumu nieru sīnusos;  

b. Sievietēm taukaudu daudzuma pieaugums nieru sīnusos saistās ar labvēlīgu asins 

lipidoloģisko profilu - seruma ABL-H līmeņa pieaugumu un ZBL-H 

līmeņa  samazinājumu; 

c. Neatkarīgi no dzimuma, seruma FGF-21 līmenis pozitīvi saistās ar RP un nieru sīnusos 

lokalizēto taukaudu daudzumu; 

4. Prospektīvā pētījuma rezultāti liecina, ka taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos saistās ar 

viscerālo taukaudu daudzuma pieaugumu, tādējādi apstiprinot šo taukaudu depo ilgtermiņa 

mijiedarbību. Turpretī taukaudu zudums nieru sīnusos nav proporcionāls kopējo viscerālo 

taukaudu samazinājumam, apstiprinot, ka svara zudums nekoriģē taukaudu daudzumu nieru 

sīnusos. 
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5. DISKUSIJA 

Publicētie populāciju pētījumi (Chughtai et al., 2010, Foster et al., 2011b) ir apliecinājuši, 

ka nieres sīnusa taukaudi saistās ar hipertensijas un hronisku nieru slimību attīstības riska 

paaugstināšanos. Tomēr aizvien nav zināms precīzs mehānisms, kādā veidā taukaudu masas 

palielināšanās nieres sīnusā, varētu kalpot par cēloni lokālām izmaiņām nierē, radot gan lokālus, 

gan sistēmiskus nelabvēlīgus efektus. Tāpēc pētījuma mērķis bija noteikt nieru sīnusu un 

abdominālo taukaudu tilpumus, to saistību ar agrīnu nieru bojājuma un taukaudus raksturojošu 

biomarķieru koncentrācijām serumā asimptomātiskām, vidēja vecuma pieaugušām personām. 

Pētījuma mērķa sasniegšanai, realizēts novērojuma pētījums ar šķērsgriezuma dizainu un vienu 

gadu ilgs prospektīvs pētījums. Šķērsgriezuma pētījumā piedalījās 280 asimptomātiski, vidēja 

vecuma pieauguši dalībnieki, kuriem noteica abdominālo un nieru sīnusu taukaudu tilpumus, 

izmantojot  DT attēldiagnostiku. Tika noteikti asins bioķīmiskie un imunoloģiskie (nieru un 

iekaisuma rādītāji, adipokīni, adhēzijas molekulas) marķieri, izmantojot standarta klīnikā 

pieejamās metodes (E.  Gulbja laboratorija) un pētniecībā izmantojamās ELISA, un xMAP 

testēšanas metodes, kā arī iegūti dažādi antropometriskie mērījumi. Lai apstiprinātu šķērsgriezuma 

pētījuma rezultātus, veikts prospektīvs – vienu gadu ilgs – pētījums, kurā  iesaistīja 40  dalībniekus 

no šķērsgriezuma pētījuma. Prospektīvā pētījuma dalībnieku galvenais atlases kritērijs bija  

taukaudu daudzums kreisās nieres sīnusā virs 75-tās procentīles no kopējās šķērsgriezuma pētījuma 

grupas. 

Darba hipotēze - Nieru sīnusu taukaudu daudzums pozitīvi saistās ar asinīs cirkulējošiem 

agrīniem nieru bojājuma un taukaudus raksturojošiem biomarķieriem, neatkarīgi no tādiem 

faktoriem, kā dažādi abdominālo taukaudu segmenti (RP, SC, IP) - apstiprināta daļēji. Taukaudu 

daudzums nieres sīnusā saistās ar asinīs cirkulējošiem agrīniem nieru bojājuma biomarķieriem, 

neatkarīgi no tādiem aptaukošanos raksturojošiem faktoriem, kā dažādi abdominālo taukaudu 

segmenti (RP, SC, IP). Tomēr iekaisuma faktoru, adhēzijas molekulu un adipokīnu līmeņu 

izmaiņas asins serumā nesaistās ar taukaudu daudzumu nieru sīnusos. Iespējams, tik mazs 

taukaudu depo, kā nieres sīnusa taukaudi, neizsauc tādus sistēmiskus efektus, kā iekaisuma 

citokīnu, adhēzijas molekulu un adipokīnu koncentrāciju izmaiņas asinīs. 

Kopumā, šis pētījums raksturo nieru sīnusu taukaudus per se un sniedz sekojošas jaunas 

atziņas par šo anatomisko objektu: (1) Neatkarīgi no dzimuma un atbilstošās nieres izmēra, kreisās 

nieres sīnuss uzkrāj būtiski vairāk taukaudu, salīdzinot ar labās nieres sīnusu; (2) Gan 

šķērsgriezuma, gan arī prospektīvais pētījums apstiprina, ka neatkarīgi no dzimuma, KIM-1 

seruma līmenis pozitīvi saistās ar taukaudu pieaugumu nieru sīnusos; (3) Gan šķērsgriezuma, gan 

arī prospektīvais pētījums apstiprina, ka neatkarīgi no dzimuma, FGF-21 seruma līmenis pozitīvi 
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saistās ar nieru sīnusu un RP taukaudu daudzumu, un vienlaicīgi uzrāda apgrieztu saistību ar GFĀ; 

(4) Iekaisuma citokīnu, adipokīnu un adhēzijas molekulu līmeņu izmaiņas asins serumā nesaistās 

ar taukaudu daudzuma pieaugumu nieru sīnusos; (5) Prospektīvā pētījuma rezultāti liecina, ka 

taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos ir saistīta ar viscerālo taukaudu daudzuma pieaugumu: būtisks 

(> 5%) viscerālo taukaudu daudzuma pieaugums pozitīvi saistās ar taukaudu daudzuma 

pieaugumu abu nieru sīnusos. Savukārt,  būtisks (>5%) viscerālo taukaudu samazinājums neuzrāda 

saistību ar taukaudu samazinājumu abu nieru sīnusos. Balstoties uz šiem rezultātiem, var izdarīt 

pieņēmumu, ka saistībā ar viscerālo taukaudu daudzuma izmaiņām, taukaudu uzkrāšanās nieru 

sīnusos notiek ātrāk, nekā samazināšanās. 

5.1. Abdominālo un nieru sīnusu taukaudu saistība 

Klasiski viscerālos un subkutānos taukaudus mēra L4/L5 skriemeļu līmenī (Shen et al., 2004, 

Shen et al., 2003). Šajā pētījumā izvēlēta stratēģija bija mērīt taukaudus nieru vārtu līmenī 

(skat. 13. Attēls).  Nieru vārtu līmenis ir vienīgā vieta, kurā nieres sīnusa taukaudi  savienojas ar 

vēdera dobuma retroperitoneālo telpu, sniedzot iespēju izvērtēt fizisko mijiedarbību starp nieru 

sīnusu un viscerālo taukaudu depo. Līdzīgi, kā citu autoru pētījumos (Karastergiou&Fried, 2013, 

Liu et al., 2003), kuros analizē taukaudu daudzumu L4/L5  skriemeļu līmenī, iegūtie rezultāti 

liecina, ka arī nieru vārtu līmenī sievietēm dominē zemādas, bet vīriešiem  - viscerālais taukaudu 

uzkrāšanās tips (skat.  14. Attēls). Tāpēc var apgalvot, ka dzimuma specifiskais abdominālo 

taukaudu topogrāfiskais izvietojums, klasiskajā L4/L5 skriemeļu un nieru vārtu līmenī, 

proporcionāli saglabājas. Šī pētījuma taukaudu mērījumu trūkumi saistās ar to, ka atsevišķi netika 

mērīti dziļie un virspusējie SC taukaudi, kā arī netika nošķirti perirenālie un pararenālie taukaudi. 

Šāda DT attēlu apstrādes tehnika izvēlēta, jo lielai daļai pētījuma dalībnieku nebija iespējams 

izšķirt fascijas – virspusējo fasciju, kas atdala dziļos un virspusējos SC taukaudus, kā arī nieres 

jeb Gerota fasciju, kas nodala perirenālos un pararenālos taukaudus. Fascijas nebija iespējams 

izšķirt, galvenokārt, divu iemeslu dēļ: (1) pieredzes trūkums; (2) DT attēlu izšķirtspējas kvalitāte. 

Detalizētākiem mērījumiem piemērotāki ir MR attēli (Karastergiou&Fried, 2013, Liu et al., 2003).  

Iegūtie rezultāti saskaņā ar Chughtai et al. (Chughtai et al., 2010) un Foster et al. (Foster et 

al., 2011b) apstiprina faktu, ka nieres sīnusa taukaudi uzrāda  vidēji ciešas, dzimuma un vecuma 

kontrolētas korelācijas ar RP, SC un IP taukaudu segmentiem (skat. 14. Tabula). Zīmīgi, ka 

taukaudu daudzums nieru sīnusos tieši saistās ar taukaudu daudzumu vēdera dobuma 

retroperitoneālajā telpā (skat.  17. Tabula). Tāpat prospektīvā pētījuma rezultāti liecina, ka 

taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos ir saistīta ar viscerālo taukaudu daudzuma izmaiņām - būtiski 

palielinoties (> % 5) viscerālo taukaudu (IP + RP) masai, būtiski palielinās arī taukaudu daudzums 
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nieru sīnusos. Šie rezultāti ir saskaņā ar pētījumu trušu modelī, kas apstiprināja, ka inducējot 

dzīvniekiem viscerālo aptaukošanos, 12 nedēļu laikā, taukaudu daudzums nieru sīnusos būtiski 

palielinājās (Dwyer et al., 1995). Šajā gadījumā neatbildēts ir jautājums, vai  taukaudi no 

retroperitoneālās telpas fiziski caur nieru  vārtiem infiltrējas nieru sīnusos, jo viscerālo taukaudu 

ietekmē palielinās intraabdominālais spiediens (Sugerman et al., 1997), vai arī taukaudu daudzums 

nieru sīnusos palielinās adipocītu hiperplāzijas un hipertrofija rezultātā (Singh et al., 2012).  Tomēr 

interesanti, ka iegūtie pētījuma rezultāti vienlaicīgi liecina, ka būtiski samazinoties (> 5%) 

viscerālo taukaudu masai, taukaudu daudzums nieru sīnusos būtiski nesamazinās (skat. 23. Attēls). 

Dati, par nieru sīnusu taukaudiem literatūrā, ir limitēti, tomēr netrūkst informācijas par to, ka 

dažādi reģionālie taukaudu depo, reaģē atšķirīgi uz kopējām svara izmaiņām. Piemēram, Singh ar 

līdzautoriem (Singh et al., 2012) parāda, ka svara zaudēšanas gadījumā abdominālo taukaudu, tai 

skaitā viscerālo taukaudu, apjoms samazinās būtiski ātrāk, salīdzinot ar taukaudu apjomu, kas 

lokalizējas gurnu rajonā. Iemesli, kādēļ dažādi taukaudu depo (un līdz ar to adipocīti) atšķirīgi 

reaģē uz kopējo svara samazināšanos ir: (1) kopējais taukaudu apjoms, dažādās ķermeņa vietās, 

var samazināties gan uz adipocītu skaita samazināšanās rēķina (hiperplāzijas inhibīcija), gan arī 

fiziski samazinoties adipocītu izmēram (hipertrofijas inhibīcija) (Singh et al., 2012); (2) dažādos 

taukaudu depo lokalizētiem adipocītiem ir atšķirīga triglicerīdu uzglabāšanas un lipolīzes 

nodrošināšanas spēja (Marin et al., 1990); (3) dažādos taukaudu depo lokalizētiem adipocītiem ir 

atšķirīga afinitāte pret triglicerīdiem, kas tiek uzņemti ar uzturu (Votruba&Jensen, 2006), kā arī 

atšķirīga spēja reaģēt uz lipolītiskiem signāliem (Jensen et al., 2003, Marin et al., 1990). 

Atgriežoties pie nieru sīnusu taukaudiem, balstoties uz iepriekš minētiem pētījumiem, varētu 

izteikt minējumu, ka šie taukaudi fizioloģiski atšķiras no viscerālajiem taukaudiem, kā rezultātā 

taukaudu masas samazināšanās nieru sīnusos notiek lēnāk. Papildus ir neatbildēts jautājums par 

nieru sīnusu taukaudu histoloģisko raksturu – tie ir baltie vai brūnie taukaudi.  

