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Apzīmējumi 

 

 

14q – 14 hromasomas garais plecs 

ABL – augsta blīvuma lipoproteīni 

ASA – allele specific amplification 

Bp – base pairs 

CAPS – cleaved amplified polymorphic site;  

CDC – kontroles un novēršanas dienests (Centers for Disease Control and Prevention) 

cm – centimetrs  

DNS – dezoksiribonukleīnskābe 

EPO - eritropoetīns 

FTO (Fat mass- and obesity-associated) – tauku masas un aptaukošanās saistīts gēns 

IOTF – Starptautiskā aptaukošanās darba grupa (International Obesity Taskforce) 

PVO – Pasaules Veselības organizācija (World Health Organization) 

kg - kilograms 

ĶMI – Ķermeņa masas indekss (kg/m
2
) 

ID –polimorfisma pievienošanas numurs gēnu bankā  

IL-1ß – interleikīns 1 beta 

IL-6 – interleikīns seši 

IL-8 – interleikīns astoņi 

IL-10 – interleikīns desmit 

INF-γ - interferons gamma 

L - litrs 

LCT – laktāze 

m – metrs 

mL - mililitrs 
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n – skaits 

piem. – piemēram 

p – statistiskā ticamība 

OR – varbūtības attiecība 

PSMA – proteasomu alfa subvienība 

SN – standarta novirze (Standard deviation) 

SNP – viena nukleotīda polimorfisms (single nucleotide polymorphism) 

T2DM – Otrā tipa cukura diabēts (Type 2 diabetus mellitus) 

TGF – transformējošais augšanas faktors 

TNF-α – tumora nekrozes faktors alfa 

ZBL – zema blīvuma lipoproteīni 

µL - mikrolitrs 
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Anotācija 

 

Kopš 1980. gada aptaukošanās izplatība pasaulē ir dubultojusies, pēc Pasaules Veselības 

organizācijas datiem. Aptaukošanās rada ilgstošas, nopietnas veselības problēmas, ietekmējot 

dzīvildzi un būtiski pazeminot dzīves kvalitāti, atklājot rašanās cēloņus, iespējams novērst 

veselības problēmas. 

Darba mērķis ir pētīt aptaukošanās etioloģiju bērniem Latvijā, novērtējot bieţuma 

statistiku, imunoloģiskās izmaiņas un molekulāri ģenētiskos faktorus slimības patoģenēzē.  

Šķērsgriezuma populācijas pētījumā tika iekļauti no 6 līdz 9 gadus veci skolēni, no 455 

pētījumā iekļautajiem bērniem 8,8% ir novērojama aptaukošanās, savukārt kā galvenais riska 

faktors tika noteikts vienīgais bērns ģimenē (p<0,03), izvērtējot bērnus pēc Latvijas 

izvērtēšanas skalas. 

Salīdzinot Latvijas izvērtēšanas skalu un starptautiskās ķermeņa masas izvērtēšanas 

skalas, tika atklātas statistiski ticamas atšķirības (p=0,01), kuras skaidrojamas ar izvērtēšanas 

skalu ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas pamatatšķirībām.  

Novērtējot iekaisuma mediatora bērniem ar aptaukošanos ir novērojama palielināta 

iekaisuma mediatoru IL-6, IL-10, TNFγ un leptīna koncentrācija asinīs (p=0,001), kā arī tika 

atklāta IL-6 un bērnu adipozitātes korelācija (p < 0,03). 

Pētot 14. hromosomas 14q23 reģiona PSMA3 gēna polimorfisma c.543+138 G>A 

saistību ar aptaukošanos bērniem, ar aptaukošanos ģimenes anamnēzē Latvijas populācijā, 

tika atklāta statistiski ticama saistība (p<0,001). Palielināts bērnu skaits ar aptaukošanos 

Latvijā ir saistīts ar ģenētiskām izmaiņām proteasomās.  

 

Atslēgas vārdi: aptaukošanās, bērniem, ĶMI izvērtēšanas skalas, proteasomāli gēni, 

citokīni 
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Annotation 

 

Obesity prevalence has doubled since 1980, according to World health organisation. 

Obesity causes long-lasting, serious heath issues, leading to low quality of life and even early 

death, discovering the possible causes of obesity, it is possible to prevent future health 

problems.  

The aim of this dissertation is to investigate the aetiology of childhood obesity in Latvia, 

specifically evaluating its frequency statistics, immunological changes, and molecular-genetic 

factors in the pathogenesis of this disease. 

A cross-sectional population study, 455 children 6-9 years of age were included, and 

8,8 % of them were evaluated as obese. The only child in family was determined as the only 

risk factor (p<0,03) evaluating children using Latvian body mass index evaluation chart.  

Comparing Latvian body mass index evaluation chart to internationally accepted body 

mass index evaluation charts statistically significant differences were found, that could be 

explained by differences in chart evaluation. 

Significant association (p<0,001) of obesity in childhood with elevated serum IFNγ, IL-6 and 

IL-10 concentrations is consistent with a role for low-intensity inflammatory processes early in the 

etiology of obesity.  IL-6 further appears to be a candidate cytokine for assessing the degree of sub-

acute inflammation associated with excess weight in the young 

We found an association between 14
th

 chromosome 14q23 region PSMA3 c.543+138 

G>A single nucleotide polymorphism with childhood obesity, children with obesity in family 

history in Latvian population (p<0,001).  

Increased number of obese children could be associated with genetic changes in 

proteasome.  
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Ievads 

 

Aptaukošanās bieţums bērniem pēdējās dekādēs ir strauji palielinājies visā pasaulē, 

radot nopietnas veselības un sociālās problēmas, kas pazemina dzīves kvalitāti un dzīvildzi. 

Aptaukošanās bērniem rada ne tikai nopietnas veselības problēmas, bet tās radītās sekas 

palielina finansiālo slogu veselības aprūpē.  

Bērnu aptaukošanās un tās cēloņi Latvijā ir maz pētīti. Būtiski ir izzināt iespējamos 

riska faktorus un cēloņus aptaukošanās attīstībā, lai iespējami novērstu aptaukošanās seku 

rašanos un no tā izrietošo dzīvildzi ierobeţojošo slimību attīstību. Šajā darbā tiek noteikta 

aptaukošanās izplatība Latvijā, kā arī pētīti iespējamie riska faktori aptaukošanās attīstībā. Lai 

izvērtētu bērnu aptaukošanos, sākotnēji bērnam jāveic antropometriskie mērījumi, tam 

sekojoši jāizvērtē iegūtie dati pēc izvērtēšanas skalas, kura veidota apkopojot datus 

populācijas pētījumā. Pasaulē ir vairākas starptautiski pieņemtas izvērtēšanas skalas, kuras 

tiek izmantotas antropometrisko datu izvērtēšanai. Latvijā, apkopojot Latvijas bērnu datus, ir 

izveidota izvērtēšanas skala. Pasaulē ir veikti pētījumi, kuros tiek savstarpēji salīdzinātas 

starptautiskās ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas, atklājot būtiskas atšķirības. Svarīgi 

lietot piemērotāko, lai agrīni konstatētu bērna attīstības novirzes no normas un laikus 

diagnosticētu patoloģiju, savlaicīgi uzsākot ārstēšanu, tādejādi samazinot komplikāciju 

attīstīšanos. Šajā darbā savstarpēji salīdzinātas Latvijas bērnu izvērtēšanas skala un 

starptautiskās bērnu ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas, lai noteiktu vai pastāv 

atšķirības starp šīm izvērtēšanas skalām, izvērtējot Latvijas bērnus. 

Ir svarīgi izprast aptaukošanās rašanās iemeslus, lai varētu savlaicīgi novērst 

komplikāciju attīstīšanos. Tomēr nav viens konkrēts aptaukošanās attīstīšanās iemesls, tas ir 

vairāku apstākļu kopums, kuru rezultātā attīstās aptaukošanās. Darbā tiek analizēti iespējamie 

ārējie faktori, kā arī iekšējie faktori, kuri varētu būt par iemeslu bērnu aptaukošanās attīstībai.  

Aptaukošanās tiek saistīta ar zemas intensitātes iekaisumu, to apstiprina pētījumi, kuros 

ne tikai insulīna rezistence ir saistīta ar zemas intensitātes iekaisumu, bet arī izmaiņas 

citokīnos. Šajā darbā tiek pētītas citokīnu seruma koncentrāciju izmaiņas bērniem ar 

aptaukošanos.  

Aptaukošanās iemesli ir ne tikai ārējie faktori, bet arī ģenētiskie faktori, tie var veicināt 

aptaukošanās attīstīšanos. Ģenētisko faktoru ietekme slimību patoģenēzē ir būtiska. Pasaulē ir 

veikti plaši pētījumi, kuros pēta daţādu gēnu izmaiņas, un to saistību ar aptaukošanās 
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attīstīšanos. Šajā darbā plašāk tiek apskatīts proteasomālo gēnu polimorfismu iespējamā 

saistība ar aptaukošanos bērniem.  
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Hipotēze 

 

Aptaukošanās bērniem Latvijā ir saistīta ar ģenētiskiem un neģenētiskiem faktoriem.  

 

Mērķis  

 

Pētīt aptaukošanās etioloģiju bērniem Latvijā, novērtējot bieţuma statistiku, imunoloģiskās 

izmaiņas un molekulāri ģenētiskos faktorus slimības patoģenēzē.  

 

Uzdevumi 

 

1. Noteikt aptaukošanās izplatību un bieţākos riska faktorus 6-9 gadus veciem bērniem; 

2. Salīdzināt un novērtēt Latvijas un starptautiskās ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas 

skalas Latvijas bērnu populācijā; 

3. Novērtēt bērniem ar aptaukošanos iekaisuma mediatoru un leptīna koncentrāciju 

asinīs; 

4. Pētīt ģenētiskās izmaiņas 14. hromosomā bērniem ar aptaukošanos. 

 

Darba novitāte 

 

1. Latvijā vēl nav veikts pētījums par bieţākajiem aptaukošanās riska faktoriem 6-9 

gadus veciem bērniem; 

2. Atšķirības aptaukošanās procentuālas izmaiņas saistībā ar Latvijas ķermeņa masas 

indeksa izvērtēšanas skalu un starptautiskām ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas 

pamatatšķirībām; 

3. Bērniem ar aptaukošanos ir novērojama palielināta iekaisuma mediatoru, kā arī leptīna 

koncentrācija serumā. 

4. Pirmo reizi Latvijā noteikta 14. hromosomas loma bērnu aptaukošanās patoģenēzē.  
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Literatūras apskats 

 

Bērnu aptaukošanās izplatība 

 

Palielināta ķermeņa svara, tai skaitā aptaukošanās, bieţums bērniem strauji palielinājies 

pēdējās desmitgadēs. Aptaukošanās ir aktuāla gan attīstītās valstīs, gan jaunatīstības valstīs. 

Pēc Pasaules Veselības organizācijas (PVO) datiem, 2010. gadā, 43 miljoniem bērnu, vecumā 

līdz pieciem gadiem tika diagnosticēts virssvars vai aptaukošanās, un 92 miljoni bērnu 

pasaulē ir pakļauti palielināta svara riskam [1]. Pētījums, kurā tika analizēti bērni Amerikas 

Savienotajās Valstīs, ar atšķirīgu etnisko piederību ņemot vērā mātes izcelsmi, atklāja, ka 

26% četrus gadus veciem Āzijas izcelsmes amerikāņiem ir palielināts svars, bet pusei (13%) 

no tiem atklāja aptaukošanos. Atsevišķi tika analizēti Indijas izcelsmes bērni tādā pašā 

vecumā, no kuriem 15,6% bija palielināts svars, savukārt Vjetnamas izcelsmes amerikāņiem 

bija divas reizes bieţāk sastopams palielināts svars, respektīvi 34,7% četrus gadus veciem 

bērniem [2]. Savukārt Ķīnā 6 līdz 16 gadus veciem bērniem aptaukošanās bieţums ir 6,5% 

[3]. Turpretī Irānā no 2 līdz 5 gadus veciem bērniem virssvara bieţums bija 10,6% un 

aptaukošanās bieţums 7,6% [4].  