Brūno taukaudu klātbūtne perirenālos taukaudos ir apstiprināta ar biopsiju palīdzību 

veseliem nieru donoriem (Svensson et al., 2014). Pielietojot pozitronemsijas tomogrāfiju / 

DT attēdiagnostiku un 18 F- fluorodeoksiglikozi, pieaugušiem cilvēkiem apstiprināta brūno 

adipocītu klātbūtne perirenālos taukaudos (Nedergaard et al., 2007). Līdzīgi arī Oullet et al. 

apjomīgā populācijas (n = 4842) pētījumā apliecina, ka perirenālie taukaudi ir brūnie taukaudi 

(Ouellet et al., 2011). Tā pat arī pētījumi ar pelēm apliecina, ka perirenālie taukaudi satur gan 

brūnos, gan arī baltos adipocītus  (Fisher et al., 2012). Netrūkst pētījumu, kas apliecina, ka 

perirenālie taukaudi satur brūnos adipocītus. Ja nieri apņem perirenālie taukaudi, kas lokalizējas 

vēdera dobuma retroperitoneālajā telpā, tad iespējams, brūnie adipocīti veido arī taukaudu masu, 

kas lokalizēta nieru sīnusos.  
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Brūno taukaudu masas samazināšanos organismā saista ar aptaukošanās riska palielināšanos. 

Pētījumi liecina, ka vidēji 50 g brūno taukaudu (kopējā brūno taukaudu masa pieaugušam 

indivīdam), kas ir maksimāli aktivēti, spēj utilizēt līdz pat 20% kaloriju no bazālā metabolisma 

(Rothwell&Stock, 1983). Jaunākie pētījumi papildus liecina, ka zaudējot svaru fizisku treniņu 

rezultātā, baltie adipocīti var mainīt savu fenotipu un kļūt bēši, funkcionējot līdzīgi, kā brūnie 

adipocīti (Nakhuda et al., 2016). Ja nieru sīnusu taukaudi histoloģiski ir brūnie taukaudi, vai arī 

baltie, kas fenotipiski kļuvuši bēši, tad loģiski, ka samazinoties kopējam viscerālo taukaudu 

daudzumam, šis metaboliski labvēlīgais taukaudu depo apjoma ziņā nemazinātos. Šajā gadījumā 

gan atklāts paliek jautājums, kāpēc palielinoties viscerālo taukaudu masai, būtiski palielinās arī 

taukaudu daudzums nieru sīnusos. Turpmākos pētījumos nepieciešams asinīs noteikt 

mitohondriālā atjūdzējproteīna 1 (UPC-1) koncentrāciju, kas kalpo, kā brūno taukaudu marķieris. 

5.2. Antropometrisko parametru un nieru sīnusu taukaudu saistība 

Pētījumā novērotas pozitīvas, vidēji ciešas korelācijas starp vidukļa apkārtmēru, ĶMI un 

taukaudu daudzumu nieru sīnusos (skat.  16. Tabula), kas ir saskaņā ar publicētiem pētījumiem 

(Foster et al., 2011b, Chughtai et al., 2010). Tomēr, lineārā daudzfaktoru regresijas analīze uzrāda, 

ka tādi kopējie aptaukošanos raksturojoši faktori, kā ĶMI, vidukļa apkārtmērs, kā arī auguma un 

svara attiecības, ir saistīti ar SC un IP taukaudu daudzumu (skat. 17. Tabula).  Attiecīgi, primārie, 

antropometriskie kopējo aptaukošanos raksturojošie parametri, nesniedz tiešu informāciju par 

taukaudu daudzumu nieru sīnusos. Tomēr, tā kā iegūtie rezultāti apstiprina pozitīvu saistību starp 

nieru sīnusu un viscerālo taukaudu daudzumu, tad var prognozēt, ka personām ar paaugstinātu 

ķermeņa masas indeksu un palielinātu vidukļa apkārtmēru, nieru sīnusos varētu uzkrāties vairāk 

taukaudu. 

Šķērsgriezuma pētījuma rezultāti liecināja, ka vienlaicīgs SC taukaudu tilpuma pieaugums 

un taukaudu daudzuma samazinājums nieru sīnusos, saistās ar platāku gurnu apkārtmēru (skat.  17. 

Tabula). Savukārt, prospektīvā pētījuma rezultāti uzrādīja pozitīvu saistību starp taukaudu 

daudzumu kreisās nieres sīnusā un gurnu apkārtmēru (skat. 40. Tabula), neapstiprinot 

šķērsgriezuma pētījuma rezultātus. Atšķirīgi rezultāti, iespējams, iegūti, jo prospektīvā pētījumā 

bija iekļautas tikai 40 personas. Tā kā gurnu apkārtmērs mērīts ar mērlenti, iespējams, kad 

prospektīvā pētījuma beigās atkārtotais mērījums netika veikt tajā pašā vietā, kurā to veica 

pētījumu uzsākot. Papildus, antropometriskie rādītāji neatspoguļo audu kompozīcijas (muskuļaudi 

vs. taukaudi) izmaiņas. Balstoties uz šķērsgriezuma pētījuma rezultātiem, var apgalvot, ka 

sievietēm ar ginoīdo aptaukošanās tipu, nieru sīnusos uzkrājas mazāk taukaudu. Šis rezultāts nav 

pārsteigums, jo ginoīdais aptaukošanās tips kopumā tiek uzskatīts par “labdabīgu” aptaukošanās 
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veidu (Pinnick et al., 2012), kad taukaudi pārsvarā uzkrājas gurnu reģiona zemādā. Papildus, tā kā 

sievietēm kopumā ir būtiski mazāks viscerālo taukaudu daudzums (skat. 14. Attēls), tad arī nieru 

sīnusos uzkrājas mazāk taukaudu. Šie rezultāti varētu liecināt, ka taukaudu masas pieaugums nieru 

sīnusos saistās ar viscerālo taukaudu radīto paaugstināto intraabdominālo spiedienu (Sugerman et 

al., 1997), kā rezultātā taukaudi no retroperitoneālās telpas fiziski tiek spiesti nieru sīnusos. 

Gadījumos, kad dominē ginoīdais aptaukošanās tips, viscerālo taukaudu daudzums ir salīdzinoši 

mazāks, kā rezultātā intraabdominālais spiediens ir zemāks un nieru sīnusos infiltrēto taukaudu 

daudzums ir mazāks. 

5.3. Nieru sīnusu taukaudu saistība ar arteriālā asinsspiediena izmaiņām 

Sadalot pētījuma dalībniekus grupās, balstoties uz NSTA, saistības starp taukaudu 

daudzumu nieru sīnusos un arteriālo asinsspiedienu netika konstatētas (skat. 15. Tabula). Tā pat 

lineārā daudzfaktoru regresijas analīze apliecināja, ka galvenais taukaudu segments, kas saistās ar 

arteriālā asinsspiediena paaugstināšanos, ir IP taukaudi (skat. 17. Tabula). Tomēr veicot visu 

pētījuma dalībnieku pārgrupēšanu, balstoties uz optimāla un augsti normāla arteriālā 

asinsspiediena klasifikatoru (Tran&Giang, 2014), var redzēt, ka pētījuma dalībniekiem ar augsti 

normālu arteriālo asinsspiedienu, taukaudi nieru sīnusos ir būtiski vairāk, salīdzinot ar pētījuma 

dalībniekiem, kuriem ir optimāls arteriālais asinsspiediens (skat. 18. Tabula). Protams, tā kā 

taukaudu daudzums nieru sīnusos pozitīvi saistās ar kopējo viscerālo taukaudu daudzumu, tad 

viennozīmīgi, dalībnieki augsti normālā arteriālā asinsspiediena grupā  raksturojas ar lielāku 

abdominālo taukaudu masu. Tomēr būtiski, ka salīdzinot šīs divas grupas, asimetriskās taukaudu 

depozīcijas modelis labās un kreisās nieres sīnusā saglabājas, turklāt, būtiski lielāks taukaudu 

tilpums nieru sīnusos ir augsti normālā arteriālā asinsspiediena pētījuma dalībnieku grupā. 

Publicētie pētījumi liecina, ka nieru sīnusu taukaudu daudzums pozitīvi saistās ar arteriālo 

asinsspiedienu (Foster et al., 2011a, Foster et al., 2011b, Chughtai et al., 2010, Murakami et al., 

2016), ko skaidro ar RAAS sistēmas aktivāciju (Hall et al., 2014, Hall et al., 2015, Hall et al., 

2010, Hall et al., 2002, Hall et al., 1999, Hall, 1997). Iemesli, kāpēc grupējot pētījuma dalībniekus, 

balstoties uz NSTA, netika atrastas pozitīvas saistības ar asinsspiediena vērtībām, varētu būt šādi: 

(1) Citi autori mēra nieru sīnusu taukaudus vienā DT griezumā, kas iespējams nereprezentē kopējo 

taukaudu daudzumu. Tā kā nieru sīnusu taukaudi sīnusā izvietoti pilienveidā, tad precīzi noteikt, 

kurā griezumā taukaudi ir pārstāvēti visvairāk, ir grūti; (2) Šajā pētījumā tika pārbaudīta visu 

parametru saistība ar nieru sīnusu taukaudiem, paralēli saistības kontrolējot ar pārējo abdominālo 

taukaudu segmentiem, kas palīdzēja detalizētāk izvērtēt, kurš no taukaudu depo uzrāda 

visspēcīgāko ietekmi uz konkrēto parametru; (3) Šajā pētījumā analizējām vidēja vecuma 
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pieaugušas asimptomātiskas personas. Publicētos pētījumos dati iegūti no hipertensijas pacientiem 

(Chughtai et al., 2010), pacientiem, ar citām sirds - asinsvadu slimībām (Foster et al., 2011a, Foster 

et al., 2011b), kā arī no salīdzinoši veciem pētījuma dalībniekiem (65 ± 10 gadi) (Murakami et al., 

2016). 

Pētījuma rezultāti neapstiprināja saistību starp nieru sīnusu taukaudiem un seruma leptīna 

līmeni (skat. 27. Tabula). Kā minēts literatūras apskatā, leptīnu uzskata par vienu no faktoriem, 

kas, aktivējot SNS, paaugstina arteriālo asinsspiedienu (skat. 2.3.1.1 apakšnodaļa). Iemesli, kādēļ 

šādas saistības netika novērotas, varētu būt: (1) nieru sīnusu taukaudu depo ir relatīvi neliels, 

salīdzinot ar abdomināliem taukaudiem, tāpēc to sekretētā leptīna daudzums, uz kopējā cirkulējošā 

leptīna fona, ir nebūtisks; (2) dažādi taukaudu depo sekretē atšķirīgā daudzumā leptīnu. Piemēram, 

pierādīts, ka visaktīvāk leptīnu ekspresē zemādas dziļie taukaudi (Van Harmelen et al., 1998). Šajā 

gadījumā varētu izteikt pieņēmumu, ka nieru sīnusu taukaudi uzrāda atšķirīgu endokrīnu raksturu 

no pārējiem abdomināliem taukaudiem. 

5.4. Nieru sīnusu taukaudu asimetriska depozīcija 

Viens no interesantiem, anatomiskiem atklājumiem saistās ar to, ka pētījuma dalībniekiem 

taukaudi nieru sīnusos uzkrājas asimetriski – kreisais nieres sīnuss uzkrāj būtiski vairāk taukaudu 

(skat. 20. Attēls). Cik zināms, šāds anatomisks fenomens līdz šim nav aprakstīts. Galvenie iemesli 

varētu būt divi: (1) nieru sīnusu taukaudu objekts līdz šim nav ticis plaši pētīts; (2) līdz šim 

zinātniskās publikācijās aprakstītie pētījumi dizainiski ir atšķīrušies no šajā darbā pielietotās 

metodes. Foster et al. (Foster et al., 2011a) nieres sīnusa taukaudus segmentē tikai labajā nierē. 

Savukārt, Chughtai et al. (Chughtai et al., 2010) un Wagner et al. (Wagner et al., 2012) analizē 

abu nieru sīnusus, tomēr mērījumi tiek iegūti vienā DT griezumā (single-slice analysis), kā 

rezultātā iespējams netika novērota šī anatomiskā atšķirība.  

Kaut arī pašas nieres vēdera dobumā izvietotas nedaudz asimetriski, salīdzinot vienas 

personas labo un kreiso nieri, izmēra ziņā tās būtiski neatšķiras (skat.11. Tabula). Jāatzīmē, ka 

nieres tilpums sevī iekļauj tikai parenhīmas audus, tomēr būtiskas atšķirības starp labo un kreiso 

nieri netiek novērotas arī mērot nieres maksimālos garenlielumus. Gan vīriešiem, gan arī sievietēm 

raksturīgi, ka kreisajai nierei, salīdzinot ar labo nieri, platākā vietā (nieru vārtu līmenī) ir būtiski 

garāks sagitālais diametrs, vienlaicīgi uzrādot būtiski īsāku laterālo diametru. Tāpēc kreisā niere 

formas ziņā ir nedaudz laterāli saplacināt, taču to kompensē sagitālā diametra palielināšanās. 

Visticamāk, tas saistīts ar tādu orgānu, kā aknas un liesas topogrāfisko lokalizāciju.  Tā kā labā un 

kreisā niere kopējā tilpuma ziņā būtiski neatšķiras, uzkrātais taukaudu daudzums nieres sīnusā                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 

nesaistās ar pašas nieres tilpuma palielinājumu. Tādēļ rodas jautājumi - kādēļ kreisās nieres sīnuss 
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nesaistās ar pašas nieres tilpuma palielinājumu. Tādēļ rodas jautājumi - kādēļ kreisās nieres sīnuss 

spēj uzkrāt lielāku taukaudu tilpumu? Vai sīnusā lokalizētās struktūras ir anatomiski asimetriski 

izvietotas, kas ļauj kreisās nieres sīnusā uzkrāties būtiski lielākai taukaudu masai? 

Meklējot atbildes uz šiem jautājumiem, jāsaka, ka viens no iemesliem varētu būt saistīts ar 

to, ka kreisās nieres urīnvada lūmena diametrs, salīdzinot ar labā urīnvada lūmena diametru,  ir 

platāks. Pētījumi malaiziešu populācijā liecina, ka kreisās nieres urīnvada diametrs gan sievietēm, 

gan vīriešiem nieru vārtu rajonā (robeža, kur urīnvads pāriet nieru bļodiņā) ir lielāks (Sievietēm: 

labais urīnvads 3,90  1,13 mm vs. kreisais urīnvads 4,38  1,17 mm; Vīriešiem: labais urīnvads 

4,18  1,21 mm vs. kreisais urīnvads 4,51  1,19 mm; p > 0,005) (Wong&Abdul Hamid, 2010). 

Kaut arī atšķirība urīnvadu lūmenu diametros nav būtiska, iespējams, šī anatomiskā atšķirības 

kalpo par iemeslu arī atšķirīgam nieru sīnusu izmēram. Diskutabls ir arī jautājums par nieru lielo 

un mazo piltuvju anatomisko izvietojumu nieres sīnusā. Zināms, ka piltuvju skaits un izvietojums 

nieres sīnusā ir atšķirīgs (Miller et al., 2013), tomēr konsekventus, salīdzinošu pētījumu par 

atšķirībām labajā un kreisajā nierē izvietoto piltuvju topogrāfiju zinātniskā literatūrā neizdodas 

atrast. Miller et al. (Miller et al., 2013) darbs ir viens no jaunākajiem un detalizētākajiem šajā 

jomā, tomēr autori ir izvēlējušies analizēt abas nieres kopā, līdz ar to nav iespējams spriest tieši 

par atšķirībām starp labās un kreisās nieres sīnusu. Līdzīgi, asimetrija novērota arī starp labo un 

kreiso nieres vēnu. Labās nieres vēna saņem asinis tikai no labās nieres, bet kreisā nieres vēna 

uzņem zarus no virsnieru vēnas (vena suprarenalis), sēklinieku kreisās vēnas (vena testicularis)  

vai olnīcas kreisās vēnas (vena ovarica) (labajā pusē šie asinsvadi zem šaura leņķa savienojas tieši 

ar apakšējo dobo vēnu) (Anjamrooz et al., 2012). Būtiska atšķirība starp labās un kreisās nieres 

vēnas lūmena diametru netiek konstatēta (diametrs 1.2  0.2 cm) (Satyapal et al., 1995), bet 

iespējams šī anatomiskā atškirība nosaka pastiprinātu taukaudu depozīciju kreisās nieres sīnusā. 

Kopumā šajā promocijas darba pētījumā nav izdevies segmentēt nieru piltuves, jo pētījumā nav 

izmantota kontrastviela, tāpēc bija grūti precīzi nieres sīnusā izšķirt asinsvadus un piltuves. 

Jāatzīmē, ka nieru piltuvēm un asinsvadiem ir līdzīgs pikseļu blīvums jeb Haunsfīlda vienību 

reģions, kas papildus apgrūtina struktūru izšķiršanu natīvos DT griezumos.  

Nevar izslēgt iespēju, ka asimetrija saistās ar tādu faktoru, kā bipedālisms. Veicot pilota 

mērījumus žurku nieru sīnusu taukaudiem, konsekventa taukaudu asimetriska depozīcija nieru 

sīnusos netika novērota (mērījumi veikti, pateicoties Farmaceitiskās farmakoloģijas laboratorijas  

vadītājai Dr. pharm M. Dambrovai un Dr. pharm. R. Vilšķērstam). Tā kā taukaudi žurkai nieres 

sīnusā ir ļoti mazā apjomā, tad nevar izslēgta iespēju, ka taukaudi netika vienlīdz precīzi izņemti 

no abām nierēm, turklāt, iespējams, tie varēja zaudēt svaru izžūstot. Katrā ziņā, tā kā cilvēks 

ķermeni pozicionē telpā vertikālā stāvoklī un orgānu izvietojums vēdera dobumā nav bilaterāli                                                                                      
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simetrisks, tad specifiskā orgānu topogrāfija, iespējams, varētu inducēt arī strukturālas izmaiņas 

nieres sīnusā. 

Kopumā, atskaitot nieru izvietojuma topogrāfisko asimetriju, bieži vien novēro arī 

funkcionālo asimetriju. Pētījumi liecina, ka viena no nierēm, nereti, uzrāda līdz pat 30 % augstākus 

funkcionālos rādītājus (Oh et al., 2006, El Maghraby et al., 1998). Klīnikās izvērtē nieru 

funkcionālo asimetriju, lai izvēlētos, kuru no donora nierēm transplantēt recipientam (Salehipour 

et al., 2008). Nieru transplantācijas gadījumā, iespēju robežās izvēlas transplantēt kreiso nieri, jo 

anatomiski tai ir garāki asinsvadi, kas atvieglo transplantācijas procesu (Oh et al., 2006). Savukārt, 

Van Onna et al. (Van Onna et al., 2002) savā pētījumā 51% hipertensijas pacientu apraksta 

asimetrisku nieru asins plūsmu  (pētījumā kopumā iekļautas 148 personas). Zīmīgi, ka būtiski 

lēnākus asins plūsmas rādītājus uzrāda tieši kreisā niere. Caralps et al. (Caralps et al., 1974) 

konstatē līdzīgu parādību 10 no 11 pacientiem. Van Onna et al. līdzīgi novēro, ka pētījuma grupas 

pacientiem nieres tilpums nesaistās ar asimetrisko asins plūsmu (Van Onna et al., 2002). Kopumā 

autori noslēdzot publikāciju atstāj neatbildētu jautājumu, vai šī nieres asins plūsmas asimetrija ir 

hipertensijas sekas vai arī iedzimts anatomisks fenomens. Spekulējot, varētu atbildēt, ka 

iespējams, asimetriskā nieru asins plūsmā saistās ar taukaudu daudzumu nieres sīnusā. Tā kā tieši 

kreisās nieres sīnuss uzkrāj būtiski vairāk taukaudu, tad iespējams, taukaudi varēti fiziski 

kompresēt zema spiediena asinsvadus un palēnināt nieru asins plūsmu.  

Zīmīgi, ka nieru sīnusu taukaudu pilot mērījumi pacientiem ar bilaterālu nefrolitiāzi, arī 

apstiprina iepriekš aprakstīto asimetrisko taukaudu uzkrāšānās principu. Turklāt, pacientu 

gadījumā, salīdzinot ar asimptomātisko pētījuma dalībnieku grupu, taukaudu daudzums labajā un 

kreisajā nierē ir būtiski lielāks (skat. 12. Tabula). Literatūrā neizdevās atrast statistiku par to, kurā 

no nierēm biežāk tiek atklāti dažādi patoloģiski procesi. Tomēr interesants ir metaanalīzes 

pētījums, kas liecina, ka statistiski ticami biežāk iedzimtas nieru un urīnvadu patoloģijas tiek 

konstatētas tieši kreisajā nierē (Schreuder, 2011). Metaanalīzes pētījumā apkopota informācija par 

piecām populārākām iedzimtām nieru patoloģijām, iekļaujot kopumā 7248  pacientus no 107 

kohorta pētījumiem. Kā iespējamos faktorus šādai asimetrijai autors min: (1) atšķirīga asinsvadu 

attīstībā katrā no nierēm; (2) diferencēts gēnu ekspresijas profils, katrai no nierēm; (3) atšķirīga 

jutība uz dažādiem vides faktoriem, piemēram, hipoksiju (Schreuder, 2011). Šajā gadījumā paliek 

atklāts jautājums par to, vai faktoram, ka kreisās nieres sīnuss uzkrāj būtiski vairāk taukaudus ir 

primāra saistība ar dažādu nieru patoloģiju attīstību.  

Saistot  kopā nieru sīnusu spēju taukaudus uzkrāt atšķirīgā daudzumā un pētījumā iegūtās 

saistības starp dažādiem antropometriskiem, bioķīmiskiem un citoķīmiskiem parametriem, var 

izvirzīt jaunu hipotēzi, ka taukaudu loma, labajā un kreisajā nieres sīnusā, ir identiska. Tomēr, tā 
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kā taukaudi nieru sīnusos uzkrājas asimetriski un nieru sīnusu taukaudu darbības modelis (vismaz 

iniciālā fāzē) ir lokāls, tad labās un kreisās nieres sīnuss raksturo nedaudz atšķirīgas taukaudu 

iniciētas izmaiņas. Tā kā kreisās nieres sīnuss uzkrāj būtiski lielāku taukaudu daudzumu, arī 

taukaudu inducētās izmaiņas kreisajā nierē nereti ir izteiktākas. Piemēram, tikai kreisās nieres 

sīnusa taukaudu daudzums uzrāda pozitīvu saistību ar seruma KIM-1 un FGF-21 līmeņiem 

(skat. 24. Tabula).  Protams, pētījuma dizains ļauj tikai netiešā veidā spriest par izmaiņām katrā 

no nierēm. Lai šo hipotēzi apstiprinātu, būtu nepieciešami nieru un to sīnusu histoloģiski, un 

morfoloģiski pētījumi, kā arī fizioloģiskie, izolēto nieru pētījumi dzīvnieku modeļos. 

5.5. Nieru sīnusu taukaudu un seruma nieru bioķīmisko rādītāju saistība 

Šķērsgriezuma un prospektīvā pētījuma rezultāti, neatkarīgi no dzimuma, apstiprina būtisku 

saistību starp taukaudu daudzumu nieru sīnusos un seruma KIM-1, kā arī FGF-21 līmeņiem. 

Konstatēta arī dzimuma specifiska saistība starp taukaudu daudzuma izmaiņām nieru sīnusos un 

cistatīna C seruma līmeni (skat. 24. Tabula). Minēto bioķīmisko un citoķīmisko parametru saistība 

ar taukaudu daudzumu nieru sīnusos, tiks iztirzāta šīs diskusijas nodaļas 5.5.1, 5.5.2 un 5.5.3 

apakšnodaļās. Pārējie analizētie nieru funkcionālie un citoķīmiskie rādītāji būtiskas saistības ar 

nieru sīnusu taukaudiem neuzrādīja (skat. 24. Tabula).  

Tādiem populāriem nieru funkcionāliem rādītājiem, kā GFĀ un kreatinīnam ir būtiski 

ierobežojumi, jo pamatā šo rādītāju izmaiņas analīzēs, nereti, liecina par kādu nopietnāku 

patoloģisku procesu norisi nierē (Gowda et al., 2010).  Tā kā pētījumā piedalījās asimptomātiskas 

personas, būtiskas atšķirības starp grupām minētiem rādītājiem netika konstatētas. Tomēr līdzīgi, 

kā citi autori (Stein et al., 2009, Lee et al., 2015), mēs novērojām, ka GFĀ ir apgriezti saistīts ar 

seruma FGF-21 līmeni. Tas skaidrojams ar to, ka seruma FGF-21 līmenis ir atkarīgs no nieru spējas 

to ekskretēt urīnā, tādējādi nodrošinot  normālu šī biomarķiera līmeni organismā (Stein et al., 2009, 

Zhang et al., 2015, Lee et al., 2015). Izvērstu šo parametru savstarpējās mijiedarbības analīzi skatīt 

5.5.2 apakšnodaļā. 