Pasaules Veselības organizācijas Eiropas reģionā, no 53 pētījumā iekļautajām valstīm, 

palielināta svara bieţums pieaugušajiem variēja diapazonā no 30% līdz 80%, bet palielināts 

svars tieši bērniem un jauniešiem 20%. Turklāt, 7% no bērniem un jauniešiem Eiropā 

konstatēja aptaukošanos [5]. Turcijā 12 gadus veciem bērniem aptaukošanās bieţums tika 

konstatēts 10,3%, un plašāk analizējot pētījumā iesaistītos bērnus tika secināts, ka 10,0% no 

iesaistītajiem bērniem apmeklēja valsts skolas, savukārt no bērniem, kuri apmeklēja privātās 

skolas aptaukošanās bieţums bija 16,8% [6]. Izvērtējot 8 līdz 13 gadus vecus bērnus Spānijā 

tika atklāts 9,6% bērnu ir ar aptaukošanos un 25,3% bērnu ir ar virssvaru, izvērtējot tos pēc 

Starptautiskā aptaukošanās darba grupas izveidotajiem barojuma sliekšņiem [7]. Analizējot 

pētījumu, kurā Francijas bērni tika izvērtēti pēc Starptautiskās aptaukošanās darba grupas 

izveidotajiem kritērijiem, 5 līdz 7 gadus vecu bērnu grupā 2,2 % bērnu bija ar aptaukošanos 

un 7,3% bērnu bija ar virssvaru. Tika izvērtēti arī bērni 7 līdz 11 gadu vecuma grupā, kurā 

2,9% bērnu bija ar aptaukošanos un 12,7% bērnu bija ar palielinātu ķermeņa svaru.[8] 

Turpretī Norvēģijā plašā pētījumā, kurā tika iekļauti vairāk kā seši tūkstoši bērnu, tika atklāts, 

ka 6 līdz 11 gadus vecu bērnu vecuma grupā virssvara un aptaukošanās bieţums ir 17% [9]. 
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Polijā tika veikts pētījums, kurā analizēja virssvara un aptaukošanās bieţumu 6 līdz 13 gadus 

veciem zēniem uz meitenēm, ņemot vērā dzīvesvietu - pilsētu vai lauku teritorijas. Pētījumā 

tika atklāts, pilsētās 27,3% zēnu bija ar virssvaru un 7,8% ar aptaukošanos, savukārt lauku 

teritorijās 28,1% dzīvojošie zēni bija ar virssvaru un 3,5% ar aptaukošanos. Pretstatā pilsētās 

dzīvojošām meitenēm ar virssvaru bija 16,1% un ar aptaukošanos3,4% meiteņu, un lauku 

reģionos 16,5% dzīvojošās meitenes bija ar virssvaru un 4,12% ar aptaukošanos [10].  

Apskatot palielināta ķermeņa svara izplatību tuvākās kaimiņvalstīs tika atklāts, ka 

Lietuvā septiņu gadus vecu bērnu vecuma grupā 5,1% zēnu un 5,1% meiteņu ir aptaukošanās, 

un 11% zēnu un 11,1% meiteņu ir virssvars [11]. Savukārt Igaunijā palielināta svara izplatība 

ir mazāka 13,6% zēnu un 14,9 % meiteņu ir ar palielinātu ķermeņa svaru vai aptaukojušies 

vecuma grupā no 2 līdz 9 gadiem [12]. 

Latvijā, Rīgā vienai trešdaļai (31,4%) pirmklasnieku 2010. gadā tika konstatēts virssvars 

vai aptaukošanās. Lauku reģionos virssvara vai aptaukošanās bieţums ir zemāks (25,3% 

bērnu), tomēr ar pieaugošu tendenci [13]. 

Jāņem vērā, ka visi iepriekš minētie dati un rezultāti tiek atspoguļoti, pielietojot daţādas 

ķermeņa masas izvērtēšanas skalas. Starptautiskās ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas 

skalas: CDC – Amerikas Savienoto Valstu slimības kontroles un novēršanas dienests (Centers 

for Disease Control and Prevention), IOTF – Starptautiskā aptaukošanās darba grupa 

(International Obesity Taskforce) un PVO – Pasaules Veselības organizācija (World Health 

Organization). Katras skalas izveidošanā tika apkopota informācija no plašiem populācijas 

pētījumiem, kā arī ir atšķirīgas definīcijas. Palielināta svara izplatība daţādās valstīs, 

izvērtējot bērnus, pēc daţādām izvērtēšanas skalām, apkopota 1.1 tabulā.  

 

1.1 tabula 

Palielināta svara izplatība bērniem dažādās pasaules valstīs 

Valsts Mērījumu 

veikšanas 

gads 

Vecuma 

grupa 

(gadi) 

Normāls 

skaits, % 

Palielināts svars, % Izvērtēšanas 

skala 
Virssvars Aptaukošanās 

Amerikāņi [2]: 

Āzijas 

izcelsmes  

Ķīnas 

izcelsmes 

Indijas 

izcelsmes 

 

2005 

 

4 

 

4 

 

4 

 

- 

 

25 

 

23,5 

 

15,6 

 

CDC 

 

CDC 

 

CDC 
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Vjetnamas 

izcelsmes  

4 34,7 CDC 

Kanāda [14] 2005 4-5  19,1 

18,2 

26,7 

16,6 

8,3 

11,3 

CDC 

IOTF 

PVO 

Ķīna [3] 2010-11 6-16 -  6,5 Nav minēts 

Irāna [4] 2008 2-5 - 10,6 7,6 CDC 

Turcija [6] 2009 11-14 64,7 22,3 10,3 CDC 

Spānija [7] 2012 8-13 

8-13 

 

- 

25,3 

30,7 

9,6 

14,7 

IOTF 

PVO 

Francija [8] 2012 7-11  12,7 2,9 IOTF 

Norvēģija [15] 2003-6 6-11 - 17,0 IOTF 

Polija 

Pilsētās 

zēni 

meitenes 

Lauku 

teritorijās 

zēni 

meitenes [10] 

2008-9 6-13 

 

 

- 

 

 

27,3 

22,2 

 

 

28,1 

16,5 

 

 

7,78 

3,8 

 

 

3,52 

4,12 

IOTF 

Lietuva 

zēni 

meitenes [11] 

 

2008 

 

7 

  

11,0 

11,1 

 

5,1 

5,1 

 

PVO 

 

Igaunija 

zēni  

meitenes [12] 

 

2007-8 

 

2-9 

  

13,6 

14,9 

 

IOTF 

Rīga 

zēni 

meitenes [13] 

2010 7-8 66,1 

64,5 

67,6 

 

12,9 

12,8 

 

12,0 

8,4 

PVO 

 

Aptaukošanās riska faktori bērniem 

 

Ietekmējošus faktorus veselības zinātnēs sākotnēji sadala divās galvenās grupās pēc 

hronoloģijas: pārmantotie (jeb ģenētiskie vai iedzimtie) faktori, un iegūtie (jeb ārējās vides vai 
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eksogēnie) faktori, kas ietekmē cilvēka veselības stāvokli kopš ieņemšanas, ieskaitot gestāciju 

un citus iespaidus visa mūţa garumā. 

 

Pārmantotie aptaukošanās faktori 

 

Ģenētiskos faktorus aptaukošanās etioloģijā var iedalīt trīs apakšgrupās: monogēna, 

sindromiska un poligēniska aptaukošanās [16].  

 

 

 

1.1. attēls Aptaukošanās iedalījums pēc ģenētiskās etioloģijas [16]. 

 

Monogēna aptaukošanās ir saistīta ar viena gēna mutāciju, inserciju vai delēciju (piem., 

mutācija leptīna/melanokortīna darbības ceļā, kas rezultējas ar patoloģisku aptaukošanos). 

Pārmantots leptīna trūkums ir sastopams retāk kā 1 uz 1 000 000 dzimušiem. Pacienti ar 

pārmantotu leptīna trūkumu dzimst ar normālu ķermeņa svaru, bet agrīnā pēcdzemdību 

periodā strauji pieņemas svarā, to raksturo hiperfāgija un no tā izrietoša pārmērīga tauku 

izgulsnēšanās rumpī un ekstremitātēs. Sarvukārt pilnīga leptīna trūkuma gadījumā tā 

raksturojas ar hipogonadotropu hipogonādismu kā arī ar aizkavētu, vai nenoritošu pubertāti. 

Leptīna trūkumu sekmīgi ārstē ar regulārām cilvēka rekombinantā leptīna injekcijām. 

Saņemot injekcijas, aptaukošanās strauji mazinās [17]. 

Sindromiska aptaukošanās simptomi sevī ietver klīnisku aptaukošanos ar garīgu 

atpalicību, dismorfiskām izmaiņām un/vai orgānu specifikām attīstības anomālijām. 

Sindromiska aptaukošanās var būt gan autosomāli dominanti pārmantota vai nejaušas 

delēcijas rezultātā radusies. Visplašāk zināmā sindromiskā aptaukošanās ir Prader Wili 
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(Prader-Willi) sindroms, kas sastopams 1 uz 10 000 līdz 1 uz 15 000 dzīvi dzimušiem 

bērniem. Prader Wili sindroms raksturojas ar hipotoniju un ēšanas traucējumiem jaundzimušo 

periodā, kā arī ar īsām rokām un īsām kājām un kavētu motoro un kognitīvo attīstību [18]. 

Maza bērna vecumā, bērniem ar Prader Wili sindromu attīstās negausīga, nekontrolēta ēšana, 

bērniem ir hroniska pārēšanās, tā rezultātā bērniem rodas aptaukošanās. Agrīni diagnosticējot 

Prader Wili sindromu, mērķtiecīgi strādājot ar bērnu var ierobeţot aptaukošanās 

progresēšanu, tādejādi samazinot pāragras nāves risku [19] 

Savukārt poligēniska aptaukošanās ir sociālo, vides un/vai uzvedības faktoru 

mijiedarbība ar vairākiem ģenētiskiem faktoriem [20]. Poligēna aptaukošanās ir bieţāk 

sastopama, tās attīstīšanos ietekmē vairāki molekulāri mehānismi, kā arī apkārtējā vide un šo 

faktoru mijiedarbība neapšaubāmi ietekmē aptaukošanās attīstīšanos. Ģenētiskie polimorfismi 

ietekmē indivīda jutību un tendenci uz palielinātu ķermeņa svaru [21]. Poligēna aptaukošanās 

sevī ietver ģenētiskos polimorfismus, kas ir DNS sekvences variācija, un tā atkārtojas vismaz 

vienu reizi katrās 100 kopijās [22]. Tiek veikti daudzi plaši genoma asociēti pētījumi 

(genome-wide association studies – GWAS), lai noteiktu ģenētiskas izmaiņas, kuras veicina 

palielināta ķermeņa svara attīstīšanos. Identificējot šos gēnus un mērķtiecīgi apmācot pareizu 

uztura un fizisko aktivitāšu ievērošanu, šiem indivīdiem var novērst aptaukošanās attīstīšanos 

vai progresēšanu.  

Viena nukleotīda polimorfismi (single-nucleotide polymorphism – SNP) ir saistīti ar 

palielinātu aptaukošanās risku, kā viens no šādiem gēniem ir FTO (Fat mass- and obesity-

associated) gēns, lokalizēts 16. hromosomā. FTO gēna viena gēna polimorfismi ir saistīti ar 

palielinātu ķermeņa masas indeksu, un FTO rs9939609 alēle ir saistīta ar palielinātu ķermeņa 

masas indeksu [23]. Pētot šo allēli bērnu populācijā Vācijā veiktajā pētījumā iegūtie rezultāti 

liecināja, ka FTO gēna rs9939609 allēlei ir saistība ar palielinātu aptaukošanās risku [24]. 

Līdzīgs pētījums tika veikts arī Ķīnas bērnu populācijā, kur arī tika konstatēta cieša saistība 

starp FTO gēna rs9939609 allēli un palielinātu aptaukošanās risku bērniem [25], apliecinot 

FTO gēna nozīmi aptaukošanās attīstībā.  

Bērnu aptaukošanās predisponējošs faktors minēts SNP-13910C>T (rs4988235) laktāzes 

gēnā, 2. hromosomā. Tā polimorfisms ir predisponējošs faktors viscerālās aptaukošanās 

attīstībā bērniem Portugālē [26]. Savukārt pieaugušo populācijā LCT -13910 C>T, rs4988234, 

SNP ir cieši saistīts ar palielinātu ķermeņa masas indeksu [27, 28]. 

Pētījumos tiek minēta asociācija PCSK1 gēnam ar aptaukošanos kā bērnu tā pieaugušo 

populācijā. PCSK1 ( proproteīna konvertāzes subtilisīna/keksīna 1 tips) gēns, lokalizēts 5 

hromosomā, kodē neiroendokrīno šūnu ekspresēto enzīmu, kas pārveido neaktīvus 
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prehormonus funkcionējošos mērķhormonos, regulējot centrālo un/vai perifēro enerģijas 

metabolismu. Plašā pētījumā Eiropā tika atklāts, ka PCSK1 gēna viena nukleotīda 

polimorfisms ir saistīts ar aptaukošanos, gan bērna, gan pieaugušo vecumā. [29]. Vēlāk šī 

gēna saistība tika pētīta arī citās populācijās. Meksikā atklāja PCSK1 gēna saistību ar 

aptaukošanos bērniem un III. pakāpes aptaukošanos pieaugušajiem [30]. Pētot, Hana etniskās 

grupas piederīgos ķīniešus, PCSK1 gēna polimorfismu saistību ar aptaukošanos, tika atklāts, 

ka tikai vīriešiem ir palielināts aptaukošanās risks, savukārt sievietēm šāds risks netika atklāts. 

[31]. Turpretī Eiropas Amerikāņiem PCSK1 gēna rs6232 polimorfismam tika atklāta saistība 

gan ar palielinātu ķermeņa masas indeksu, gan ar aptaukošanos tikai indivīdiem, kuri ir 

jaunāki par 53 gadiem. Savukārt indivīdiem, vecākiem par 53 gadiem, netika atklāta šāda 

saistība [32]. Arī citos pētījumos tika pierādīta saistība PCSK1 gēnam un aptaukošanās [33-

35]. 

Proteasomām ir nozīme otrā tipa cukura diabēta attīstībā [36]. Šī hipotēze ir veidota 

pamatojoties uz to, ka ubikvitīna-proteasomu sistēma ir iesaistīta insulīna receptoru substrātu 

1 un 2 sistēmu degradācijā. Pētot iespējamos aptaukošanās etioloģijas mehānismus, jaunākie 

pētījumi pierāda saistību proteasomālo gēnu polimorfismam ar paaugstinātu risku otrā tipa 

cukura diabēta attīstībai [37]. Ķīnā veiktajā pētījumā atklāja, ka 16.hromosomas (16q12.2 

FTO rs9939609) proteasomas lokuss rs9939609 tauku masas un aptaukošanās asociētajā gēna 

reģions ir saistīts ar aptaukošanās risku. Tika secināts, ka pastāv statistiski ticama saistība 

starp rs9939609 SNP ar ķermeņa svaru, ķermeņa masas indeksu, gurnu apkārtmēru, vidukļa 

un garuma attiecību un tauku masas procentuālo daudzumu [38]. Ir pierādīts, ka izmaiņas 14 

hromosomas 13.2 reģionā ir saistītas ar otrā tipa cukura diabētu [39, 40], un otrā tipa cukura 

diabēta attīstībā viens no būtiskiem riska faktoriem ir aptaukošanās.  

Eikariotu šūnās proteīni tiek izmantoti šūnu kodolos un ekstralizosomālajā 

citoplazmatiskajā matriksā, ubikvitīna-preoteasomu degradācijas ceļā. Šūnu proteīni ir 

iesaistīti homeostāzes, kā arī šūnās būtisku procesu regulācijas nodrošināšanā un fotolītiskā 

degradācijā funkcionālā restrukturizācijā. Proteasoma ir mucveidīgs komplekss, kurš sastāv 

no četriem vienam uz otra izvietotiem gredzeniem – diviem identiskiem ārējiem α gredzeniem 

un diviem identiskiem β iekšējiem gredzeniem [41]. Ir pierādīts, ka izmainīta proteīnu 

degradācija veicina daţādu slimību attīstīšanos, piem., metabolās slimības, autoimūnās, 

neirodeģeneratīvās saslimšanās, kā arī daţādos ģenētiskos traucējumos. Ubikvintīns regulē 

transkripcijas faktorus un receptorus šūnu kodolos, kas rezultējas insulīna inducētā gēna 

ekspresijā [42]. Pētot proteasomālos gēnus, ir iespējams atklāt šo slimību patoģenēzi. 
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1.2. attēls 14. hromosomas uzbūve, PSMA6 un PSMA3 gēnu lokalizācija hromosomas 

reģionā (www.ncbi.nlm.nih.gov). 

 

Aptaukošanās veicina insulīna rezistences attīstīšanos, un tai sekojoši otrā tipa diabēta 

attīstīšanos [43]. Ja aptaukošanās ir nozīmīgs otrā tipa cukura diabēta riska faktors, ir pierādīta 

saistība starp PSMA6 gēnu un otrā tipa cukura diabētu, pastāv varbūtība saistībai starp bērnu 

aptaukošanos un PSMA6 gēnu. Savukārt PSMA6 gēns mijiedarbojas ar PSMA3 gēnu, pēc 

GeneCards datubēzē un Nacionālās Biotehnoloģijas centrā pieejamās informācijas, ļaujot 

domāt, ka arī PSMA3 gēns ir iesaistīts aptaukošanās attīstībā.  

 

Iekaisums aptaukošanās attīstībā 

 

Aptaukošanos var raksturot kā enerģijas uzkrāšanās traucējumus. Tomēr aptaukošanās ir arī 

saistīta ar zemas intensitātes iekaisumu, ko apstiprina pētījumi, kuros tiek atklāta saistība 
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insulīna rezistencei un zemas intensitātes iekaisumam [44, 45]. Ne tikai aptaukošanās, bet arī 

citām, ar aptaukošanos saistītām, patoloģijām ir pierādīts - iekaisums kā slimības norises 

sastāvdaļa [46], piemēram, otrā tipa cukura diabētam, dislipidēmijai, aterosklerozei kā arī 

kardiovaskulāras slimībām un policistisko olnīcu sindromam.  

Aptaukošanās, hronisks zemas intensitātes iekaisuma process, kuru raksturo pārmērīga 

adipokīna producēšana, kā arī vairāku pretiekaisuma signālu ceļu aktivācija, tā rezultātā tiek 

inducēti vairāki iekaisuma bioloģiskie marķieri un tiek izdalīti iekaisuma mediatori [47]. 

Indivīdiem ar aptaukošanos, palielināta adipozo audu un makrofāgu uzkrāšanās liecina par 

preiekaisuma stāvokli, un tas norāda uz aptaukošanos kā sistēmisku iekaisumu [48]. 

Palielinoties taukaudu daudzumam, mainās arī adipozo audu endokrīnās un metabolās 

funkcijas. Aptaukojušie adipozie audi akumulē vairāk makrofāgus un T šūnas producējot 

ievērojumu daudzumu iekaisuma mediatoru, tādus kā monocītu hemoatraktanta proteīnu 1 

(MCP-1), interleikīnu -6 (IL-6). Uzņemot pārāk daudz barību, veidojoties barības vielu 

pārpalikumam un hipoksijai palielinās adipocīti, pieaug endoplazmatiskā tīkla stress, tas ir 

būtiski stimulē iekaisuma kināţu, tādu kā JNK un IKK, kuras inhibē insulīna signālu un 

aktivē iekaisuma kaskādi veicinot iekaisuma mediatoru izdalīšanos. Izdaloties vairāk 

hemokīniem, piem., MCP-1 adipozos audos arvien vairāk akumulējas makrofāgi. Adipozajos 

audos, no monocītiem veidojušies makrofāgi, izdala TNF – α, palielinot to koncentrāciju 

aptaukojušajās šūnās. Aptaukošanās gadījumā arī T šūnas akumulējās adipozajos audos, 

izdalot INF – γ regulējot TNF – α un citu iekaisuma mediatoru ekspresiju, tādejādi domājot 

par adaptīvo imunitāti aptaukošanās patofizioloģijā. Aptaukošanās gadījumā palielinoties 

ievērojami IL-6 koncentrācijai adipozajos audos, tas veicina sistēmiskas izmaiņas – palielinot 

aknās producējošos akūtās fāzes iekaisuma mediatoru producēšanu un izdalīšanu [49]. 

(sk.1.3.att.)  
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1.3. attēls Iekaisums adipocītos aptaukošanās gadījumā [49] 

Salīdzinot adipozās šūnas slaidiem indivīdiem un adipozās šūnas indivīdiem ar 

aptaukošanos, indivīdiem ar aptaukošanos tiek ekspresēts palielināts preiekaisumu proteīnu, 

interleikīnu un citu proteīnu daudzums (TNF-α, IL-6, C-reaktīvais proteīns) [50, 51]. 

Interleikīni proteīni, kuri darbojās kā starpnieki starp šūnām. Tie regulē šūnu augšanu, 

kustību un diferenciāciju, tie ir arī atbildīgi par šūnas imūnās atbildes, kā, piemēram, 

iekaisuma stimulēšanu. Interleikīni, kuri ir iesaistīti aptaukošanās iekaisuma norisē, to 

izcelsme, un bioloģiskā aktivitāte attēlota tabulā nr 1.4.  

1.4 tabula 

 Citokīnu raksturojums [52] 

Citokīns Receptors Šūnu izcelsme Bioloģiskā aktivitāte 

IL-1ß IL-1R Monocīti/makrofāgi, B šūnas, 

fibroblasti, epiteliālās šūnas, tai 

skaitā tīmusa epitēlijs, 

endoteliālās šūnas 

Paaugstina Adhēzijas 

Molekulu ekspresijas, 

neitrofilu un makrofāgu 

emigrācija; paaugstina aknu 

akūtās fāzes proteīnu 

producēšanu, sekmē 

hematopoēzi 
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IL-6 IL-6R, g130 Monocīti/makrofāgi, B šūnas, 

fibroblasti, epiteliālās šūnas, tai 

skaitā tīmusa epitēlijs, 

endoteliālās šūnas 

Akūtās fāzes proteīnu 

producēšanas inducēšana, T 

un B šūnu augšana un 

diferenciācija, mielomu šūnu 

augšana, osteoklastu augšana 

un aktivācija 

IL-8 CXCR1, 

CXCR2 

Monocīti/makrofāgi, T šūnas, 

neitrofīli, fibroblasti, endoteliālās 

šūnas, epiteliālās šūnas 

Inducē neitrofīlu, monocītu un 

T šūnu migrāciju; inducē 

neitrofīlu adhēziju 

endoteliālajām šūnām un 

histamīna atbrīvošana no 

bazofīliem; stimulē 

angioģenēzi; supresē 

hepātisko prekursoru 

proliferāciju 

IL-10 IL-10R Monocīti/makrofāgi, T šūnas, B 

šūnas, keratinocīti, tuklās šūnas 

Inhibē makrofāgu 

proinflamatoro citokīnu 

prodcēšanu; II klases citokīnu 

antigēna supresēšana un B7-1 

un B7-2 ekspresiju; inhibē TH1 

helperu T šūnu diferenciācijas 

inhibīcija; inhibē NK šūnu 

funkciju; stimulē tuklo šūnu 

proliferāciju un funkciju un B 

šūnu aktivāciju un 

diferenciāciju 

 

TNF-α TNF-RI, TNF-

RII 

Monocītu/makrofāgu, tuklo 

šūnu, bazofīlu, eozinofīlu, NK 

šūnu, B šūnu, T šūnu, 

keratinocītu, fibroblastu, tīmuss 

epiteliālās šūnas 

Drudzis, anoreksija, šoks, 

„kapilāru caurlaidības‖ 

sindroms, uzlabotaleikocītu 

citotoksicitāti, uzlabo NK 

šūnu funkciju, akūtās fāzes 

proteīnu sintēze, 

proinflomatoro citokīnu 

indukcija 

INF-γ II tipa 

interferona 

receptors 

T šūnu un NK šūnas Regulē makrofāgus un NK 

šūnu aktivācija; stimulē B 

šūnu imūnglobulīnu sekrēciju; 

TH1 T šūnu diferenciācija 

 

Interleikīns 1 beta ir lokalizēts 2.hromosomas 14.lokusā. IL-1 beta ir citokīnu grupas 

proteīns. Šo citokīnu kā proproteīnu sintezē aktivēti makrofāgi, proteolīzes ceļā iesaistot 

kapsikāzi 1 (CASP1/ICE). Citokīns ir nozīmīgs iekaisuma reakcijā, kā arī iesaistīts daţādos 

šūnu procesos, tai skaitā šūnu proliferācijā, diferenciācijā un apoptozē. Pētījumā, kurā tika 

iekļauti pusaudţi ar palielinātu ķermeņa svaru, cirkulējošo interleikīna-1 beta līmenis bija zem 
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noteikšanas sliekšņa [53], līdz ar to, šajā pētījumā netika iegūta liecība par to saistību ar 

palielinātu ķermeņa svaru pusaudţiem.  

Interleikīns 6, IL-6 ir lokalizēts 7.hromosomas 21.lokusā (reģionā), un šis gēns kodē 

citokīnu, kurš darbojas iekaisuma reakcijā un B šūnu nobriešanā. Proteīns galvenokārt tiek 

producēts kā akūtas un hroniskas infekcijas gadījumos, tiek izdalīts serumā un inducē 

transkripcionālu iekaisuma atbildi to veicot saistoties pie interleikīna 6 receptora alfa. 

Interleikīna darbība ir saistīta ar daţādām ar iekaisumu saistītām slimībām, tai skaitā otrā tipa 

diabētu un sistēmisko juvenilo reimatoīdo artrītu. Iespējams, ka glikozes un makrobarības 

vielu uzņemšana izraisa audos oksidatīvo stresu, kā arī iekaisīgas pārmaiņas. Hroniska 

pārēšanās rada pretiekaisuma stāvokli ar oksidatīvo stāvokli, dēļ tā paaugstinās intreleikīnu 6 

līmenis, tas tiek saistīs ar aptaukošanos un 2 tipa diabētu [54]. Tika atklāts, ka Interleikīns 6 

un TNF-alpha koncentrācijas ir paaugstinātas, un tās korelēja ne tikai ar ķermeņa masas 

indeksu, bet arī ar hipertensiju normāla svara bērniem [55], tā norādot uz lielāku iekaisuma 

iespējamību. 

Interleikīns 8 (IL-8) ir kodēts 4.hromosomas 13 līdz 21 lokusam. Proteīns, kuru kodē šis 

gēns ir CXC hemokīnu grupas, un ir viens no galvenajiem mediatoriem iekaisuma atbildes 

reakcijā. IL-8 sekretē daţādas šūnas, galvenā funkcija ir hemoatraktants, kas stimulē 

angioģenēzi, neitrofīlu un T šūnu migrāciju. Polijā veiktajā pētījumā tika secināts, ka bērniem 

un jauniešiem ar aptaukošanos interleikīna 8 koncentrācija serumā neatšķiras no normāla 

svara jauniešu interleikīnu koncentrācija [55].  Savukārt pētot iespējamo saistību palielināta 

interleikīna 8 koncentrācijai un palielinātam ķermeņa svaram pieaugušajiem, statistiski ticama 

atšķirība (p<0,01) tika atklāta [56], tas iespējams skaidrojams ar pētāmo subjektu vecumu un 

aptaukošanās ilgumu, kā rezultātā iekaisums ar gadiem palielinās.  