Tieša saistība, starp seruma renīna koncentrācijas izmaiņām un taukaudu daudzumu nieru 

sīnusos, netika konstatēta (skat. 24. Tabula). Tomēr pētījuma dalībnieku sistoliskā un diastoliskā 

asinsspiediena vērtības uzrādīja pozitīvas, vidēji ciešas vecuma un dzimuma kontrolētas 

korelācijas ar seruma renīna līmeni (šie dati disertācijā nav atspoguļoti). Literatūrā aprakstītais 

mehānisms skaidro, ka taukaudi nieru sīnusos fiziski saspiež nierēs esošās zema spiediena 

tubulārās struktūras – limfkapilārus, vēnulas, vēnas un urīnvadus. Rezultātā, renīna sintēze tiek 

stimulēta divos veidos: (1) Pieaug hidrostatiskais spiediens nieres starpšūnu telpā, tam seko 

hidrostatiskā spiediena paaugstināšanās nefrona kanāliņos, kas rezultējas ar GFĀ palēnināšanos, 
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samazinātu NaCl pieplūdumu distālā kanāliņa macula densa šūnām, kas stimulē renīna sintēzi un 

aktivē RAAS (Ott et al., 1971, Dwyer et al., 1995); (2)  Starpšūnu telpas hidrostatiskā spiediena 

pieaugums un pašas nieres tilpuma maiņa, paralēli inducē Na+ reabsorbcijas paaugstināšanos 

nieres proksimālos izlocītos kanāliņos un Henles cilpā, kas rezultējās ar Na+ retenci un, attiecīgi, 

samazinātu Na+ ekskrēciju, kas atkal stimulē renīna sintēzi un aktivē RAAS (Burnett et al., 1982). 

Daudzfaktoru lineārās regresijas analīze sievietēm uzrādīja pozitīvu saistību starp seruma KIM-1 

un renīna līmeni. Savukārt, vīriešiem, renīna līmenis tieši saistās ar cistatīna C koncentrācijas 

pieaugumu, kas, savukārt, pozitīvi saistās ar seruma KIM-1 līmeni (skat. 35. Tabula). Iegūtie 

rezultāti pastarpināti saista seruma renīna koncentrācijas pieaugumu ar taukaudu daudzuma 

palielinājumu nieru sīnusos. Iemesli, kāpēc netika atklātas tiešas saistības starp šiem parametriem, 

varētu būt: (1) Pētījuma dalībniekiem asinsspiediens bija fizioloģiskās normas robežās. Būtu 

nepieciešams analizēt seruma renīna līmeņus pacientiem ar hipertensiju un izvērtēt to saistību ar 

taukaudu daudzumu nieru sīnusos; (2) Būtu nepieciešams noteikt renīna līmeni serumā, pielietojot 

ortostatiskā stresa provokācijas testu.  

Hemoglobīns izvēlēts, kā nieru funkcionālais marķieris, lai pastarpināti spriestu par nieru 

spēju sintezēt eritropoetīnu. Eritropoetīnu nierēs sintezē peritubulārie fibroblasti, kā arī proksimālo 

un distālo izlocīto kanāliņu šūnas, kas detektē skābekļa koncentrāciju nierē (Nagai et al., 2014). 

Nereti, nieru mazspējas gadījumā, eritropoetīna sintēze ir pazemināta, kas rezultējas ar anēmiju 

(Kliger et al., 2013). Tā kā pētījumā konstatēta pozitīva saistība starp taukaudu daudzumu nieru 

sīnusos un KIM-1 seruma līmeni, kas liecina par proksimālo izlocīto nieru kanāliņu hipoksijas 

inducētiem bojājumiem, tad varētu sagaidīt, ka hemoglobīna līmenis tieši saistās ar taukaudu 

daudzumu nieru  sīnusos vai seruma KIM-1 līmeni. Tomēr šādas saistības netika konstatētas, jo 

iespējams: (1) izvēlētajā asimptomātiskajā vidēja vecuma pieaugušo indivīdu grupā darbojas 

kompensatori mehānismi, kas iniciālā fāzē kompensē nieru sīnusu taukaudu radīto hipoksiju; 

(2) taukaudu lokāli radītā kompresija un hipoksija ir nepietiekoša, lai aktivētu eritropoetīna 

sintēzes mehānismu. Būtu lietderīgi pārbaudīt, vai, piemēram, hipertensijas pacientiem var novērot 

pozitīvu saistību starp eritropoetīna līmeni un taukaudu daudzumu nieru sīnusos. 

Saistība starp taukaudu daudzumu nieru sīnusos un osteopontīnu netika konstatēta (skat. 24. 

Tabula). Osteopontīns nav specifisks nieru funkcionālais marķieris. To sintezē kaulaudi,  

epitēlijaudi un nefrona Henles cilpas ascendējošā daļa (Xie et al., 2001). Tā pat osteopontīnu 

sekretē makrofāgi (Singh et al., 1990), gludie miocīti (Giachelli et al., 1991), aktivētas T šūnas 

(Weber&Cantor, 1996), endoteliocīti (Liaw et al., 1995), kā arī osteopontīns ir iesaistīts 

makrofāgu rekrutācijas procesā taukaudos (Kahles et al., 2014). Tā kā šajā pētījumā netika 

konstatētas saistības starp nieru sīnusu taukaudiem un tādiem klasiskiem iekaisuma marķieriem, 
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kā IL-6 un TNFα (skat. 30. Tabula), tad likumsakarīgi, arī osteopontīns šādu saistību neuzrādīja. 

Turklāt osteopontīns kopumā neuzrāda saistības ar abdomināliem taukaudu segmentiem. 

Literatūrā jaunākie pētījumi gan liecina, ka arī adipocīti sintezē osteopontīnu un tieši šis citokīns 

izsauc kaulaudu reabsorbciju, kas rezultējas ar osteoporozi  (De Fusco et al., 2017). Kopumā, 

osteopontīns, iespējams, nav gana specifisks un agrīns marķieris, lai raksturotu nieru sīnusu 

taukaudus asimptomātiskām vidēja vecuma pieaugušām personām. 

IL-10 uzrāda pretiekaisuma iedarbību (Deng et al., 2001), turklāt in  vitro pētījums apliecina, 

ka viscerālie taukaudi sekretē IL-10 (Juge-Aubry et al., 2005). Promocijas darba pētījumā saistība, 

starp IL-10 un viscerālo taukaudu daudzumu, netika konstatēta (skat. 24. Tabula). Pieejamā 

literatūra liecina, ka cistatīns C, nieru mezangiālās šūnās, regulē IL-10 sintēzi (Sinuani et al., 

2013). Saistību starp cistatīna C un IL-10 seruma līmeņiem netika konstatēta, tā pat arī IL-10 

seruma līmenis neuzrādīja saistības ar taukaudu daudzumu nieru sīnusos. Iespējams, šādu saistības  

var konstatēt tikai in vitro pētījumos, izolētās nieru mezangiālo šūnu kultūrās. Wagner ar 

līdzstrādniekiem (Wagner et al., 2017) uzsver, ka nieru sīnusu adipocīti per se nesekretē IL-10 un 

to producē taukaudos infiltrētie makrofāgi. 

 Nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma KIM-1 līmeni 

Šajā apakšnodaļā analizēta nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma KIM-1 līmeni, 

kontekstā ar GFĀ un seruma renīna līmeni.  

Šķērsgriezuma un prospektīvais pētījums apliecina pozitīvu saistību starp seruma KIM-1 

līmeni un taukaudu daudzumu nieru sīnusos (skat. 24. Tabula; 38. Tabula;  22. Attēls), turklāt, 

šādu saistību neuzrādīja pārējie analizētie taukaudu segmenti (skat. 24. Tabula). KIM-1 var 

uzskatīt par jaunās paaudzes ļoti agrīnu, specifisku nieru bojājumu biomarķieri (Huo et al., 2010, 

Han et al., 2002, Bonventre, 2009), nieru akūtu un hronisku bojājumu izvērtēšanai gan grauzējiem, 

gan arī cilvēkiem (Sabbisetti et al., 2014, Alter et al., 2012). Tā kā  KIM-1 sekretē tieši nieru 

proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnas, tas ļauj specifiski spriest par bojājumiem šajā nefrona 

daļā (Bonventre, 2009, Han et al., 2002).  

Sākotnēji uzskatīja, ka KIM-1 ekspresē nieres, kurās ir išēmijas radīti bojājumi (Ichimura et 

al., 1998). Vēlāk pierādīja ka arī veselas nieres, zemā koncentrācijā spēj sekretē KIM-1, kas 

detektējams gan urīnā, gan arī zemākā līmenī - pateicoties reabsorbcijas procesam nierēs – asins 

serumā (Ichimura et al., 2004, Jin et al., 2013b). Šķērsgriezuma pētījuma Kontroles grupas 

(NSTA < 75to procentīli) vidējā seruma KIM-1 koncentrācija bija 110.10 (52.21 līdz 

235.14) pg/ml. Jin et al. (Jin et al., 2013b) savā pētījumā kontroles grupas dalībniekiem, ar līdzīgu 

vecumu (35.4  6.32 gadi), apraksta tuvas seruma KIM- 1 koncentrācijas - 126.2 ± 53.5 pg/ml. 
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Tāpēc ir pamats uzskatīt, ka cilvēkam šāds seruma KIM-1 līmenis varētu raksturot fizioloģisko 

normu un bazālo seruma koncentrāciju. Savukārt, šķērsgriezuma pētījuma Taukainās nieres grupā 

(NSTA > 75to procentīli) seruma KIM-1 koncentrācija bija būtiski paaugstināta abiem dzimumiem, 

salīdzinot ar Kontroles grupu. Tā kā KIM-1 ir specifisks nieru proksimālo izlocīto kanāliņu 

epitēlija šūnu bojājuma marķieris (Bonventre, 2009, Han et al., 2002), tad pamatoti var uzskatīt, 

ka nieres sīnusa taukaudi nelabvēlīgi ietekmē nieru proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnas. 

Proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnas uzskatāmas par vienām no metaboliski aktīvākajām 

šūnām nierēs, jo tās nodrošina līdz pat 65% Na+ reabsorbcijas. Attiecīgi, daudzas akūtas un 

hroniskas nieru saslimšanas sākotnēji manifestē tieši proksimālos izlocītos nieru kanāliņos 

(Nakhoul&Batuman, 2011). Tāpēc saistība starp KIM-1 un taukaudu masas pieaugumu nieru 

sīnusā varētu skaidrot, iniciālus aptaukošanās inducētus nieru saslimšanas mehānismus. 

Zināms, ka KIM-1 koncentrācijas pieaugumu, urīnā un serumā, veicina nieres išēmija un tai 

sekojoša hipoksija. Pelēm, pēc 24- 48h ilgas nieru išēmijas, konstatēja būtisku KIM- 1 gēnu 

aktivāciju (Bonventre, 2009). Iespējams, ka taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos rada fizikāli – 

mehānisku kompresiju uz nieres asinsvadiem (nieres vēnu un vasa recta), tādējādi ierosinot 

išēmiju un hipoksiju, kas izsauc nieru proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu bojājumus un 

seruma KIM-1 līmeņa būtisko pieaugumu (skat. 24. Tabula). Kā tika minēts literatūras apskatā, 

šis ir viens no vadošiem uzskatiem, kādā veidā taukaudi nieru sīnusos varētu radīt nelabvēlīgus 

efektus (Montani et al., 2004, Hall et al., 2014, Foster et al., 2011b).  

Iztirzājot seruma renīna rezultātus, jau  tika akcentēts, ka nieru sīnusu taukaudi, var fiziski 

saspiest zema spiediena tubulārās struktūras nierēs, tādējādi paaugstinot hidrostatisko spiedienu 

nierē, palēninot GFĀ un inducējot Na+ reabsorbcijas paaugstināšanos nieres proksimālos izlocītos 

kanāliņos un Henles cilpā, kas rezultējās ar Na+ retenci un, attiecīgi, samazinātu Na+ ekskrēciju 

(Ott et al., 1971, Dwyer et al., 1995, Burnett et al., 1982). Pastiprināta Na+ reabsorbcija rezultējas 

ar to, ka macula densa rajonā Na+ koncentrācija samazinās un tiek stimulēta renīna sintēze. Šo 

teoriju apstiprina arī iegūtie rezultāti: Sievietēm pastāv tieša saistība starp seruma KIM-1 un renīna 

līmeni. Vīriešiem seruma KIM-1 līmenis pozitīvi saistās ar cistatīna C līmeni, kas, savukārt, uzrāda 

pozitīvu saistību ar seruma renīna līmeni (skat. 35. Tabula). Apkopojot rezultātus, var teikt, ka 

nieru sīnusu taukaudu iedarbība, spriežot pēc iegūtiem rezultātiem, ir divejāda: (1) Radot išēmiju 

un tai sekojošu hipoksiju, tie veicina nefrona proksimālo kanāliņu bojājumus, par ko liecina 

paaugstināts seruma KIM-1 līmenis; (2) Fiziski kompresējot zema spiediena tubularās struktūras 

nierēs, tie paaugstina kopējo hidrostatisko spiedienu nierē, tādējādi stimulējot gan Na+ 

reabsorbciju nefrona proksimālā izlocītā kanāliņā, gan arī palēninot GFĀ, tiek stimulēta renīna 

sintēze. Iegūtie rezultāti apstiprina, ka vīriešiem novērota apgriezta saistība starp seruma KIM-1 
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līmeni un GFĀ, bet sievietēm seruma KIM-1 līmenis tieši saistās ar seruma cistatīna C līmeni, kas 

savukārt, apgriezti saistīts ar GFĀ (skat. 35. Tabula). 