Interleikīns 10, IL-10, ir kodēts 1.hromosomas 31-32 lokusam. IL-10 primāri ir 

monocītu producēts. IL-10 ir pleiotrofisks iekaisuma un imunoregulācijas efekts. Tas 

pazemina Th1 citkokīna, MHC klases antigēnu ekspresiju. Jāatzīmē, ka bērniem ar 

aptaukošanos nav konstatētas statistiski ticamas atšķirības interleikīna-10 koncentrācijā 

salīdzinoši ar normāla svara bērniem [55]. Tomēr interleikīna-10 līmenis asinīs cilvēkiem ar 

androgēna tipa aptaukošanos ir pazemināts [57]. Pētījumā, kurā tika iekļauti pieaugušie ar 

aptaukošanos, tika noteikts IL-10 līmenis pirms un pēc diētas, kurā tika samazināts dienā 

uzņemtais kaloriju daudzums, IL-10 līmenis pēc diētas bija strauji pieaudzis [58]. Tika atklāts, 

ka samazināta IL-10 producēšana ir cieši saistīta ar metabolo sindromu un otrā tipa cukura 

diabētu [59]. To atklāja arī pētījumā, kurā tika iekļauti bērni ar aptaukošanos, secinot, ka 
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pazemināts interleikīna 10 līmenis serumā ir saistīts ar palielinātu iekaisuma procesu un audu 

bojājumu, kā arī paaugstina aptaukošanās komplikāciju attīstīšanos [60]. 

Audzēja nekrozes faktors (TNF) ir kodēts 6.hormosomas 21.3 lokusā, gēns kodē 

multifunkcionālu pretiekaisuma citokīnu, kurš pieder tumora nekrozes faktora grupā. 

Galvenokārt TNF sekretē makrofāgi. Šis citokīns ir iesaistīts daţādos bioloģiskajos procesos, 

tai skaitā šūnu proliferācijā, diferenciācijā un apoptozē, tauku metabolismā un koagulācijā. 

TNF-α ir iesaistīts daţādu slimību attīstībā, tai skaitā autoimūno slimību, insulīna rezistencē 

un audzēju norisē. Audzēja nekrozes faktors alfa (TNF-α) ir adipocitokīns, kurš ir iesaistīts 

sistēmiskā iekaisuma reakcijā un stimulē akūto iekaisuma fāzes reakciju [61]. TNF-α tika 

aprakstīts 1975. gadā, un sākotnēji bija zināms kā kaheksīns. Bija atpazīstams ar savu spēju 

lizēt audzējus (tumorus) in vitro peļu modeļos, no kā arī cēlies nosaukums – tumour necrosis 

factor [62]. Paaugstināts TNF-α ir saistīts ar aptaukošanos, samazinot ķermeņa svaru arī TNF-

α koncentrācija asinīs samazinās, un arī insulīna jutība audos paaugstinās [63].  

Interferons gamma, INF-γ, lokalizēts 12.hromosomas, un tas kodē interferona proteīnu. 

Šķīstošais proteīns ir ar pretvīrusu, imunoregulatotorām un pretaudzēju īpatnībām un ir 

spēcīgs makrofāgu aktivators. Pētījumos ar pelēm apstiprināja, ka tuklās šūnas, izdalot 

interferonu gamma un interleikīnu - 6, varētu veicināt diētas inducētas aptaukošanās un 

glikozes traucējumu attīstīšanos. [64, 65], tas liecina, ka INF-γ ir saistītas ar aptaukošanās 

attīstīšanos.  

 

Leptīns 

 

Leptīns ir hormons, kuru galvenokārt sintezē un izdala adipocīti. Leptīna darbību notiek 

pastarpināti caur receptoriem, no kuriem lielākā daļa ir lokalizēti hipotalāmā, receptori pieder 

pie citokīnu I klases receptoriem. [66]. Leptīns darbojas uz centrālo nervu sistēmu, sevišķi uz 

hipotalāmu, saistoties pie hipotalāma receptoriem tas nomāc ēdiena uzņemšanu un veicina 

enerģijas patērēšanu, kā arī temperatūras paaugstināšanos. Lielās tauku šūnas producē vairāk 

leptīnu, nekā izmēros mazākas tauku šūnas. Leptīna seruma koncentrācija ir cieši saistīta ar 

tauku šūnu tilpumu jaundzimušajiem, bērniem un pieaugušajiem. ĶMI un ķermeņa tauku 

daudzums korelē ar leptīna izdalīšanos [67]. Regulāri uzņemot barību, leptīna koncentrācija 

ataino adipozo audu proporciju. Pārēdoties palielinās seruma leptīna koncentrācija gandrīz 40 

reizes 12 stundu laikā [68], savukārt, badojoties leptīna līmenis ievērojami samazinās, 
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tādejādi regulējot enerģijas balansu. Palielinātais adipocītu daudzums un skaits pozitīvi korelē 

ar leptīna producēšanu, leptīns ir svarīgs enerģijas uzņemšanā un uzglabāšanā [69]. Izmainīta 

pretiekaisuma molekulu - adipokīnu, producēšana ir saistīta ar aptaukošanās metabolo 

komplikāciju attīstīšanos. 

 

 

Iegūtie aptaukošanās faktori 

 

Bērnu aptaukošanās attīstīšanos būtiski ietekmē arī apkārtējā vide. Bērna vecāku 

socioekonomiskais stāvoklis, un izglītības līmenis būtiski ietekmē bērna aptaukošanās risku. 

Aptaukošanās pieaugušajiem 30% bieţāk ir sastopama strādnieku un jauktas etniskās 

piederības rajonos, neatkarīgi no socioekonomiskā stāvokļa, etniskās piederības vai vecuma 

[70]. Pakistānā veiktajā pētījumā, pētot bērna vecāku ietekmi uz aptaukošanās attīstīšanos, 

tika atklāts, ka palielināts bērna ķermeņa svars un aptaukošanās ir saistīts ar vecāku augstāko 

izglītību. (sk. 1.3. attēlu) 

 

1.3. attēls Iegūtie aptaukošnās riska faktori. 
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Ģimenes faktors arī pierādīta ģimenes dzīves vieta, ģimenes, kuras dzīvo rajonā ar 

augstiem ikmēneša ienākumiem, abi bērna vecāki ir strādājoši. Mazāk brāļu un māsu, korelē 

ar palielinātu ķermeņa svaru [71]. Savukārt Vācijā tika iegūti atšķirīgi rezultāti, vērtējot 

iespējamos riska faktorus aptaukošanās attīstībā bērniem. Bērni ar aptaukošanos bieţāk bija 

ģimenēs ar zemu socioekonomisko stāvokli. Vācijā veiktajā pētījumā arī bija pozitīva 

asociācija bērniem, kuru mātes grūtniecības laikā smēķēja, un ievērojami pieņēmās svarā 

grūtniecības laikā [72]. Augsti attīstītās valstīs bērnu aptaukošanās prevalence vairāk dominē 

ģimenēs ar zemu sociālekonomisko stāvokli, bet jaunattīstības valstīs bērni ar palielinātu 

svaru un aptaukošanos prevalē ģimenēs ar augstu sociālekonomisko stāvokli. Tomēr 

neatkarīgi no bērna ģimenes sociālekonomiskās situācijas, būtiski ir apmācīt vecākus 

veselīgam un fiziski aktīvam dzīvesveidam. Vecākiem paredzētajai informācijai būtu jāietver: 

pieaugošai dalībai sporta aktivitātēs, bērnu rosināšana ik rītu brokastot, samazināt televizora 

un datora lietošanas ilgumu [73]. 

Nepilnvērtīgs un ierobeţots mātes uzturs perinatālā periodā tiek saistīts ar aptaukošanās 

attīstīšanos vēlākā dzīves periodā. Pētījumos ar dzīvniekiem tika pierādīts, mātītes, kurām tika 

nodrošināts pilnvērtīgs uzturs, pēcnācējiem aptaukošanās vēlākā dzīvēs periodā, salīdzinot ar 

otru grupu, kurā mātītes tika nodrošinātas tikai ar 50% no nepieciešamā uztura, bērni dzima ar 

zemu dzimšanas svaru. Zema svara dzimušiem dzīvniekiem bija zemākas leptīna un insulīna 

koncentrācijas, kas tālākā dzīves periodā sekmē aptaukošanās attīstīšanos [74]. Sakarību starp 

zemu dzimšanas svaru un hiperfāgiju, samazinātu sāta sajūtu un aptaukošanos dzīves vēlākā 

periodā tiek ziņota daţādos dzīvnieku pētījumos [75, 76]. 

Liels dzimšanas svars palielina risku aptaukošanās attīstībai.[77].Amerikas Savienotajās 

Valstīs veiktajā pētījumā tika secināts, ka bērnu aptaukošanās ir saistīta ar lielu dzimšanas 

svaru, kā arī ar palielinātu mātes ķermeņa masas indeksu pirms grūtniecības [78]. 

Pilnvērtīga uztura saņemšana jau agrīnā dzīves periodā. ir ļoti nozīmīga normālai bērna 

augšanai un attīstībai. Bērna zīdīšana ar krūti samazina risku aptaukošanās attīstībai dzīves 

laikā [79, 80]. Bērniem, kuri tiek baroti ilgāk ar krūts pienu, salīdzinot ar adaptētā piena 

maisījuma barošanas ilgumu, ir mazāks risks vēlākā dzīves posmā attīstīsies palielinātam 

ķermeņa svaram vai aptaukošanās [81]. 

Ir zināms, ka aptaukošanās pirmajos divos dzīves gados ir saistīta ar aptaukošanos 

vēlākā vecumā [82]. Bērnu aptaukošanās attīstībā kā riska faktori ir palielināts mazkustīgs 

dzīvesveids, kā arī brāļu un māsu skaits vai bērnu skaits ģimenē [15, 83]. Tomēr būtisks ir 

ēdienreiţu bieţums kas arī ietekmē iespējamo aptaukošanās attīstīšanos. Pētījumā ar 16 gadus 

veciem jauniešiem Somijā, piecu ēdienreiţu diēta ir saistīta ar zemāku palielināta svara un 
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aptaukošanās risku, salīdzinot ar četru un mazāk ēdienreiţu skaitu dienā [84]. Brokastojot 

katru dienu, samazinās aptaukošanās risks, lai gan dienas laikā uzņemto kaloriju skaits ir 

lielāks, salīdzinot ar bērniem, kuri neēd brokastis. Brokastis ir daļa no veselīgas diētas un 

dzīvesveida, tas pozitīvi ietekmē bērna veselību [85]. Ēšanas bieţums ātrās apkalpošanas 

ēstuvēs ir tieši saistīts ar svara izmaiņām, kā arī ar insulīna rezistences attīstīšanos. Pētījuma 

dalībniekiem, kuri ātrās apkalpošanas ēstuvēs ēda bieţāk nekā divas reizes nedēļā, insulīna 

rezistence ir novērota divas reizes bieţāk [86]. Uzturā lietojot eļļā ceptus kartupeļus un čipsus, 

palielinās aptaukošanās risks. Savukārt bērniem, no ģimenēm ar zemu sociālekonomisko 

stāvokli, palielināts ķermeņa svars tika saistīts ar retu augļu lietošanu uzturā un salīdzinoši 

zemu fizisko aktivitāti [87]. 

Porciju lielums Amerikas Savienotajās Valstīs ir strauji palielinājies kopš 1970. gada, 

piemēram, pagatavotu makaronu porcijas ir palielinājušās par 480%, savukārt steika porcijas 

par 224%, būtiski ietekmējot apēstā ēdiena daudzumu. Palielinājies ir ne tikai porciju lielums, 

bet arī iepakojumu un šķīvju izmērs gan mājās, gan ēdināšanas iestādēs [88]. Tas būtiski 

ietekmē uzņemto kaloriju daudzumu gan bērniem, gan pieaugušajiem. Bērni labprātāk izvēlās 

ēst lielākas porcijas eļļā ceptus kartupeļus un kartupeļu čipsus, kuru porcijas ir lielākas, nekā 

mazākas dārzeņu porcijas, porciju izmērs būtiski ietekmē ēdiena izvēli [89]. Nozīmīgi ir arī 

mainījusies dzērienu izvēle, saldinātu dzērienu patēriņš, tas ir palielinājies par 135%, savukārt 

piena patēriņš ir samazinājies par 38%, tādejādi palielinot kopējo dienā uzņemto kaloriju 

skaitu. Lai nepieļautu aptaukošanās progresēšanu populācijā, ir jāmazina saldināto dzērienu 

patēriņš ikdienā [90]. Analizējot dienā uzņemto ūdens daudzumu, jāsecina, ka tas ir 

nepietiekošs, vecuma grupā 4 - 8 gadiem, 75% bērnu neuzņēma dienā nepieciešamo ūdens 

daudzumu, un 86% bērnu vecumā no 9-13 gadiem dienā neuzņem nepieciešamo ūdens 

daudzumu. Daudzi no bērniem ūdeni aizvieto ar kalorijām bagātiem dzērieniem [91]. 

Salīdzinoši analizējot dzērienu patēriņu 12,5 – 17,5 gadus veciem jauniešiem Eiropā, tika 

secināts, ka Eiropā jaunieši visvairāk patērē ūdeni [92]. 