Atgriežoties pie jautājuma, kādā veidā taukaudi nieru sīnusos var fiziski saspiest zema 

spiediena tubulārās struktūras, jāpievērš uzmanība pāris aspektiem: (1) Kaut arī taukaudi 

konsistences ziņā ir “mīkstāki” audi salīdzinot ar nieres parenhīmu, jāņem vērā fakts, ka nieres 

iekšējās serdes daļas parenhīma no sīnusa puses nav izoderēta ar nieres šķiedraino apvalku 

(Lamacchia et al., 2011); (2) Nieres sīnuss ir noslēgts dobums ar vienu atveri nieru vārtu rajonā 

(skat. 3. Attēls). Nieres sīnusa piepildīšanās ar taukaudiem var izsaukt būtisku spiediena 

paaugstināšanos sākotnēji pašā sīnusā, kas attiecīgi tālāk rada kompresiju uz nieres iekšējas serdes 

daļas parenhīmu. Būtiski, ka nieres sīnusa taukaudi primāri var ietekmēt tieši jukstamedulāros 

nefronus, jo šie nefroni izvietojas nieres serdes daļā (skat. 7. Attēls). Tā kā jukstamedulāro nefronu, 

salīdzinot ar kortikālo nefronu, skaits nierē ir būtiski mazāks (vidēji  10- 20%) (Hall, 2010), tas 

varētu būt viens no skaidrojumiem, kāpēc nieres sīnusa taukaudu daudzuma pieaugums vidēji 

apraksta 25 – 29% no KIM-1 koncentrācijas vērtību izkliedes (skat. 24. Tabula).  

Montani et al. (Montani et al., 2004) savā pētījumā izteica minējumu, ka retroperitoneāli 

lokalizētie taukaudi caur nieres vārtiem fiziski rada papildus spiedienu uz nieres sīnusā 

lokalizētiem taukaudiem. Iegūtie rezultāti liecina, ka IP un RP taukaudu segmenti uzrāda vidēji 

ciešas pozitīvas korelācijas ar taukaudu daudzumu nieru sīnusos (skat. 14. Tabula), tomēr lineārā 

daudzfaktoru regresijas analīze neuzrādīja saistību ar KIM-1 serumu koncentrāciju. Tāpēc 

Montani et al. minētais retroperitoneāli lokalizēto taukaudu pastiprinošais kompresijas efekts uz 

nieres sīnusa taukaudiem netiek apstiprināts. Tomēr jāņem vērā, ka šie rezultāti iegūti pētot 

asimptomātisku dalībnieku grupu, tāpēc var runāt tikai par ļoti agrīnām un vieglas izpausmes 

izmaiņām.  

 Nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma FGF-21 līmeni 

Šajā apakšnodaļā analizēta nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma FGF-21 līmeni, 

kontekstā ar GFĀ un seruma lipidoloģisko profilu.  

FGF faktori un to receptori ir plaši pārstāvēti glomerula mesangiālās, endotēlija un gludās 

muskulatūras šūnās. Normā, šo faktoru saime glomerulā nodrošina normālu šūnu proliferāciju, 

diferenciāciju un ārpusšūnas matriksa sintēzi (Liu&Zhuang, 2016). Gan šķērsgriezuma, gan 

prospektīvā pētījumā RP un nieru sīnusu taukaudi uzrādīja tiešu saistību ar seruma FGF-21 līmeni 

(skat. 24. Tabula; 38. Tabula; 22. Attēls).  Seruma FGF-21 līmeņa pieaugumu, saistībā ar taukaudu 

daudzumu nieru sīnusos, var interpretēt divejādi: (1) FGF-21, galvenokārt, sekretē aknas (Lin et 

al., 2017), kā arī aktivēti brūnie adipocīti (Kiefer, 2017, Fisher et al., 2012, Kim et al., 2013). 
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Tāpēc var izteikt pieņēmumu, ka nieru sīnusos un retroperitoneālajā telpā uzkrājas brūnie taukaudi. 

(2) Seruma FGF-21 līmenis ir atkarīgs no nieru spējas to ekskretēt urīnā, tādējādi organismā 

uzturot normālu šī biomarķiera līmeni (Stein et al., 2009, Zhang et al., 2015, Lee et al., 2015). 

Līdzīgi, kā citi autori (Stein et al., 2009, Lee et al., 2015), mēs novērojām, ka GFĀ ir apgriezti 

saistīts ar seruma FGF- 21 līmeni, kas ļauj šo marķieri izmantot, kā nieru funkcionālo rādītāju.  

Jau iepriekš diskusijā izteikts pieņēmums, ka nieru sīnusos uzkrājas brūnie taukaudi. Šajā 

pētījumā netika noteikts seruma UPC-1 līmenis, ko uzskata par vienu no brūno taukaudu 

aktivitātes raksturojošiem seruma marķieriem (Bartelt et al., 2011, Fisher et al., 2012). Tāpat 

pētījumā mērīti tikai RP taukaudi, kas, atkarībā no kopējās viscerālās aptaukošanās pakāpes, satur 

gan pararenālos taukaudus, gan arī perirenālos jeb nieres taukaudu kapsulas  taukaudus (skat. 

2.2.2 apakšnodaļu). Tomēr iegūtie rezultāti liecina, ka, neatkarīgi no dzimuma, tikai nieru sīnusu 

un RP taukaudi saistās ar būtisku seruma FGF-21 koncentrācijas pieaugumu. Tā kā FGF-21 nav 

specifisks brūno adipocītu marķieris un analizējamais RP taukaudu segments ir perirenālo un 

pararenālo taukaudu kombinācija, tad viennozīmīgi nevar apgalvot, ka perirenālie un nieres sīnusa 

taukaudi satur brūnos adipocītus. Tomēr par labu šim pieņēmuma liecina fakts, ka pētījumā netika 

atrastas saistības starp nieres sīnusa taukaudiem un tādiem baltos taukaudus raksturojošiem 

adipokīniem, kā leptīns, hemerīns, rezistīns, tPAI-1 un MCP-1 (skat.  27. Tabula). Protams, nevar 

izslēgt iespēju, ka saistības starp minēto adipokīnu seruma līmeņiem un nieres sīnusa taukaudiem 

netika novērotas tāpēc, ka nieres sīnusa taukaudu depo ir salīdzinoši maza izmēra, un nespēj 

izraisīt serumā nosakāmas marķieru izmaiņas. 

Dislipidēmiju saista ar nieru funkcionāliem traucējumiem un tai ir būtiska loma nieru 

mazspējas attīstībā. Gan I, gan II cukura diabēta tipa gadījumā, nelabvēlīgs cirkulējošais lipīdu 

profils saistās ar agrīnu albuminūriju, kad GFĀ atbilst normai vai ir tikai nedaudz paaugstināts 

(Trevisan et al., 2006). Ja nieres sīnusā uzkrājas brūnie taukaudi, tad aizvien apstiprinās iepriekš 

aprakstītais mehānisms, ka taukaudu pārmērīga uzkrāšanās var izraisīt fizikāli - mehānisku nieres 

zema spiediena tubulāro struktūru kompresiju (Montani et al., 2004, Foster et al., 2011b, Chughtai 

et al., 2010). Tomēr, vienlaicīgi, brūnie taukaudi var palīdzēt nodrošināt labvēlīgu lipidoloģisko 

profilu. Peļu modeļos pierādīts, ka brūnie adipocīti ekspresē CD36 receptorus, kas piedalās 

lipoproteīnu daļiņu endocitozes procesā (Bartelt et al., 2011). Piemēram, CD36 receptoru trūkums 

inhibē makrofāgu spēju endocitozes ceļā uzņemt oksidēto ZBL-H, tādējādi iniciējot 

aterosklerotiskus procesus (Nozaki et al., 1995). Tā pat CD36 receptori regulē selektīvu 

holesterola esteru uzņemšanu no ABL-H (Anderson et al., 2015, Calvo et al., 1998). Anderson et 

al. (Anderson et al., 2015) apraksta brūno taukaudu CD36 receptoru lomu koenzīma Q saturošu 

lipoproteīnu endocitozē. Jātzīmē, ka koenzīms Q ir bieži sastopams ZBL-H frakcijā (Tomasetti et 
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al., 1999). Bartel et al. peļu modelī brūnos taukaudus apraksta, kā būtisku struktūru, kas nodrošina 

seruma ļoti zema blīvuma lipoproteīna daļiņu izvadīšanu. Savukārt, pētījumi ar aukstuma 

ekspozīciju liecina, ka aukstuma ietekmē brūnie taukaudi būtiski pazemina arī seruma TG līmeni. 

Savukārt, paralēli tiek novērots arī ABL-H koncentrācijas pieaugums, ko saista ABL-H priekšteča 

(triglicerīdiem bagāta lipoproteīna) koncentrācijas pieaugumu asins serumā (Bartelt et al., 2011).  

Iegūtos rezultātus ir grūti salīdzināt ar rezultātiem, kas ir pieejami publicētos pētījumos. 

Analizējot Chughtai et al. (Chughtai et al., 2010) publicētos rezultātus, redzams, ka viņš savā darbā 

uzrāda apgrieztu saistību starp ZBL-H, ABL-H un taukaudu daudzumu nieres sīnusos. Turpretī, 

Foster  et  al. neapstiprina saistību starp ABL-H un taukaudu daudzumu nieres sīnusā, kontrolējot 

abu parametru korelācijas ar viscerālo taukaudu daudzumu (Chughtai et al., 2010, Foster et al., 

2011b). Jāatzīmē, ka arī abu publicēto pētījumu rezultātus nav korekti salīdzināt. Abi autori lieto 

atšķirīgas statistiskās metodes – Chughtai et al. salīdzina datus izmantojot Spīrmana korelācijas, 

bet Foster et al. pielieto lineārās regresijas metodi, statistiskajos modeļos iekļaujot viscerālo 

taukaudu daudzumu. Papildus, Chughtai et al. analizē mērījumus, kas iegūti, nieru vārtu līmenī 

vienā MR griezumā, turklāt nieru sīnusu taukaudu mērījums ir vidējā vērtība no labās un kreisās 

nieres sīnusa taukaudu laukuma. Savukārt, Foster et al. analizē mērījumus, kas iegūti, tikai labās 

nieres vārtu līmenī vienā DT griezumā. Mūsu pētījumā iegūtie rezultāti, šajā aspektā, ir pretrunīgi 

un dzimuma atkarīgi.  

Gan šķērsgriezuma, gan prospektīvais pētījums tikai sievietēm apstiprina apgrieztu saistību 

starp taukaudu daudzumu nieru sīnusos un seruma ZBL-H, un pozitīvu saistību – seruma ABL-H 

līmeni. Turklāt, šķērsgriezuma pētījumā ABL-H līmenis pozitīvi saistās ar taukaudu daudzuma 

pieaugumu nieru sīnusos un vienlaicīgi ar samazinātu SC taukaudu daudzumu. Savukārt, 

prospektīvā pētījumā ABL-H līmenis pozitīvi saistās ar taukaudu daudzuma pieaugumu nieru 

sīnusos un vienlaicīgi ar palielinātu RP taukaudu daudzumu (skat. 21. Tabula; 39. Tabula). Ņemot 

vērā faktu, ka būtisks ABL-H koncentrācijas palielinājums konstatēts arī Taukainās nieres grupās, 

salīdzinot ar Kontroles grupu (skat. 19. Tabula), ir pamats domāt, ka taukaudu daudzuma 

palielināšanās nieres sīnusā saistās ar  ABL-H koncentrācijas pieaugumu. Interesanti, ka vīriešiem 

konstatēta tikai apgriezta saistība starp seruma FGF-21 un ABL-H līmeni (skat. 35. Tabula), kamēr 

tieša saistība starp taukaudu daudzumu nieru sīnusos un seruma lipidoloģiskiem rādītājiem, netiek 

konstatēta (skat.  21. Tabula). Iemesls, kādēļ labvēlīgie metabolie 

efekti (ABL - H koncentrācijas pieaugums, ZBL - H koncentrācijas samazinājums) novēroti tikai 

sieviešu grupā, varētu būt saistīts ar to, ka brūnie taukaudi sievietēm funkcionāli ir aktīvāki un arī 

masas ziņā būtiski vairāk, salīdzinot ar vīriešiem (Ouellet et al., 2011, Au-Yong et al., 2009, 

Pfannenberg et al., 2010). Dzimuma dimorfisms, attiecībā uz brūno taukaudu termoģenēzi, 
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novērots arī dzīvnieku eksperimentos (Valle et al., 2007). Pētījumi liecina, ka sievietēm ir augstāks 

aukstuma stimulācijas slieksnis (respektīvi, sievietes ķermenis ir jutīgāks pret aukstumu), tāpēc 

brūnie taukaudi ir aktīvāki (Saito et al., 2009). No otras puses, tā kā vīriešiem raksturīgs viscerālais 

taukaudu uzkrāšanās tips, tas varētu saistīties ar  salīdzinoši nelabvēlīgāku kopējo lipidoloģisko 

profilu. Jāņem vērā arī fakts, ka pētījumā rekrutētas sievietes ir pre-menopauzes periodā, tāpēc 

nevar izslēgt, ka salīdzinoši labvēlīgāks lipidoloģiskais profils iespējams saistās ar estradiola 

kontrolētiem efektiem (Gong et al., 2003), kas kopumā nosaka sievietēm labvēlīgāku metabolo 

“fonu”. Vīriešiem konstatētā apgrieztā saistība starp seruma FGF-21 un ABL-H līmeņiem, 

aprakstīta arī atsevišķos literatūras avotos (Salehi et al., 2013, Tyynismaa et al., 2011). Vīriešiem, 

salīdzinot ar sievietēm, kopumā ir nelabvēlīgāks lipidoloģiskais profils – būtiski zemāks ABL-H 

līmenis un augstāks ZBL-H līmenis, gan kontroles, gan taukainās nieres grupās (skat. 19. Tabula). 