Palielinoties saldināto dzērienu patēriņam ikdienā, kā arī palielinoties ēdienu porciju 

lielumam, samazinās fizisko aktivitāšu daudzums, izteikti palielinās pie datoriem un citiem 

ekrāniem pavadītais laiks, un ar datoru saistīto izklaiţu, spēļu ilgums, kas kopumā nozīmīgi 

veicina aptaukošanās attīstīšanos [93]. Bērni jau no mazotnes uzturā lieto saldinātus 

dzērienus, kas ietekmē aptaukošanās attīstīšanos [94, 95]. Bērni un pusaudţi saņem līdz pat 

15% no dienā nepieciešamā kaloriju daudzuma, uzturā lietojot saldinātus dzērienus vai 100% 

augļu sulas, tas var būt kā iemesls aptaukošanās attīstībai [96]. To apstiprina arī pētījums, 

kurā tika iekļauti normāla svara bērni, viena grupa dzēra ar cukuru saldinātus dzērienus un 
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otra grupa lietoja bez cukura dzērienus. Tika secināts, ka bērnu grupai, kura uzturā lietoja ar 

cukuru saldinātus dzērienus būtiski palielinājās svars, salīdzinot ar grupu, kura bērni lietoja 

dzērienus bez cukura [97]. Tas norāda uz saldināto dzērienu ietekmi uz aptaukošanās attīstību 

un izplatību. Pat četru un piecu gadu vecumā regulāri uzturā lietojot saldinātus dzērienus 

statistiski ticami palielinās bērnu ķermeņa masas indekss [98].  

Apkārtējās vides ietekme veicina bērnu aptaukošanās attīstību. Lielā skaitā gadījumu to 

veicina mazkustīgs dzīvesveids, kā arī lielāka kaloriju uzņemšana salīdzinot ar patērēto 

kaloriju daudzumu. Samazinot bērna pie televizora vai datora pavadīto laiku līdz vienai 

stundai dienā, bērna aptaukošanās risku var samazināt par 11,4%. Lai gan apkārtējās vides 

faktori izskaidro tikai daļu no bērnu aptaukošanās riskiem, tomēr tas ir nozīmīgs riska faktors 

bērnu aptaukošanās attīstībā. Ir iespējams šo riska faktoru ietekmi mazināt, mazinot bērnu 

aptaukošanos [99]. Bērni jau no agrīna vecuma pavada daudz laika pie televizora, vai pavada 

laiku ar ieslēgtu televizoru istabā [100]. Ķīnā veiktajā pētījumā tika secināts, ka televizora 

skatīšanās vairāk kā 1,5 h dienā statistiski ticami tiek saistīta ar palielinātu ķermeņa masas 

indeksu, gurnu apkārtmēru, kā arī ar palielinātu vidukļa gurnu apkārtmēra attiecību [3]. 

Aptaukošanās arī bieţāk tiek novērota bērniem, kuriem televizors ir ne tikai dzīvojamā istabā, 

bet arī guļamistabā, un kuri skatās televizoru vairāk kā 4,6 h nedēļā [101]. Ilgstoša videospēļu 

spēlēšana veicina palielināta svara un aptaukošanās attīstīšanos. Tomēr saistība ar bērnu 

aptaukošanos spēlējot videospēles ir nedaudz vājāka, salīdzinot ar bērnu aptaukošanos, kura 

attīstās bērnam pavadot laiku pie televizora [102]. Ne tikai televizora skatīšanās, bet kopumā 

pie ekrāna pavadītais laiks, tai skaitā pie datora, būtiski paaugstina aptaukošanās risku, 

iespējams tas saistīts ar to, ka pavadot ilgstošas stundas pie ekrāna, samazinās laiks, kuru 

bērns varētu pavadīt fiziskās aktivitātēs [103].  

Lai organisms būtu vesels, svarīgs ir ne tikai miega kvalitāte, bet arī tā ilgums. Miega 

ilgumam ir nozīme, jo samazināta bērna miega ilguma gadījumā palielinās ķermeņa tauku 

daudzums [104] [105]. Pētot miega ilgumu bērniem ar aptaukošanos, tika secināts, ka īss 

miega ilgums ir saistīts ar abdominālo aptaukošanos bērniem [106]. Hronisks miega trūkums 

ir saistīts ar palielinātu ķermeņa masas indeksu bērniem. Bērnu miega ilgums tika 

dokumentēts trīs mēnešu garumā, aprēķinot vidējo. Bērna miega ilgums tika izvērtēts attiecīgi 

pēc bērna vecuma pēc percentilēm, par nepietiekamu miegu uzskatot miega ilgumu zem 10 

percentiles [107].  

Pie ārējiem etioloģiskajiem riska faktoriem aptaukošanās attīstībā ir jāmin arī 

medikamentu lietošana un iespējama to blakusparādība – svara palielināšanās. Daudzu 

hronisku slimību gadījumos lietotie medikamenti ir saistīti ar svara palielināšanos. 
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Antipsihotiskie medikamenti, piemēram, olanzepīns un klonazepīns, ir saistīti ar svara 

palielināšanos, tos lietojot [108]. Paroksetīns, lietots depresiju ārstēšanā, būtiski ietekmē svaru 

un svara palielināšanās risks ir salīdzinoši augsts [109]. Valproātskābe ir plaša spektra 

antiepileptisks medikaments, kurš novērš lēkmes. Lietojot monoterapijā pacientiem bieţāk 

tiek novērots svara pieaugums un aptaukošanās, kā arī metabolais sindroms ar iespējamu 

kardiovaskulāro slimību risku [110-112]. Karbomazepīns, lietots bipolāru traucējumu 

ārstēšanā, palielinot apetīti, palielinās arī pacientu svars [113]. 

 

Barojuma pakāpes izvērtēšana 

 

Bērna barojuma izvērtēšanai nepieciešams izmantot vispārēji piemērojamus kritērijus, 

kuri raksturotu indivīda stāvokli, būtu viegli un ērti pielietojami kā arī samērā lēti. 

Antropometriskie dati ir neaizvietojami, lai sākotnēji izvērtētu veselības stāvokli. Kopumā 

izvērtējot bērna ķermeņa attīstību, nepieciešams izmērīt augumu un nosvērt bērnu. Pēc 

antropometrisko datu iegūšanas, aprēķina ĶMI (Ķermeņa masas indeksu - kg/m
2
) un salīdzina 

iegūto rezultātu ar standartizētiem datiem, ņemot vērā bērna vecumu uz dzimumu.  

Plaši zināms, ka ķermeņa masas indeksa noteikšana un izvērtēšana ir objektīva barojuma 

izvērtēšanas metode [114, 115]. Tā ir arī viena no lētākajām metodēm, kā izvērtēt ķermeņa 

barojuma pakāpi, turklāt viegli interpretējama un informatīva. Ķermeņa masas indeksu nosaka 

pēc formulas: indivīda masu kilogramos dalot ar augumu metros kvadrātu. Pieaugušajiem 

izvērtējot ķermeņa masas indeksu, tiek izmantota tabula (1.2 tabula) pēc kuras tiek noteikts 

pieauguša cilvēka ķermeņa masas indekss, to klasificējot kā pazemināts ķermeņa svars, 

normāls ķermeņa svars, virssvars vai aptaukošanās vairākās pakāpēs.  
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1.2 tabula  

Ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas tabula pieaugušajiem, pēc Pasaules Veselības 

organizācijas datiem [116] 

Ķermeņa svara novērtējums ĶMI (kg/m
2
) 

Pazemināts < 18,5 

Normāls 18,5 – 24,9 

P
al

ie
li

n
āt

s 
 

sv
ar

s 

Virssvars 25,0 – 29,9 

Aptaukošanās I pakāpe 30,0 – 34.9 

Aptaukošanās II pakāpe 35,0 – 39.9 

Aptaukošanās III pakāpe ≥ 40,0 

 

Savukārt bērniem neizmanto pieaugušo izvērtēšanas tabulas, bērnu straujās attīstības un 

nevienmērīgās augšanas dēļ. Bērnu ķermenis nepārtraukti aug, un ķermeņa tauku daudzums 

organismā ir atšķirīgs daţādā bērna vecumā, kā arī tas ir atšķirīgs zēniem un meitenēm. 

Ķermeņa nevienmērīgā tauku daudzuma dēļ, bērnu izvērtēšanai tiek izmantotas speciāli 

bērniem veidotas izvērtēšanas skalas, kurās tiek izvērtēts bērna ķermeņa masas indekss, 

ņemot vērā bērna vecumu un dzimumu. Bērnu ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas tabulas 

tiek veidotas balstoties uz datiem, kuri iegūti veicot plašus pētījumus, kuros iekļauti daţāda 

vecuma un dzimuma bērni.  

Bērna barojums tika vērtēts, aprēķinot bērnu ķermeņa masas indeksu un iegūto rezultātu 

salīdzinot pēc vairākām izvērtēšanas skalām. Ķermeņa masas indekss tika analizēts, jo ir 

viens no pieejamākajiem bērnu barojuma izvērtēšanas veidiem. Tas ir samērā lēts, viegli 

apgūstams un plaši pieejams un pielietojams gan privātpraksēs, gan stacionāros. Praksē 

lietojot ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas, tās ir ne tikai ērti lietojamas pirmreizējai 

ķermeņa masas indeksa izvērtēšanai, bet arī tā izvērtēšanai dinamikā. Lietojot dārgākas un ne 

tik plaši pieejamas ķermeņa izvērtēšanas metodes, svara izmaiņas dinamikā ir komplicēti un 

neekonomiski kontrolēt, kā arī ne visos lauku reģionos ir pieejamas citas izvērtēšanas metodes 

(tādas kā hidrodensitometrija, duālā enerģijas rentgena absorbcijas metode u.c).  

Lai gan ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas ir plaši pieejamas, tomēr tās netiek 

pietiekami bieţi pielietotas praksē. 2004. gadā tika veikts pētījums, tā mērķis bija noteikt cik 
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bieţi pediatri savā praksē lieto ķermeņa masas indeksa noteikšanu un izvērtēšanu. Pētījumā 

atklāja, ka tikai 11% no pētījumā iekļautajiem pediatriem vienmēr aprēķina bērna ķermeņa 

masas indeksu un izvērtē bērnu, savukārt 31% no respondentiem atbildēja, ka nekad neizvērtē 

ķermeņa masas indeksu bērnam [117]. Huang 2011. gadā publicēja pētījumu, kurā tika 

izvērtēts pediatru un ģimenes ārstu ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas bieţums bērniem. 

Pētījumā atklāja mazāk par 50% primārās aprūpes ārstu izvērtē bērnu ķermeņa masas indeksu. 

Pētījumā arī tika atklāts, ka pediatri statistiski ticami bieţāk izvērtē bērnu ķermeņa masas 

indeksu, salīdzinot ar ģimenes ārstiem, kuri to dara retāk [118]. Ķermeņa masas indeksa 

aprēķināšana bērniem jābūt iekļautai ikgadējās profilaktiskajās vizītēs un tā ir arī jāizmanto. 

Bērniem ar palielinātu svaru ķermeņa masas indekss būtu jānosaka katrā vizītē, lai kontrolētu 

diētas efektivitāti un svara tendences. Aprēķinot ķermeņa masas indeksu un izvērtējot to, kā 

palielinātu, nozīmīgi ir pārrunāt diētas kļūdas un fizisko aktivitāšu daudzumu, kā arī 

izskaidrot iespējamās sekas.  

Citi avoti iesaka bērnu barojumu izvērtēt nosakot zemādas tauku krokas biezumu, tomēr 

šī tauku krokas noteikšanas metode ir samērā pretrunīgi vērtējama. Tauku masas procentuālo 

daudzumu nosaka, summējot divu zemādas tauku kroku biezumu, un iegūto rezultātu 

salīdzinot ar izstrādātām tabulām. Tomēr zemādas tauku kroku izvērtē izmērot tauku kroku ar 

rokās turētu kaliperu, tādēļ šis mērījums ir arī atkarīgs no mērītāja. Lai izmērītu tauku kroku, 

ar vienu roku saņem ādas kroku (piem., triceps, suprailiac, anterior quadriceps) un otrā rokā 

turot kaliperu saspieţ tauku kroku un uz kalipera nolasa tauku krokas biezumu. Tas, cik 

spēcīgi ir saņemta ādas kroka, un cik spēcīgi saspiesta ādas kroka ir būtisks faktors, nosakot 

mērījumu rezultātu, tātad iegūto rezultātu subjektivitāte neveicina savstarpēju pētījumu 

salīdzinājumu objektivitāti. Veiktā mērījuma subjektivitāte rodas daţādiem pētniekiem 

atšķirīgi lietojot kaliperu, daţādi saņemot ādas kroku un atšķirīgi saspieţot ādas kroku. 

Turklāt, jāņem arī vērā, ka tauki izgulsnējas ne tikai zemādā, bet arī ap vēdera dobuma 

orgāniem (apņemot tos, t.i., viscerāli), un mērot zemādas tauku krokas viscerālo tauku 

daudzums netiek noteikts, līdz ar to radot maldinošu priekšstatu ne tikai par ķermeņa 

taukaudu daudzumu, bet arī ignorē viscerālo taukaudu vadošo lomu veselības stāvokļa 

pasliktināšanās. 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Huang%20TT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21665060
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Bērnu ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas 

 

Latvijas Bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa tabulas. 

Latvijas Bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas 

tabulas tika izveidotas izmantojot datus, kuri tika iegūti no transversālā un semilongitudinālā 

pētījumā apkopotiem datiem. Pētījumā tika iekļauti 8000 skolas un pirmsskolas vecuma bērni 

no visas Latvijas. Pētījumā tika apkopoti dati no daţādām Latvijas pilsētām un lauku 

apvidiem [119]. Latvijas Bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa 

izvērtēšanas skalas tika izveidotas, lai objektīvi izvērtētu bērnus Latvijā. Izmantojot citu 

valstu vai organizāciju izveidotās izvērtēšanas skalas varētu rasties situācija, kad bērns pēc 

citu valstu datiem iz izvērtēts kā palielināta svara, savukārt pēc Latvijas populācijas pētījuma 

datiem bērns ir normāla svara, tādejādi iegūstot kļūdainu rezultātu.  

Pasaulē daţādās valstīs tiek izmatotas atšķirīgas izvērtēšanas skalas. Katra izvērtēšanas 

skala tika atšķirīgi veidota, apkopojot datus no daţādām populācijām. Ir valstis, kuras izvērtē 

bērnus pēc lokāli adaptētām bērnu izvērtēšanas skalām, un citās valstīs tiek lietotas 

starptautiskas izvērtēšanas skalas, kuras veidotas apkopojot plašu populācijas pētījumu datus, 

no daţādām valstīm. Salīdzinot aptaukošanās bieţumu daţādās valstīs, ir jāņem vērā 

izvērtēšanas skalas, kuras tika lietotas izvērtējot bērnus.  

 

Starptautiski pieņemtas un plaši zināmas ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas: 

1) Starptautiskā aptaukošanās darba grupas izveidotie barojuma sliekšņi 

(International Obesity Taskforce – IOTF) 

Starptautiskās aptaukošanās darba grupas izveidotie barojuma sliekšņi tika veidoti, 

iegūstot datus plašā šķērsgriezuma pētījumā. Pētījuma mērķis bija veidot starptautiskus 

ķermeņa masas izvērtēšanas sliekšņus bērniem. Veidojot izvērtēšanas sliekšņus, tie tika 

pielīdzināti pieaugušo visplašāk pielietotajai ķermeņa masas izvērtēšanas klasifikācijai, kur 

aptaukošanās ir definēta ķermeņa masas indeksam pārsniedzot 30 kg/m
2
, palielināts svars tiek 

diagnosticēts ķermeņa masas indeksam no 25–29,9 kg/m
2
 un normāls svars tiem ar ķermeņa 

masas indeksu <25 kg/m
2
. Pētījumā tika iekļauti dati no Amerikas Savienotajām Valstīm, 

Apvienotās Karalistes, Brazīlijas, Honkongas, Nīderlandes, Singapūras – valstis ar vidēju un 

augstu ienākumu līmeni. Pētījumā kopumā tika iekļautas 97 876 meitenes un 94 851 zēni 

vecumā no dzimšanas līdz 25 gadu vecumam, ar daţādu virssvara un aptaukošanās izplatību. 
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Tika izstrādāti vecuma un dzimuma specifiski barojuma sliekšņi, tie tiek gradēti trīs pakāpēs - 

normāls ķermeņa svars, palielināts ķermeņa svars un aptaukošanās [120, 121]. 

 

2) Pasaules Veselības organizācijas izvērtēšanas standarti (World Health 

Organization –WHO) 

Pasaules Veselības organizācijas izvērtēšanas standarti tika izveidoti apkopojot datus no 

Nacionālā Veselības Statistikas Centra un Pasaules Veselības Organizācijas.  Tika izveidotas 

izvērtēšanas skalas, kurās tika apkopoti dati par bērniem no Amerikas Savienotajām Valstīm, 

Brazīlijas, Ganas, Indijas, Norvēģijas un Omānas.  Tika iekļauti bērni un jaunieši no 5 līdz 19 

gadus vecumam, veseli bērni, kuri ir auguši apstākļos un vidē, kura neierobeţo augšanu [122, 

123]. 

 

3) Amerikas Savienoto Valstu slimības kontroles un novēršanas izstrādātie 

izvērtēšanas standarti (Centers for Disease Control and Prevention – CDC) 

Šie standarti tika izveidoti iekļaujot bērnus tikai no Amerikas Savienotajām Valstīm  

vecumā no 2 līdz 20 gadiem. Lai izveidotu izvērtēšanas skalas tika apkopoti dati no četriem 

Valsts pētījumiem, kuri veikti laika periodā no 1963. gada līdz 1994. gadam. Sākotnēji, 

veidojot pētījumu, tika apkopoti dati par vairāk kā 83 miljoniem Amerikā dzimušiem 

bērniem. Tomēr, apkopojot iegūtos datus, no pētījuma tika izslēgti dati par bērniem, kuriem 

bija ļoti zems dzimšanas svars (<1,500 g), jo šo bērnu augšana un attīstīšanās būtiski atšķiras 

no bērniem, kuri dzimuši ar lielāku dzimšanas svaru kā 1,500 g, kā arī no normāla svara 

dzimušiem bērniem. Tika izslēgti arī bērni, kuriem bija citi attīstību un augšanu ietekmējoši 

kritēriji. [124].  

 

Starptautiskās izvērtēšanas skalas daţādos pētījumos tiek salīdzinātas, lai izvērtētu 

iespējamās atšķirības salīdzinot vienu pētījuma grupu, lietojot daţādas skalas. Daudzas valstis 

ir izveidojušas savas izvērtēšanas skalas, un daţādos pētījumos tās tiek salīdzinātas ar 

starptautiskām izvērtēšanas skalām. 

Ghentes Universitātes (Beļģijā) veiktajā pētījumā Bolīvijas jauniešiem aprēķināja 

ķermeņa masas indeksu, un iegūtos datus izvērtēja pēc CDC, PVO, IOTF un BAP (Bolīvijas 

jauniešu percentīles kartes) ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalām. Izvērtējot jauniešus 

pēc CDC un PVO izvērtēšanas kritērijiem un salīdzinot iegūtos rezultātus ar Bolīvijā 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Baya%20Botti%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20593126
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izstrādātajām percentiļu kartēm, tika secināts, ka šīs skalas statistiski ticami atšķīrās izvērtējot 

pazeminātu un palielinātu ķermeņa svaru [125]. 

Būtiskas atšķirības tika novērotas arī izvērtējot bērnus Kanādā. Tika secināts, ka 

izvērtējot pēc CDC izvērtēšanas skalām, aptaukojušos bērnu bija divas reizes vairāk, 

salīdzinot ar iegūtajiem rezultātiem bērnus izvērtējot pēc IOTF un par trešdaļu vairāk 

izvērtēšanā lietojot PVO izvērtēšanas skalas (sk.1.2. attēlu)[126].  
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1.4. attēls Procentuālās atšķirības izvērtējot Kanādas zēnus un meitenes pēc 

starptautiskām izvērtēšanas skalām. 

 

 Turpretī Itālijā, salīdzinot CDC, IOTF un Itālijas izvērtēšanas skalas (veidotas pēc 

Itālijas populācijas) izvērtēšanas skalas, tika secināts, ka izmantojot CDC izvērtēšanas skalas, 

Itāļu bērnu aptaukošanās tiek pārvērtēta un statistiski ticami vairāk bērnu tiek klasificēti kā 

aptaukojušies, salīdzinājumā ar IOTF un Itāļu izvērtēšanas skalu lietošanā [127]. 

 

Ādas krokas biezums 

 

Izmantojot kaliperu iespējams noteikt zemādas tauku slāņa biezumu. Kalipers ir 

medicīniska ierīce, ar kuru neinvazīvi izmēra tauku krokas biezumu, un pēc izstrādātām 
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tabulām, izvērtē izmērīto tauku procentuālo daudzumu. Šī metode ir ātra, vienkārša un lēta, to 

var lietot gan pediatri, gan arī zinātnieki, veicot liela mēroga pētījumus. Metode ataino datus 

par tauku sadalījumu ķermenī, tauku krokas biezums tiek mērīts daţādās ķermeņa vietās. 

Nosakot zemādas tauku krokas biezumu izmantojot kaliperu, nav nepieciešamas augsta 

līmeņa prasmes un iemaņas, tomēr, lai veiktu mērījumus ir nepieciešams apmācīt personu 

standartizētiem mērījumiem, lai iegūtie dati būtu iespējamības robeţās precīzi. Tricepsa ādas 

krokas biezums korelē ar tauku masu, un kombinējot to ar ķermeņa masas indeksu, tas 

palielina jutību nosakot procentuālo ķermeņa tauku daudzumu [128]. 

Tomēr divus faktorus jāņem vērā, izvērtējot kroku biezumu, mērījumus. Viens ir jau 

minētais standartizācijas jautājums: kalipieru lietošana (novietojums, spiediens, pieredze) ir 

ļoti individuāla prasme, un objektīva standartizēšana starp pētniekiem/ārstniecības personālu 

ir gandrīz neiespējama. Otrs ir atzinums, ka zemādas taukaudu biezums ne vienmēr atspoguļo 

viscerālo (vēdera) taukaudu daudzumu, kas ir vistiešāk saistīts ar aptaukošanās izraisītām 

veselības sekām. Ādas krokas biezuma mērīšana var uzrādīt kļūdainus rezultātus indivīdiem 

ar aptaukošanos un ļoti slaidiem indivīdiem.  

 

Bioelektriskais pretestības tests 

 

Bioelektriskais pretestības testa metode izvērtē ķermeņa uzbūvi. Tā ir vienkārša, ātra, 

salīdzinoši lēta, un neinvazīva metode. Par testa priekšrocībām tiek minēts testēšanas ilgums, 

kas ir ilgst apmēram minūti. Pie testa trūkumiem jāmin salīdzinoši augstā standarta kļūda 

bioelektriskajam pretestības testam, salīdzinot to ar citiem testiem. Tomēr bioelektriskās 

pretestības testā iegūtos rezultātus ir sareţģīti interpretēt, jo iegūtos rezultātus būtiski ietekmē 

vairāki faktori: 

o ēdienreizes, indivīdam ir jāatturas no ēdiena un dzērieniem vismaz 4 stundas 

pirms testa veikšanas 

o fiziskās aktivitātes, jāizvairās no fiziskām aktivitātēm vismaz 12 stundas pirms 

testa veikšanas; 

o subjekta hidratācijas stāvoklis,  

o menstruālā fāze,  

o akūtas saslimšanas,  

o nieru slimības,  
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o ūdens un elektrolītu homeostāzes traucējumi [129].  

 

Zemūdens svēršana 

 

Zemūdens svēršanai, jeb hidrodensitometrijai ir nepieciešams speciāls aprīkojums, un 

galvenokārt šī izvērtēšanas metode tiek izmantota pētniecības nolūkos un tik atzīta par vienu 

no precīzākajām ķermeņa tauku daudzuma mērīšanas metodēm. Šī metode nav pieejama 

rutīnas klīniskai aprūpei, metode ir nozīmīga, lai izvērtētu citas ķermeņa tauku izvērtēšanas 

metodes. Tas ir saistīts ar to, ka metodei ir nepieciešams speciāls aprīkojums un vietas un 

zemūdens svēršana ir arī laikietilpīgs process. Indivīds, kuram plāno veikt svēršanu, sākotnēji 

tiek nosvērts uz zemes, ar precizitāti līdz 0,1 kg. Tālāk pētāmais cilvēks tiek apsēdināts uz 

svēršanas krēsla, kas ir piestiprināts pie iekārtiem svariem, cilvēks tiek iegremdēts ūdenī kopā 

ar krēslu tik dziļi, lai galva paliek virs ūdens. Sēţot uz krēsla, iegremdēts ūdenī, pētāmajam 

cilvēkam lūdz veikt piespiedu izelpu, izelpojot gaisu, cik daudz vien iespējams. Sekojoši tiek 

iegremdēta arī galva un tiek noteiks mērījums, atrodoties ūdenī. Pēc formulas aprēķina 

ķermeņa blīvumu, ko izmato, lai aprēķinātu procentuālo ķermeņa tauku daudzumu [130]  

Tomēr ne vienmēr ir veiksmīgi lietojama bērniem. Plaušu slimību un astmas dēļ 

zemūdens svēršana bērniem ir kontrindicēta. Bērni tiek izslēgti no pētījuma dēļ izteikta 

diskomforta, un bailēm, kuras rodas iegremdējoties ūdenī. [131] 

 

Divplūsmu enerģijas rentgena absorbcimetrija (Dual-energy x-ray 

absorptiometry) 

 

Divplūsmu enerģijas rentgena absorbcimetrija ir droša metode, lai izvērtētu kopējo 

ķermeņa tauku daudzumu. Metode ir salīdzinoši dārga, tomēr ar augstu precizitāti un 

vienkāršību mērāmajam subjektam, rentgena apstarojums ir minimāls. Tomēr, metode ir 

ierobeţota ar savām iespējām atšķirt subkutānus no viscerāliem taukiem. Metode vairāk ir 

piemērota pētījumu veikšanai, nekā ikdienas klīniskās prakses ķermeņu tauku izvērtēšanas 

vajadzībām [132]. 
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Attēlu diagnostikas metodes 

 

Datortomogrāfija un magnētiskā rezonanse ir salīdzinoši dārgas, tomēr drošas metodes, 

lai attēlotu vēdera dobumu un ir piemērotas metodes viscerālo tauku novērtēšanai [133]. 