Tā pat vīriešu grupa, salīdzinot ar sieviešu grupu, uzrāda tendenci augstākām seruma FGF-21 

vērtībām. Kopumā šos rezulātus varētu skaidrot ar dzimuma specifisko viscerālo taukaudu 

uzkrāšanās tipu un tam sekojošu FGF- 21 rezistenci, kas nosaka  ABL-H pazeminātu un FGF-21 

paaugstinātu līmeni asinīs (Berti et al., 2015).  

Cits aspekts, kādēļ nieru sīnusu taukaudi varētu saistīties ar ABL-H koncentrācijas 

paaugstināšanos, ir ABL-H recirkulācija nierēs (Braschi et al., 2000, Woollett&Spady, 1997). 

Krikken et al. (Krikken et al., 2010) pētot asimptomātiskas personas secina, ka seruma ABL-H un 

apolipoproteīns A1 apgriezti saistās ar GFĀ. ABL-H, pateicoties nieru glomerulu filtrācijas 

barjerai, netiek reabsorbēts. Tomēr apolipoproteīns A1 (kā arī citas lipīdu nabadzīgās formas), tiek 

reabsorbēts nieru proksimālos kanāliņos endocitozes ceļā caur kubulīna-megalīna receptoriem 

(Moestrup&Nielsen, 2005, Hammad et al., 2000). Uzskata, ka endocitozes ceļā caur minētajiem 

receptoriem nierēs tiek reabsorbēts arī  holesterols no  pre-ABL-H daļiņām. Jāatzīmē gan, ka 

saistība starp ABL-H un GFĀ šajā pētījumā netika novērota. 

Atgriežoties pie seruma FGF-21 līmeņa apgrieztās saistības ar GFĀ, vēlreiz jāakcentē, ka 

neatkarīgi no dzimuma, taukaudu daudzuma pieaugums nieru sīnusos, saistās ar paaugstinātu 

seruma FGF-21 līmeni, kas, savukārt, saistās ar pazeminātu GFĀ (skat. 24. Tabula; 35. Tabula).  

Wagner ar līdzstrādniekiem (Wagner et al., 2017), pašlaik vienīgajā nieru sīnusu taukaudu in vitro 

pētījumā, apliecina, ka nieru sīnusu taukaudi parakrīni var regulēt asinsvadu diametru glomerulā. 

Metaboliski labvēlīgos apstākļos, nieru sīnusu adipocīti samazina glomerulu endoteliocītu un 

podocītu izdalīto iekaisuma faktoru līmeni, un producē adipocītu izcelsmes asinsvadus 

relaksējošus faktorus, veicinot vazodilatāciju un nomācot vazokonstrikciju, tādējādi paātrinot 

GFĀ. Tomēr metaboliski nelabvēlīgos apstākļos (viscerālā aptaukošanās, aknu steatoze), 

adipokīni un hepatokīni, iedarbojoties uz nieru sīnusu adipocītiem, nomāc to pozitīvos efektus. 
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Rezultātā tiek inducēta vazokonstrikcija, palēnināts GFĀ, radot nieru disfunkciju un bojājumus. 

Savukārt, palēlinoties GFĀ, FGF-21 netiek pietiekošā daudzumā filtrēts nieru glomerulos un 

ekskretēts urīnā, kā rezultātā marķiera līmenis asinīs paaugstinās (Anuwatmatee et al., 2017).  

 Nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma cistatīna C līmeni 

Iegūtie rezultāti liecina, ka sievietēm IP taukaudi un  taukaudu daudzums labās nieres sīnusā 

pozitīvi saistās ar seruma cistatīna C līmeni, turklāt, taukaudu daudzums labās nieres sīnusā šajā 

modelī ar cistatīna C līmeni saistās apgriezti. Savukārt, vīriešiem taukaudu daudzums kreisās 

nieres sīnusā pozitīvi saistās ar seruma cistatīna C līmeni (skat. 24. Tabula). Tā kā cistatīnu C 

sekretē visas šūnas, kas satur kodolus un tā sekrēcija nav dzimuma atkarīga (Murty et al., 2013), 

tad iespējamais skaidrojums varētu būt saistīts ar taukaudu daudzumu nieru sīnusos. Kā minēts 

iepriekš, labās nieres sīnuss, neatkarīgi no dzimuma, uzkrāj būtiski mazāk taukaudu, salīdzinot ar 

kreisās nieres sīnusu, turklāt, vīriešu nieru sīnusi uzkrāj būtiski vairāk taukaudu, salīdzinot ar 

sieviešu nieru sīnusiem (skat. 20. Attēls). Analizējot abu dzimumu abu nieru sīnusus, taukaudu 

daudzums būtiski palielinās šādā secībā: (1) Sieviešu labās nieres sīnuss; (2)Vīriešu labās nieres 

sīnuss; (3) Sieviešu kreisās nieres sīnuss; (4) Vīriešu kreisās nieres sīnuss. Cistatīna C apgrieztā 

saistība ar taukaudu daudzumu labās nieres sīnusā sievietēm un pozitīvā saistība ar taukaudu 

daudzumu kreisās nieres sīnusā vīriešiem, varētu atspoguļot nieres sīnusa taukaudu daudzuma 

ietekmi uz cistatīna C seruma līmeni. Ja pieļaujamais taukaudu daudzums nieres sīnusā tiek 

pārsniegts, tad novērojami tādi nelabvēlīgi efekti, kā piemēram, seruma cistatīna C līmeņa 

paaugstināšanās.  

Līdzīgi, kā citi autori (Murty et al., 2013, Ferguson et al., 2015), konstatējām arī apgrieztu 

saistību starp seruma cistatīna C koncentrāciju un GFĀ, kas apliecina, ka, samazinoties glomerulu 

filtrācijas spējai, seruma cistatīna C koncentrācija pieaug. Tā pat jāatzīmē, ka pētījumā GFĀ tika 

aprēķināts, izmantojot: (1) tikai seruma kreatinīna koncentrāciju; (2) tikai seruma cistatīna C 

koncentrāciju; (3) seruma kreatinīna un cistatīna C koncentrāciju. Saistības ar citiem pētījuma 

parametriem uzrādīja GFĀ, kas tika aprēķināts, izmantojot seruma cistatīna C un kreatinīna 

koncentrācijas. Šie rezultāti ir saskaņā ar citu autoru pētījumiem, kas apliecina, ka aprēķinot GFĀ, 

precīzāk ir izmantot abu seruma parametru koncentrācijas, lai spriestu par glomerulu filtrācijas 

spēju (Inker et al., 2012). Turklāt, šis GFĀ aprēķināšanas veids ir piemērots filtrācijas ātruma 

izvērtēšanai asimptomātisku cilvēku populācijā (Wagner et al., 2017).  
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5.6. Nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma adipokīniem, iekaisuma 

rādītājiem un adhēzijas molekulām  

Turpmākās šīs diskusijas nodaļas apakšnodaļās iztirzāti rezultāti par nieru sīnusu taukaudu 

saistību ar seruma adipokīnu, iekaisuma rādītāju un adhēzijas molekulu līmeņiem. Uzreiz jāsaka, 

ka nieru sīnusu  un RP taukaudi saistības ar uzskaitītajiem rādītājiem neuzrāda. Tas ļauj secināt, 

ka RP un nieru sīnusu taukaudi raksturojas ar atšķirīgu endokrīnu profilu. Gan RP, gan arī nieru 

sīnusu taukaudi uzrāda saistību ar labvēlīgu seruma lipidoloģisko profilu (pazeminātu ZBL- H un 

paaugstinātu ABL-H seruma līmeni), kā arī seruma FGF-21 līmeni, kas varētu liecināt par brūno 

vai bēšo taukaudu uzkrāšanos nieru sīnusos un retroperitoneālajā telpā. Papildus, atšķirībā no 

lielajiem taukaudu segmentiem (SC un IP taukaudi), RP un nieru sīnusu taukaudi neuzrāda 

saistības ar seruma iekaisuma, adhēzijas molekulu un “nelabvēlīgo” adipokīnu līmeņiem. 

Iespējams, nieru sīnusu taukaudu depo, sava relatīvi mazā izmēra dēļ, nespēj izraisīt centrālus 

efektus, kas nosakāmi asinīs. Tā pat daudzus taukaudu izdalītus adipokīnus, patiesībā sekretē 

taukaudos infiltrētie makrofāgi. Tāpēc atklāts ir jautājums par nieru sīnusos lokalizēto taukaudu 

morfoloģiju.  

 Nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma adipokīniem  

Seruma adipokīni uzrāda saistības tikai ar SC un IP taukaudiem. Turklāt sievietēm adipokīnu 

seruma līmenis biežāk saistās ar SC taukaudiem, bet vīriešiem – IP taukaudiem (skat. 27. Tabula). 

Šādas saistības ir loģiskas, jo sievietēm dominē zemādas aptaukošanās tips, bet vīriešiem, attiecīgi, 

viscerālais aptaukošanās tips (skat. 14. Attēls). Iemesls, kāpēc sievietēm SC taukaudu segments 

saistās ar relatīvi “nelabvēlīgu” adipokīnu seruma līmeņa pieaugumu, iespējams, atkal jāskaidro 

ar faktu, ka pētījumā netika atsevišķi izdalīti virspusējie un dziļie zemādas taukaudi. Balstoties uz 

literatūrā pieejamo informāciju, dziļie un virspusējie zemādas taukaudi uzrāda atšķirīgas 

morfoloģiskās un funkcionālās īpašības (Cancello et al., 2013). Sievietēm kontroles grupā, 

salīdzinot ar vīriešiem,  konstatēts būtiski augstāks leptīna līmenis (skat. 25. Tabula), kas ir saskaņā 

ar citu autoru pētījumu rezultātiem (Al Maskari&Alnaqdy, 2006, Minocci et al., 2000). Šādi 

rezultāti pamatoti ar faktu, ka leptīnu aktīvāk sekretē zemādas taukaudu adipocīti (Minocci et al., 

2000). Arī mūsu pētījuma rezultāti liecina, ka leptīna līmeni asins serumā nosaka SC taukaudu 

daudzums (skat. 27. Tabula).  

Omentīns, marķieris, kas līdzīgi, kā adiponektīns, klasificējas, kā “labvēlīgs” adipokīns, 

pētījumā uzrāda apgrieztu saistību ar SC taukaudiem, turklāt, saistība konstatēta tikai sievietēm 

(skat. 27. Tabula). Dati literatūrā liecina, ka seruma omentīna daudzums apgriezti saistās ar 

viscerālo taukaudu daudzumu, turklāt vīriešiem, omentīna līmenis asinīs ir būtiski augstāks (Lesná 
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et al., 2015), ko loģiski var skaidrot ar faktu, ka vīriešiem dominē viscerālā aptaukošanās. Šādas 

sakarības savā pētījumā nenovērojām, iespējams tāpēc, ka vairums literatūrā pieejamie pētījumu 

veikti cukura diabēta un metabolā sindroma pacientiem. Atgriežoties pie nieru sīnusu taukaudiem, 

omentīna potenciālā loma attiecībā uz šo taukaudu depo, varētu realizēties caur iekaisuma 

reakcijas mazinošu efektu (Miyamoto&Sharma, 2013). Tā kā mēs nekonstatējām nieru sīnusu 

taukaudu saistību ar seruma iekaisuma marķieriem (skat. 30. Tabula), tad arī omentīna iespējamie 

pozitīvie pretiekaisuma efekti netika novēroti.  

Rezistīnu un MCP-1, galvenokārt, sekretē taukaudos infiltrētie makrofāgi. Wagner ar 

līdzstrādniekiem (Wagner et al., 2017), apjomīgajā un šajā jomā unikālā nieru sīnusu taukaudu  in 

vitro  pētījumā apliecina, ka paši nieru sīnusu taukaudu adipocīti nesekretē MCP-1. Nav arī 

specifisku pētījumu par nieru sīnusu taukaudos rezidējošiem makrofāgu subtipiem, un to spēju 

sekretēt dažādas bioloģiski aktīvas vielas. Attiecībā uz rezistīnu, interesanti, ka mūsu pētījumā šis 

marķieris vispār neuzrāda saistību ar abdomināliem taukaudiem. Saskaņā ar literatūrā pieejamo 

informāciju, to varētu skaidrot ar faktu, ka rezistīnu galvenokārt sekretē makrofāgi nevis paši 

adipocīti (Badoer et al., 2015).  

Hemerīns, līdzīgi, kā pārējie adipokīni, neuzrādīja saistību nedz ar RP, nedz arī nieru sīnusu 

taukaudiem (skat. 27. Tabula). Hemerīns kopumā tiek saistīts ar dažādu nieru patoloģiju attīstību, 

kā arī palēninātu GFĀ (Ruster&Wolf, 2013). Iemesls, kāpēc mūsu pētījuma rezultāti neapstiprina 

šos datus, visticamāk ir tāds, ka hemerīna saistība ar nieru funkcionāliem parametriem ir pētīta 

pacientiem ar hroniskām nieru saslimšanām. Tā kā šajā pētījumā rekrutētas asimptomātiskas 

personas, šādas saistības nav iespējams novērot. Tā pat, rezultāti liecina, ka hemerīna seruma 

līmenis saistās ar lielajiem abdominālo taukaudu segmentiem (SC un IP).  

 Nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma iekaisuma rādītājiem  

Seruma iekaisuma rādītāji neuzrādīja saistības ar RP un nieru sīnusu taukaudiem. Savukārt, 

SC un IP taukaudi uzrādīja pozitīvas saistības ar seruma iekaisuma rādītājiem (skat. 30. Tabula). 

Pašlaik vienīgajā zināmajā in vitro  pētījumā, kurā pētīti cilvēka nieru sīnusu adipocīti, kā arī tie 

kultivēti kopā ar podocītu un endoteliocītu kultūrām, secināts, ka nieru sīnusu adipocītiem ir 

pretiekaisuma ietekme. Tie samazina IL-6 ekspresiju endoteliocītos un podocītos (Wagner et al., 

2017). Tomēr šī ietekme mainās atkarībā no centrāliem metaboliem aspektiem. Piemēram, aknu 

steatozes gadījumā, asinsritē izdalās Fetuins A, kas nieru sīnusu adipocītu pretiekaisuma darbību 

maina uz iekaisumu stimulējošu iedarbību (Wagner et al., 2017).  

Cūkas perirenālo adipocītu kultūrās atklāts, ka šie adipocīti izdala TNFα un rada endotēlija 

disfunkciju (Ma et al., 2016). Tomēr Wagner ar līdzstrādniekiem (Wagner et al., 2017) uzsver, ka 
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nieru sīnusu adipocīti per se nesekretē TNFα un to producē taukaudos infiltrētie makrofāgi. Šis 

fakts liecina par labu tam, ka nieru sīnusos varētu uzkrāties brūnie taukaudi. Balto taukaudu spēja 

sekretēt TNF ir apstiprināta vairākos pētījumos, kā arī eksperimentālos diabēta un aptaukošanās 

modeļos (Felizardo et al., 2014).  Savukārt, brūno taukaudu gadījumā TNF līmeņa pieaugums 

izsauc brūno adipocītu apoptozi, inhibējot 3 adrenoreceptorus, samazinot UPC-1 aktivitāti un 

rezultātā mazinot termoadaptīvo atbildes reakciju (Nisoli et al., 2000).  

Iegūtie rezultāti apstiprina, ka seruma TNF un CRO līmenis, neatkarīgi no dzimumam, 

pozitīvi saistās ar IP taukaudu daudzumu. Savukārt, IL-6 uzrāda pozitīvu saistību ar  SC 

taukaudiem, turklāt saistība novērota tikai vīriešu grupā (skat.  30. Tabula). Tā pat sievietēm, 

salīdzinot ar vīriešiem, kopumā iekaisuma rādītāju līmenis Kontroles un Taukainās nieres grupā ir 

zemāks. Šos rezultātus, saskaņā ar literatūrā atrodamo informāciju, var skaidrot ar estrogēna 

inhibitoriem efektiem attiecībā uz iekaisumu rādītāju ekspresiju, jo pētījumā piedalījās sievietes 

pre-menopauzes vecumā (Ershler&Keller, 2000, An et al., 1999). 

 Nieru sīnusu taukaudu saistība ar seruma adhēzijas molekulām  

Pētījumā testētām adhēzijas molekulām (eSelektīns, sICAM-1, sVCAM-1) saistība ar nieru 

sīnusu taukaudiem netika konstatēta. Tomēr interesanti, ka tikai sICAM-1 uzrādīja pozitīvu 

saistību ar RP taukaudiem, turklāt, šāda saistība ir dzimuma atkarīga un novērota tikai vīriešu 

grupā (skat. 33. Tabula). Tā pat, būtiski augstāks visu pētījumā testēto seruma adhēzijas molekulu 

līmenis novērots vīriešiem Kontroles grupā, salīdzinot ar sieviešu Kontroles grupu (skat.  31. 

Tabula), kas ir saskaņā ar publicētiem pētījumiem (Ponthieux et al., 2003). Literatūrā adhēzijas 

molekulu saistība ar RP taukaudiem nav pētīta. Esošiem pētījumi liecina, ka viscerālo taukaudu 

daudzums kopumā pozitīvi saistās ar adhēzijas molekulu līmeni asinīs (Bosanska et al., 2010). 

Uzskata, ka adhēzijas molekulu efekts ir parakrīna iekaisuma reakcijas regulācija, realizējot 

makrofāgu aktivāciju taukaudos (Brake et al., 2006). Adhēzijas molekulu līmeņa izmaiņas liecina 

par agrīniem strapšūnu telpas bojājumiem audos, tai skaitā nierēs (Genovese et al., 2014). Tā kā 

nieru sīnusu taukaudu objekts ir relatīvi mazs un arī pašas nieres ir nelielas, tad tas varētu skaidrot 

to, kāpēc saistības netika konstatētas.  

5.7. Pētījuma ierobežojumi  

(1) Netiešu metožu pielietošana, analizējot nieres sīnusa taukaudu saistību ar pārējiem 

pētījuma parametriem; (2) KIM-1 līmenis netika izvērtēts urīnā. Pētījumi apstiprina seruma 

KIM-1, kā agrīnu nieru proksimālo izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu bojājuma marķieri, tomēr 

KIM-1 noteikšana urīnā sniegtu precīzākus rezultātus. Kaut arī pētījuma dalībnieki rekrutēti, kā 
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asimptomātiskas personas, lietderīgi būtu bijis izvērtēt mikroalbuminūriju. Tā pat, lai spriestu par 

Na+ retenci, informatīvi būtu bijis noteikt antidiurētiskā hormona un aldosterona koncentrācijas; 

(3) Pētījumā netika analizēts UPC-1, ko uzskata par brūnos taukaudus raksturojošu marķieri; 

(4) Dati, kas neatbilda normālam sadalījumam, pielietojot matemātiskās kvadrātsaknes 

transformācijas metodi, tika transformēti; (5) Neliels pētāmo personu skaits (n = 40) prospektīvā 

pētījumā; (6) Prospektīvā pētījumā iesaistītas personas ar iniciālu aknu steatozi. Kaut korelācijas 

strap aknu blīvuma samazinājumu un taukaudu daudzuma pieaugumu nieru sīnusos netika 

konstatētas, jaunākie in vitro pētījumi liecina (Wagner et al., 2017), ka atsevišķi hepatokīni asinīs 

var ietekmēt nieru sīnusu taukaudu parakrīno darbību. 

5.8. Pētījuma stiprās puses 

(1) Veikta apjomīga dažādu taukaudu segmentu analīze; (2) Nieres sīnusa taukaudu 

daudzums standartizēts pret katra dalībnieka attiecīgo nieri, izslēdzot iespēju, ka nieres izmērs 

ietekmē taukaudu daudzumu nieru sīnusos; (3) Nieres sīnusa taukaudi mērīti abās nierēs 

(publicētos pētījumos mērījumi veikti tikai vienā nierē). Iegūtie rezultāti apstiprina, ka šāda 

stratēģija ir būtiska, jo kreisās nieres sīnuss uzkrāj būtiski vairāk taukaudu, salīdzinot ar labās 

nieres sīnusu; (4) Šķērsgriezuma pētījuma grupā iekļauts salīdzinoši liels dalībnieku skaits 

(n = 280), balstoties uz striktiem iekļaušanas un izslēgšanas kritērijiem; (5) Pētījuma grupu veido 

30 - 45 gadus veci cilvēki. Šāda vecuma grupa ir piemērota, lai meklētu inicālas funkcionālās 

izmaiņas; (6) Pirmo reizi noteikts plašs biomarķieru panelis un analizēta tā saistība ar nieru sīnusu 

taukaudiem; (7) Nieru sīnusu taukaudi analizēti gan šķērsgriezuma, gan arī prospektīvā pētījumā. 

5.9. Noslēguma piezīmes un nākotnes perspektīvas  

Pieejams salīdzinoši neliels publikāciju skaits, kas veltīts nieru sīnusu taukaudu depo izpētei. 

Nieru sīnusu taukaudu ietekmi uz nieres funkcionalitāti,  in vivo pētījumos cilvēkiem, ir grūti 

izpētīt. Tā kā nieres ir divas, tad arī  asins un urīna paraugos nosakāmie parametri, liecina par 

summāro abu orgānu efektu. 1960. gadā slavenais itāļu nefrologs Hary Goldblatt, okludējot vienu 

nieri, aprakstīja renovaskulārās hipertensijas mehānismu žurku modelī (Field et al., 2010). Viņš 

secināja, ka okludētajā nierē samazinājās spiediens aferentā arteriolā,  palēninājās GFĀ un 

samazinājās Na+ ekskrēcija, kā arī pastiprinājās renīna sekrēcija un paaugstinājās asinsspiediens. 

Tomēr, otra, neokludētā niere, reaģējot uz paaugstināto asinsspiedienu, samazināja  Na+ 

reabsorbciju, kā rezultātā pieauga Na+ ekskrēcija. Summāri,  dažu nedēļu laikā, asinsspiediens  

stabilizējās (agrīnā fāze  - īslaicīga).  Tāpēc var apgalvot, ka starp abām nierēm pastāv salīdzinoši  

komplicēti pašregulācijas kompensatorie mehānismi. Šajā pētījumā ieguvām rezultātus, kas 
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apstiprina stabilu, asimetrisku taukaudu uzkrāšanos nieru sīnusos. Jāatzīmē, kad gadu pēc šo 

rezultātu publicēšanas, Wagner ar līdzstrādniekiem (Wagner et al., 2017), savā darbā apstiprināja 

mūsu pētījumā iegūtos rezultātus. Tomēr novērojuma dizaina pētījumā, pielietojot tiešas metodes, 

nav iespējams izvērtēt taukaudu efektu uz katru nieri atsevišķi. Matemātiskās – netiešās metodes, 

protams, var sniegt tikai provizoriskus rezultātus, kas būtu jāapstiprina izolētu nieru modeļos.   

Šī promocijas darba ietvaros, tika mēģināts izprast nieres sīnusa taukaudu saistību ar asinīs 

cirkulējošiem agrīniem nieru bojājuma un taukaudus raksturojošiem biomarķieriem, neatkarīgi no 

tādiem faktoriem, kā dažādi abdominālo taukaudu segmenti. Darbā gūtās atziņas kalpo par iemeslu 

daudziem jauniem jautājumiem. Pētījumā pētītas asimptomātiskas personas ar lieko svaru. Tomēr 

jājautā – vai aptaukošanās pati par sevi ir normāls fizioloģisks process? Atbilde, visticamāk, ir: 

“Nē”. Aptaukošanās stāvokli var uzskatīt par robežšķirkni starp fizioloģisko normu un slimību. Ja 

izskan jautājums, kāda ir nieru sīnusu taukaudu loma organismā, viennozīmīgi būtu jāsaka, ka 

taukaudiem nieres sīnusā ir jābūt, ko apliecina fakts, ka pilnīgi visiem pētījuma dalībniekiem, 

neatkarīgi no ĶMI, nieres sīnuss satur taukaudus variējošā daudzumā. Tā kā daudzi pētījumi 

apliecina, ka perirenālie taukaudi satur brūnos adipocītus, tad tikai loģiski būtu, ja arī nieres sīnusā 

uzkrātos brūnie taukaudi (jo pati niere ir ieslēgta perirenālajā telpā).  Wagner ar līdzstrādniekiem 

(Wagner et al., 2017) izdalīja nieru sīnusu taukaudus un kultivēja in vitro apstākļos. Līdz šim, šis 

ir vienīgai in vitro pētījums, kurā pētīti cilvēka nieru sīnusu adipocīti. Tomēr autors savā darbā 

neuzsver, kāda morfoloģiskā tipa adipocīti – balti, bēši vai brūni – tie ir.  