Magnētiskās rezonanses priekšrocības ir iespēja izvērtēt tauku nogulsnējumus, tādus kā 

viscerālos taukus, zemādas tauku audus, kā arī ektopiskos tauku izgulējumus, piemēram, 

aknās. Tomēr lai to pareizi veiktu nepieciešamas īpašas iemaņas. Kā metodes negatīvos 

aspektus var minēt augstās metodes izmaksas, ka arī radiācijas līmenis, izmantojot 

datortomogrāfiju. Kā datortomogrāfijas un magnētiskās rezonanses trūkumus var minēt arī 

ilgāku laiku, kurš nepieciešams, lai veiktu izmeklējumu, kā arī nepieciešams speciālists, kurš 

izvērtēs un interpretēs iegūtos rezultātus [134]. 

 

Bērnu aptaukošanās komplikācijas 

 

Sirds un asinsvadu slimības 

 

Latvijā joprojām kā mirstības galvenais cēlonis, nemainīgi ir asinsrites slimības [135] 

pieaugušo vecumā. (Latvijas veselības aprūpes statistikas gadagrāmata, Rīga, 2010) Savukārt 

bērniem jau desmit gadu vecumā pastāv nopietni riski sirds asinsvadu slimību attīstībā [136].  

Palielināts ķermeņa masas indekss būtiski paaugstina risku saslimt ar koronāro sirds 

slimību, un koronārā sirds slimība ir cieši saistīta ar akūtu koronārā sindroma attīstīšanās risku 

pieaugušo vecumā [137-140]. Indivīdiem, kuriem ir palielināts svars un aptaukošanās bērnībā, 

un saglabājas palielināts svars vai aptaukošanās pieaugušo vecumā, ir palielināts otrā tipa 

cukura diabēta, dislipidēmijas, hipertensijas, kā arī karotīdās artērijas aterosklerozes risks. 

Tomēr ja bērna ar palielinātu ķermeņa svaru vai aptaukošanos izaugot, pieaugušā vecumā 

ķermeņa svars ir normāls, šāda indivīda risks iegūt otrā tipa cukura diabētu, hipertensiju, 

dislipidēmiju un karotīdo artēriju aterosklerozi ir tik pat liels kā indivīdiem, kuri nekad nav 

bijuši ar palielinātu ķermeņa svaru vai aptaukojušies [141] Pētot 6 līdz 11 gadus vecus bērnus 

tika atklāts, ka virssvars un aptaukošanās būtiski palielina risku saslimt ar sirds asinsvadu 

slimībām pieaugušo vecumā [142].  
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Endokrīnās komplikācijas 

 

Glikozes tolerances traucējumi ir bērniem ir saistīti ar paaugstinātu otrā tipa cukura 

diabēta attīstīšanos. Bērniem ar aptaukošanos nepieciešams veikt orālo glikozes slodzes testu. 

Glikozes tolerances (jeb panesamības) traucējumi, kas prognozē 2 tipa cukura diabēta 

attīstību, ir viena no bieţākajām aptaukošanās komplikācijām bērniem un pusaudţiem [143]. 

Tika atklāts, ka aptaukošanās un glikozes tolerances traucējumi bērnībā ir cieši saistīti ar 

pāragru nāvi pieaugušo vecumā endogēnu iemeslu dēļ [144]. Insulīna rezistence, ir stāvoklis, 

kad konkrētā insulīna koncentrācija ir saistīta ar zemāku glikozes atbildes reakciju, kā normas 

gadījumā [145].  

Otrā tipa cukura diabēts ir viena no aptaukošanās komplikācijām. Aptaukošanās, īpaši 

viscerālo tauku akumulācija, ir statistiski ticami apstiprināta kā riska faktors 2 tipa cukura 

diabēta attīstībā pieaugušo vecumā [146]. Bērniem otrā tipa cukura diabēts pirmo reizi tika 

diagnosticēts 1970. gadā, Pima indiāņiem (pamatiedzīvotājiem) Arizonas štatā, ASV. Pēdējo 

20 gadu laikā strauji palielinājies otrā tipa cukura diabēta gadījumu skaits bērniem [147]. 

Amerikas Savienotajās Valstīs diagnosticējot pirmreizēju otrā tipa cukura diabētu, vienā 

trešdaļā gadījumu tiek diagnosticēts pusaudţiem, līdz 18 gadu vecumam [148]. Lielākā daļa 

bērnu un pusaudţu (6-18 gadus veci) ar otrā tipa cukura diabētu bija gan aptaukošanās, gan 

acanthosis nigricans prepuberitālajā un puberitālajā vecumā, kā arī otrā tipa cukura diabēts 

ģimenes anamnēze [146], kas tomēr liek domāt par ģenētikas lomu otrā tipa cukura diabēta 

etioloģijā.  

Pēc Amerikas Pediatru Akadēmijas ieteikumiem, augsts risks saslimt ar otrā tipa cukura 

diabētu ir pusaudţiem ar: 

o Virssvaru vai aptaukošanos, t.i., palielinātu svaru; 

o Otrā tipa cukura diabēts kādām no pirmās vai otrās pakāpes radiniekiem; 

o Veselības traucējumi, kuri ir saistīti ar insulīna rezistenci (acantosis nigricans, 

policistisko olnīcu sindroms, hipertensija); 

o Bērnam ir izslēgts T1DM [149].  

Aptaukošanās bērniem un jauniešiem būtiski ietekmē agrīnu puberitātes iestāšanos un 

kaulu lielāku kaulu vecumu salīdzinot ar bērna faktisko vecumu [150]. Palielināta ķermeņa 

masa bērnībā korelē ar agrīnā vecumā sākušos menarhi [151].  
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Metabolais sindroms bērniem un jauniešiem, pēc starptautiskās diabēta federācijas, ir 

otrā tipa cukura diabēta un kardiovaskulāro slimību risku apkopojums, tas sevī ietver 

abdominālo aptaukošanos, paaugstinātu holesterīna koncentrāciju, paaugstinātu 

asinsspiedienu kā arī paaugstināta plazmas glikoze. Metabolā sindroma prevalence bērniem 

un jauniešiem būtiski pieaug, pieaugot aptaukošanās smagumam [152], tas ietekmē arī tālāko 

dzīves kvalitāti.  

 

Gastrointestinālās komplikācijas 

 

Nealkoholiskais steatohepatīts (jeb aknu taukainais hepatīts) ir bieţākā aknu saslimšana 

bērniem, tā sastopamība ir arvien bieţāka, sakarā ar straujo bērnu aptaukošanās bieţuma 

palielināšanos [153]. Nealkoholiskam steatohepatītam kā komplikācijas var attīstīties fibroze, 

ciroze, vai neārstēšanas gadījumā aknu mazspēja [154]. Lai gan pilnībā nav skaidrs 

patoģenētiskais mehānisms, tomēr tam varētu būt saistība ar insulīna rezistenci un oksidatīvo 

stresu [155].  

Aptaukošanās ir viens no bieţākajiem ţultsakmeņu slimības attīstības iemesliem 

bērniem. Pēdējās trīs dekādēs ievērojamie palielinājies ţultsakmeņu operāciju skaits bērniem, 

kā viens no galvenajiem iemesliem tiek minēts bērnu aptaukošanās skaita pieaugums 

[156]Ţultsakmeņu slimības risks palielinās līdz ar ķermeņa masas indeksa palielināšanos, un 

meitenēm risks ir lielāks nekā zēniem. Ir pētījums, kurā ziņots, ka meitenēm ar patoloģisku 

aptaukošanos ir septiņas reizes lielāks risks ţultsakmeņu attīstībai, salīdzinot ar normāla svara 

meitenēm [157]. 

 

Pulmonālās komplikācijas 

 

Obstruktīva miega apnoja, kura raksturojas ar pilnīgu augšējo elpceļu nosprostošanos 

miega laikā, vai daļēju elpceļu obstrukciju sauktu par obstruktīvu hipoventilāciju. Obstrukīva 

miega apnoja ne vienmēr asociējas ar pastāvīgu krākšanu. Aptaukošanās ir nozīmīgs 

predispozējošs faktors obstrukīvas miega apnojas norisei, salīdzinot normāla svara bērnus ar 

bērniem ar aptaukošanos. Ir pārliecinoši dati, ka miegā traucēta elpošana ir saistīta ar 

aptaukošanos, Beļģijā veiktajā pētījumā tika secināts, ka 8% no pētījumā iekļautajiem 
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bērniem ir vidēji līdz smaga obstruktīva miega apnoja, 11% vidējas pakāpes obestruktīva 

miega apnoja, savukārt 11% no aptaukojušiem bērniem bija primāra krākšana [158]. 

 

Ortopēdiskas komplikācijas 

 

Aptaukošanas un palielināts ķermeņa masas indekss ir cieši saistīts ar osteoartrīta 

attīstīšanos un no tā izrietošu nepieciešamību veikt totālu gūţās vai ceļa endoprotezēšanas 

operāciju, pat salīdzinoši gados jauniem un vidēja vecuma cilvēkiem no 18 līdz 59 gadus 

veciem [159]. Turpretī sievietēm ķermeņa masas indekss vairāk tiek saistīts ar ceļa 

osteoartrītu, salīdzinot ar vīriešiem [160]. Subjektiem ar palielinātu ķermeņa masas indeksu 

veicot totālu ceļa endoprotezēšanas operāciju atveseļošanās un funkciju atjaunošanās 

procentuāli ir zemāka salīdzinot ar subjektiem, kuri nebija aptaukojušies [161]. Bērniem ar 

aptaukošanos ir lielāks risks kaulu lūzumiem [162]. Palielināts bērnu ķermeņa masas indekss 

ir tieši saistīts ar potītes locītavas, kājas un ceļa locītavas lūzumu skaitam [163]. Lai gan 

aptaukošanās ir saistīta ar izmainītu citokīnu un hormonu koncentrāciju asinīs, kas varētu 

ietekmēt dzīšanas ātrumu. Tomēr pētot garo stobru kaulu lūzumu dzīšanas ilgumu bērniem ar 

aptaukošanos un normāla svara bērniem, netika atklātas statistiski ticamas atšķirības. Abas 

bērnu grupas vienlīdzīgā laikā atsāka fiziskās aktivitātes [164]. 

 

Neiroloģiskās komplikācijas 

 

Ideopātiska intrakraniāla hipertensija jeb smadzeņu pseidotumors, kas parasti rodas 

traucēta cerebrospinālā šķidruma absorbijas dēļ. Bieţi ideopātiska intrakraniāla hipertensija 

manifestējas ar galvassāpēm, tomēr ir arī iespējami simptomi kā slikta dūša, vemšana, 

retrooculāras acs sāpes, diplopia, pārejoši redzes traucējumi kas var progresēt līdz pilnīgam 

redzes zudumam. 

Idiopātiska, intrakraniāla hipertensijas gadījumu skaits ir lielāks bērniem un jauniešiem 

ar aptaukošanos [165]. Idiopātiskas intrakraniālas hipertensijas ārstēšanā būtiska nozīme ir 

ķermeņa svara samazināšanai [166]  
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Psiholoģiskās komplikācijas 

 

Aptaukošanās var veicināt psiholoģiskas problēmas jau pusaudţu vecumā. Pusaudţiem 

bieţi ir pazemināts pašnovērtējums un pašcieņa, bieţāk ir skumji, vientuļi, kā arī nervozi, kas, 

protams, samazina vēlmi apkārtējiem kontaktēties ar viņiem [167]. Iesaistīties sportiskajās 

aktivitātēs bērniem ar aptaukošanos ir sareţģīti, jo bieţi bērni ar normālu svaru nevēlas 

iekļaut bērnus ar aptaukošanos sporta nodarbībās. Bērni ar pazeminātu pašnovērtējumu 

neuzstāda augstus mērķus dzīvē, līdz ar to arī nesasniedz daudz. Ne tikai skolā, bet arī vēlāk 

darbavietās ir sastopama indivīdu diskriminācija izteikti palielinātā ķermeņa svara dēļ. Bieţi 

vien darba meklējumi beidzas ar darba interviju, jo darba devējam nav pieņemams 

aptaukojušā cilvēka vizuālais izskats, īpaši ja darbs saistīts ar klientu apkalpošanu vai 

darbavietas reprezentēšanu. Bērnu un pusaudţu aptaukošanās ir riska faktors pieaugušo 

depresijai [168]. 
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Materiāli un metodes 

 

Pētījuma uzbūve 

 

Darbā izvirzīto uzdevumu realizēšanai, pētījums tika sadalīts trīs daļās: 

1) Populācijas pētījuma grupa, šķērsgriezuma pētījums, kurā tika iekļauti 

pirmās un otrās klases skolēni, no 6 līdz 9 gadus veci skolēni. 

a.  Pētījumā tika noteikts aptaukošanās bieţums un vērtēti iespējamie 

aptaukošanās riska faktori.  

b. Populācijas pētījumā iekļautie bērni tika izvērtēti pēc Latvijas 

izvērtēšanas skalas un trim starptautiskām ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas 

skalām, iegūtie dati tika salīdzināti. 