Brūno taukaudu  primārā loma ir  termoģenēze, tomēr aizvien jauni pētījumi liecina, ka tiem 

ir būtiska loma labvēlīga lipidoloģiskā profila nodrošināšanā.  Balsoties uz novērojuma tipa 

pētījuma rezultātiem, grūti apgalvot, kāda tipa taukaudi  uzkrājas nieru sīnusos. Būtu nepieciešami  

detalizēti attēldiagnostikas un biopsijas izmeklējumi, kas pilnībā apstiprinātu šo pieņēmumu.  

Tomēr  nieres sīnusu taukaudu saistība ar  labvēlīgām ABL-H un ZBL-H  līmeņa izmaiņām, kā arī 

nieru sīnusu un RP taukaudu pozitīvā saistība ar seruma FGF-21  līmeni, varētu liecināt, ka šie 

taukaudu depo uzrāda no viscerāliem un zemādas taukaudiem atšķirīgu, endokrīnu raksturu. 

Neatbildēts ir jautājums, kāpēc šajā vietā būtu jāuzkrājas brūniem taukaudiem - tā kā nieres sīnuss 

atrodas nieres  iekšienē un arī pašas nieres atrodas viscerālā telpā, cik funkcionāli svarīgi šeit būtu 

izvietot taukaudus, kur loma ir termoģenēze? Tomēr fizioloģijas pamati liecina, ka niere saņem 

vidēji 25% no sirds minūtes tilpuma (Hall, 2010), kas ir salīdzinoši liels asiņu tilpums. Tā pat 

pētījumi liecina, ka perivaskulāri novietotajiem brūnajiem taukaudiem, ir būtiska loma 

intravaskulārās temperatūras regulācijā (Gil-Ortega et al., 2015). Tāpēc varētu izvirzīt hipotēzi, ka 

niere ir lieliska vieta, kur brūnie taukaudi var realizēt savu termoģenēzes funkciju un regulēt asiņu 

temperatūru, jo pirmurīns nierēs tiek relatīvi lēnām filtrēts un reabsorbēts, cirkulējot cauri nefronu 
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kanāliņiem un kapilāru tīklam. Tomēr tiešu pierādījumu tam, ka nieru sīnusos uzkrājas brūnie 

taukaudi, nav. Tā pat nevar izslēgt, ka aptaukošanās gadījumā, potenciālie brūnie adipocīti nieru 

sīnusu taukaudos transformējas par baltajiem adipocītiem, par ko varētu liecināt fakts, ka nieres 

sīnusa taukaudi tomēr uzrāda vidēji ciešas, pozitīvas korelācijas ar viscerālo taukaudu daudzumu. 

Tomēr jāatgādina, ka būtiski samazinoties viscerālo taukaudu daudzumam, taukaudu daudzums 

nieru sīnusos nesamazinās. 

 Neskatoties uz to, kāda morfoloģiskā tipa taukaudi varētu uzkrāties  nieres sīnusā, līdz šim 

izvirzītā taukaudu fizikālās kompresijas teorija tiek apstiprināta arī šajā darbā. Pētījuma laikā gūti 

jauni, līdz šim zinātniskā literatūrā nepublicēti, rezultāti. Nieres sīnusa taukaudu daudzums saistās 

ar būtisku nefronu proksimālo kanāliņu epitēlija šūnu bojājumiem, ko apliecina seruma KIM-1 

koncentrācijas pieaugums. Apkopojot literatūrā pieejamo informāciju un pētījumā iegūtos datus, 

var apgalvot, ka taukaudi nieru sīnusos fiziski kompresējot zema spiediena tubulārās struktūras, 

paaugstina kopējo hidrostatisko spiedienu nierē un bojā funkcionāli visaktīvāko nefrona daļu – 

proksimālos kanāliņus. Izmainītā hidrostatiskā spiediena ietekmē, pastiprināti tiek reabsorbēts Na+ 

(Burnett et al., 1982). Paralēli KIM-1 uzrāda likumsakarīgu un apgrieztu saistību ar GFĀ un 

pozitīvu saistību ar seruma renīna līmeni, kas ir kompensatora atbilde uz pastiprinātu   Na+ 

reabsorbciju (skat. 24. Attēls).  

Nieres sīnusa taukaudu lomas un darbības mehānismu izpētē ir daudz neatbildētu jautājumu, 

tāpēc paveras plašas turpmāko pētījumu iespējas. Šajā pētījumā varam tikai minēt, ka nieres sīnusā 

uzkrājas brūnie taukaudi. Līdz galam nav arī atbildēts jautājums – vai tiešām nieres sīnusa 

taukaudu uzkrāšanās saistās ar diametrāli pretējiem efektiem (labvēlīgu ietekmi uz seruma 

lipidoloģisko profilu un vienlaicīgiem, nieru proksimālo izlocīto kanāliņu bojājumiem). Ir  tikai 

pieņēmumi, kādēļ kreisās nieres sīnuss uzkrāj būtiski lielāku taukaudu tilpumu. Vai šāda asimetrija 

novērojama arī dzīvniekiem? Ja nieres sīnusa taukaudiem ir loma hipertensijas un nieru slimību 

attīstībā, varbūt veicot liposakciju un samazinot taukaudu daudzumu nieru sīnusos, ir  iespējams 

novērst slimību progresēšanu? Tāpēc galvenās nākotnes perspektīvas varētu būt: (1) Pētījumi 

dzīvnieku modeļos – anatomiskās asimetrijas izvērtēšana;  (2) Nieru funkcionālie izmeklējumi – 

scintigrāfijas un  nieru asins plūsmas mērījumi, lai  izvērtētu funkcionālo rādītāju saistību ar nieru 

sīnusu taukaudu daudzumu; (3) Nieru ekskrēcijas parametru analīze; (4)  Veikt  attēldiagnostikas 

izmeklējumus ar aukstuma testa provokācijām un noteikt UPC- 1 līmeni asinīs, lai izvērtētu brūno 

taukaudu klātbūtni nieres sīnusā.
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24. Attēls. Iespējamais nieru sīnusu taukaudu darbības mehānisms 

Nieru sīnusu taukaudi, radot kompresijas efektu, fizikāli-mehāniski paaugstina hidrostatisko spiedienu (PH) starpšūnu 

telpā un nefrona kanāliņos (kompresijas rezultātā samazinās to tilpums (V)). Hidrostatiskā spiediena pieaugums nefrona 

kanāliņos, savukārt, palēnina glomerulu filtrācijas ātrumu (GFĀ). Paralēli nieru sīnusu taukaudi rada išēmisku proksimālo 

izlocīto kanāliņu epitēlija šūnu bojājumus (KIM-1 līmenis serumā būtiski paaugstinās). Iespējams, ka nefronu proksimālo izlocīto 

kanāliņu epitēlija šūnu bojājumi papildus stimulē Na+ reabsorbciju. Palēninātā GFĀ un pastiprinātās Na+ reabsorbcijas 

rezultātā, tiek stimulētas macula densa šūnas, sintezēts renīns un aktivēta renīna – angiotenzīna – aldosterona sistēma, kas 

stimulē filtrācijas procesu nierē un rezultātā vēl vairāk tiek reabsorbēts Na+, kas rezultējas ar  paaugstinātu arteriālo 

asinsspiedienu. Paralēli, paaugstinātais fibroblastu augšanas faktora (FGF)-21 līmenis saistās ar palēninātu GFĀ un palielinātu 

taukaudu daudzumu retroperitoneālajā telpā, un nieru sīnusos. Tas varētu liecināt, ka šajās vietās uzkrājas brūnie taukaudi un 

šie taukaudi uzrāda atšķirīgu endokrīno profilu, salīdzinot ar pārējiem abdominālo balto taukaudu segmentiem. Papildus šo 

faktu apstiprina nieru sīnusu taukaudu saistība ar labvēlīgu lipidoloģisko profilu (paaugstinātu augsta blīvuma lipoproteīna 

holesterola (ZBL-H) un pazeminātu zema blīvuma lipoproteīna holesterola (ZBL-H) līmeni).   

 

Treknrakstā un pasvītrotie punkti ir promocijas darbā apstiprinātās saistības.  
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SECINĀJUMI 

1. Taukaudi nieru sīnusos, neatkarīgi no dzimuma, uzkrājas asimetriski – kreisās nieres sīnuss 

uzkrāj lielāku taukaudu daudzumu, tāpēc primārie nieru sīnusu taukaudu efekti jāizvērtē 

kreisajā nierē.  

 

2. Tā kā taukaudi nieru sīnusos uzkrājas asimetriski un nieru sīnusu taukaudu darbības 

mehānisms (vismaz iniciālā fāzē) ir lokāls, tad kopumā izraisītie efekti labajā un kreisajā nierē, 

visticamāk, ir vienādi, tikai katra no nierēm raksturo atšķirīgu izmaiņu etapu.  

 

3. Nieres tilpums neietekmē uzkrāto taukaudu daudzumu tās sīnusā, tāpēc  pietiekoši mērīt 

taukaudu tilpumu nieres sīnusā, tādējādi datu apstrādes procesu padarot ērtāku un ātrāku. 

 

4. Sievietēm nieres sīnusa taukaudi saistās ar labvēlīgu lipidoloģisko profilu (ABL-H 

koncentrācijas pieaugumu, ZBL-H koncentrācijas samazinājumu), kas liecina par to, ka normā 

šim taukaudu depo varētu būt loma seruma holesterīna līmeņa regulācijā. 

 

5. Neatkarīgi no dzimuma, taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos saistās ar seruma KIM- 1 

koncentrācijas pieaugumu, kas liecina, par lokāliem nieru proksimālo izlocīto kanāliņu 

epitēlija šūnu bojājumiem. 

 

6. RP un nieru sīnusu taukaudu pozitīvā saistība ar seruma FGF-21 koncentrācijas pieaugumu, 

liecina par minēto taukaudu atšķirīgu endokrīno raksturu, salīdzinot ar pārējiem abdominālo 

taukaudu segmentiem. 

 

7. Nieres sīnusa taukaudi neuzrāda saistību ar iekaisuma citokīnu, adhēzijas molekulu un 

adipokīnu līmeņiem asins serumā, jo nieru sīnusu taukaudu depo ir salīdzinoši mazs un 

neietekmē šo rādītāju līmeni asinīs. 

 

8. Taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos saistās ar viscerālo taukaudu daudzuma pieaugumu, 

tādējādi apstiprinot šo taukaudu depo ilgtermiņa mijiedarbību. 

 

9. Taukaudu zudums nieru sīnusos nav proporcionāls kopējo viscerālo taukaudu 

samazinājumam, apstiprinot, ka svara zudums nekoriģē taukaudu daudzumu nieru sīnusos. 

 



119 

 

TĒZES 

1. Seruma KIM-1 līmenis pozitīvi saistās ar taukaudu daudzuma pieaugumu nieru sīnusos, 

apliecinot nieru sīnusu taukaudu nelabvēlīgo ietekmi uz nefronu proksimālo izlocīto kanāliņu 

epitēlija šūnām, tādējādi skaidrojot iespējamo aptaukošanās lomu nieru bojājumu izcelsmē.  

  

2. Seruma FGF-21 līmenis ir apgriezti saistīts ar glomerulu filtrācijas ātrumu un tieši saistīts ar 

taukaudu daudzuma pieaugumu nieru sīnusos, un retroperitoneālajā telpā, apliecinot nieru 

sīnusu taukaudu saistību ar nieru disfunkcijām, kā arī savstarpēji saistot nieru sīnusu un 

retroperitoneālos taukaudus. 

 

3. Taukaudi nieru sīnusos uzkrājas asimetriski, tāpēc agrīnās izmaiņas primāri asociēsies ar 

taukaudu daudzuma izmaiņām kreisās nieres sīnusā.  

 

4. Nieres sīnusa taukaudus neraksturo intraperitoneālo un subkutāno taukaudu 

endokrinoloģiskais profils. 

 

5. Taukaudu uzkrāšanās nieru sīnusos saistās ar viscerālo taukaudu daudzuma pieaugumu, 

tādējādi, apstiprinot šo taukaudu depo ilgtermiņa mijiedarbību. Turpretī, taukaudu zudums 

nieru sīnusos nav proporcionāls kopējo viscerālo taukaudu samazinājumam, apstiprinot, ka 

svara zudums nekoriģē taukaudu daudzumu nieru sīnusos. 
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