2) Citokīnu pētījuma grupa; gadījuma kontroles pētījums, kurā tika 

iekļauti bērni ar aptaukošanos un normāla svara jaunieši kontroles grupā. Asins 

serumā tika noteikta citokīnu koncentrācija un analizēta iespējamā saistība ar 

aptaukošanos bērniem.  

3) Ģenētikas pētījuma grupa, gadījuma – kontroles pētījums, kurā tika 

iekļauti bērni ar aptaukošanos gadījuma un normāla svara pieaugušie kontroles grupā. 

Izdalot DNS un nosakot viena nukleotīda polimorfismus, tika analizēta iespējamā 

bērnu aptaukošanās un viena nukleotīda polimorfisma saistība, kā iespējamais riska 

faktors aptaukošanās attīstībai. 
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Populācijas pētījuma grupa  

 

Prospektīvs, šķērsgriezuma pētījums, kurā laika periodā no 2010. gada septembrim līdz 

novembrim tika iesaistīti 455 bērni, no kuriem 230 (50,6%) zēni un 225 (49,4%) meitenes.  

Pētījumā tika iekļauti bērni no daţādām Latvijas vietām - Rīgas - 106 (23,2%), Rīgas 

rajona – 117 (25,7%), Ogres - 157 (34,6%). Lielvārdes – 75 (16,4%). Pētījumā iekļauto bērnu 

vidējais vecums ir 7,5 ± 1,5 gadi, vidējais augums 1,31±0,07 m, vidējais svars 28,65±5,47 kg, 

savukārt vidējais ķermeņa masas indekss ir 16,68±2,51, dati apkopoti 2.1 tabulā.  

 

2.1. tabula  

Populācijas pētījuma grupas apraksts 

Parametrs n Vidējais ± SN 

   

Vecums (gadi) 455 7,54±0,66 

Augums (m) 455 1,31±0,07 

Svars (kg) 455 28,65±5,47 

ĶMI (kg/m
2
) 455 16,68±2,51 

 

Pirms pētījuma uzsākšanas tika saņemta atļauja no Latvijas Universitātes 

Eksperimentālās un Klīniskās Medicīnas Institūta Izpētes Ētikas komisijas veikt pētījumu. 

Pētījuma veikšana tika saskaņota ar pašvaldības izglītības daļu, kurā atrodas pētījumā 

iesaistītā skola, kā arī ar pētījumā iesaistīto skolu direktoriem un sākumskolas mācību 

pārziņiem.  

Pirms antropometrisko datu noteikšanas pētījumā iesaistīto bērnu vecāki vai likumīgie 

aizbildņi parakstīja piekrišanu piedalīties pētījumā. Pēc atļaujas padarkstīšanas bērnu vecāki 

vai likumīgie aizbildņi aizpildīja anketu par bērna uzturu dzīvesveidu un ģimenes 

ieradumiem. 

Pētāmo bērnu grupai tika izmērīts augums, un bērni tika nosvērti.  
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Bērnu augums tika mērīts izmantojot pie sienas piestiprinātu auguma mērītāju, ar 

precizitāti līdz 0,1 cm. Pirms mērīšanas bērni tika lūgti novilkt apavus. Bērnu svars tika 

noteiks, izmantojot medicīniskos svarus, ar maksimālo svaru 140 kg, un precizitāti līdz 0,1 

kg. Bērni tika svērti bez apaviem, apakšveļā. Zēni tika svērti atsevišķi un metenes atsevišķi. 

Vidukļa apkārtmērs tika mērīts normālā izelpā, ar precizitāti 0,1 cm, ar neelastīgu 

mērlenti, pa vidu, starp apakšējo ribu un augšējo iegurņa kaula daļu. Gurnu apkārtmērs tika 

mērīts subjektam stāvot kājām kopā (vai cik tuvu vien iespējams) un atbrīvotā stājā, turot 

mērlenti horizontālā līmenī, ar precizitāti līdz 0,1 cm.  

Katram bērnam tika aprēķināts ĶMI (kg/m
2
) un ņemot vērā bērna dzimumu un vecumu, 

pēc grafiskām kartēm tiek iegūta bērna barojuma pakāpe. 

Procentiļu grafiskajā kartē uz horizontālās ass attēlots vecums, uz vertikālās ass – 

ķermeņa masas indekss. Procentiļu grafiskajā kartē uz horizontālās ass jeb x ass iezīmēts 

punkts, kas atbilst mērāmā bērna vecumam, uz vertikālās ass atzīmēts punkts, kas atbilst 

mērāmā bērna ķermeņa masas indekss. Ar lineālu novilkta līnija no horizontālās ass vertikāli 

un no vertikālās ass horizontāli; vietā, kur abas taisnes krustojas, iezīmēts punkts. Līniju 

krustpunkts raksturo konkrētā bērna ķermeņa masas indekss pret vecumu.  

 

Ķermeņa masas indekss tika izvērtēts pēc: 

1. Latvijas Bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas skalas bērnu izvērtē. Bērna barojuma 

pakāpe tiek noteikta: 

o Bērnam ir aptaukošanās, ja ĶMI ≥97 percentīli; 

o Palielināts bērna barojums, ja ĶMI ≥65 precentīlei un <97 precentili; 

o Normāls bērna barojums, ja ĶMI >35 un <65 procentīli; 

o Pazemināts bērna barojums, ja ĶMI < 3 procentīle. 

 

2. Starptautiskā aptaukošanās darba grupas izveidotajiem barojuma sliekšņi (The 

International Obesity Task Force (IOTF)) Starptautiskā aptaukošanās darba grupas (IOTF) 

izveidotie barojuma sliekšņi (sk. Pielikums nr 4) izvērtē barojumu palielinātu ķermeņa svaru 

un aptaukošanos bērniem no 2 līdz 18 gadu vecumam, ņemot vērā bērna dzimumu. Bērna 

svars ir palielināts, ja ĶMI ir >25kg/m
2
, bērns ir aptaukojies, ja bērna ĶMI ir>30kg/m

2
. 
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3. Pasaules Veselības organizācijas izvērtēšanas standartiem (The World Health 

Organization (WHO)) 

Izvērtējot bērna barojuma pakāpi pēc PVO izveidotās ĶMI izvērtēšanas skalas, bērns 

tiek izvērtēts, ņemot vērā bērna vecumu un dzimumu. Barojuma pakāpe tiek noteikta: 

o Bērnam ir aptaukošanās, ja ĶMI > 97 percentiles; 

o Palielināts bērna barojums, ja ĶMI > 85 percentile un ≤ 97 percentili; 

o  Normāls bērna barojums, ja ĶMI ≥ 5 precentiles < 85percentile; 

o Pazemināts bērna barojums, ja ĶMI < 5 precentili.  

 

4. Amerikas Savienoto Valstu slimības kontroles un novēršanas centru izstrādātie 

izvērtēšanas standartiem [125] 

CDC izveidotās izvērtēšanas skalās bērna barojuma pakāpe ja: 

o Bērnam ir aptaukošanās, ja ĶMI >95 precentīle; 

o Palielināts bērna barojums, ja ĶMI > 85 precentīle un ≤ 95 percentile; 

o Normāls bērna barojums, ja ĶMI ≤85 prercentīle un >5 precentīli; 

o Pazemināts bērna barojums, ja ĶMI ≤5 precentīli. 
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Citokīnu koncentrāciju noteikšana serumā 

 

Gadījuma – kontroles pētījums, kurā tika iekļauti 100 bērni ar aptaukošanos, vienādi 

atlases kritēriji, kuri apmeklēja endokrinologu Bērnu Klīniskajā Universitātes slimnīcā 

„Gaiļezers‖ no 2007. gada līdz 2011. gadam, ar ģimenes ārsta vai bērnu vecāku sūdzībām par 

lieko svaru, bez akūtām saslimšanām. 

 

2.2. tabula 

Citokīnu pētījuma grupas raksturojums 

Parametrs Bērni ar aptaukošanos Kontroles grupa 

 Vidējais ± SN 

N= 100 

Vidējais ± SN 

N= 100 

Vecums (gadi) 11,2 (±3,33) 19,1 (± 0,54) 

Augums (m) 1,53 (±0,18) 1,68 (± 0,01) 

Svars (kg) 66,6 (±23,0) 60,1 (± 0,78) 

ĶMI (kg/m
2
) 27,5 (±4,62) 21,20(± 0,20) 

 

 

Citokīnu pētījumu grupai kā kontrole tika izmantoti asins paraugi, kuri iegūti sadarbībā 

ar Latvijas Universitātes P. Stradiņa medicīnas koledţu. Kontroles grupas vidējais vecums 

19,1 (± 0,54) gadi un vidējais ķermeņa masas indekss 21,20(± 0,20) (kg/m
2
). Šāda vecuma 

grupa tika izvēlēta, lai mazinātu kļūdainu rezultātu iegūšanu., kura rastos kontroles grupai 

izvēloties līdzīga vecuma bērnus ar normālu svaru, tomēr līdz pilngadības sasniegšanai 

attīstītos aptaukošanās.  

Seruma paraugu sagatavošana un koncentrāciju noteikšana tika veikta atbilstoši reaģentu 

un kitu pievienotajiem protokoliem.  

Asinis tika ņemtas no perifērās vēnas, vakutainerā bez antikoagulanta. Paņemtās asinis 

Iegūtie asins paraugi tiek centrifugēti 10 minūtes pie 1000 apgriezieniem. Iegūto serumu 

sadala pa polipropilēna ependorfa stobriņiem un sasaldē -20˚C. Citokīni koncentrācijas 

noteikšanai tika izmantoti vienreiz sasaldēti ependorfa stobriņi.  
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Citokīnu koncentrācija serumā tika noteikta lietojot Luminex xMap tehnoloģiju, 

izmantojot Millipore reaģentu kitus. 

Izmantojot MPXHCYTO-60K-06 MILLIPLEX MAP Human Cytokine/Chemokine 

Panel kitu seruma paraugos tika noteikti interleikīni 1 beta (IL-1ß). Interleikīni-6 (IL-6), 

interleikīna-8 (IL-8), interleikīna-10 (IL-10), tumora nekrozes faktora – alfa (TNF-α), 

interferona gamma (IFN-γ) koncentrācijas.  

Izmantojot HCVD1-67AK-01 MILLIPLEX MAP Human Cardiovascular Disease 

(CVD) Panel 1 kitu seruma paraugos tika noteikta adiponektīna koncentrācija.  

Izmantojot HENDO-65K-02 MILLIPLEX™ MAP Human Endocrine Panel kitu seruma 

paraugos tika noteikta leptīna un insulīna koncentrācija.  

 

Citokīnu koncentrācijas noteikšana 

Sasaldētos ependorfa stobriņus pilnībā atsaldē, un pilnībā atsaldētus vorteksē. 

Vorteksēto serumu atšķaida 1:100 ar Assay buferi (Assay buferis iekļauts kita komplektācijā) 

(piem. 5µl serums: 495 µl buferis). Pirms lietošanas, nepieciešamos reaģentus atlaidina 

istabas temperatūrā (20-25˚C). Ar pipetēšanu samitrina filtru plati, katrā bedrītē uznesot 200 

µl Wash buffer (iekļauts kita komplektācijā), cieši aizvērt un sajauc, 10 minūtes istabas 

temperatūrā (20-25˚C). Izmantojot vakumu izņem Wash buffer. Nosusināt atlikušo Wash 

buffer ar absorbējošo papīru. Pipetē 25 µl katrā bedrītē satandarta šķīdumu, tam pievienojot 

25 µl Assay buferi, un matrix šķīdumu kā arī 25 µl pētāmo serumu. Vorteksē lodītes un 

pievieno 25 µl lodītes katrā bedrītē. Cieši aizver mēģenes, un ievieto tās inkubatorā, uz plašu 

šūpotāja, 4 ˚C uz nakti (16-18 stundas).  

Izmantojot vakumu, uzmanīgi noņemt šķidrumu. Mazgā mēģeni ar 200 µl Wash buffer, 

noņemot wash buferi ar vakuma filtrāciju pirms katras mazgāšanas. Pievienot 25 µl 

noteikšanas antivielas katrā mēģenē. Cieši aizver katru mēģeni un vienu stundu istabas 

temperatūrā sajauc. Pievieno 25 µl streptavidīnu-picoeritīnu katrā mēģenē, kura satur 

antivielas. Cieši aizver mēģenes un inkubē ar maisīšanu 30 minūtes istabas temperatūrā. Ar 

vakumu uzmanīgi izņem šķidro daļu. Mazgā bedrītes divas reizes izmantojot 200 µl wash 

buferi, noņemot šķidro daļu ar vakumu. Atlikušajai daļai pievieno Shealth šķīdumu. 

Resuspendē lodītes uz plates šūpotāja 5 minūtes. Mēģenes ievieto Luminex 100
TM 

IS. Saglabā 

un analizē citokīnu koncentrāciju paraugos, lietojot loģistisko metodi.  

.  
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Ģenētisko datu noteikšana 

 

Gadījuma – kontroles pētījums, kurā tika iekļauti 94 bērni ar aptaukošanos, kuri 

apmeklēja endokrinologu Bērnu Klīniskajā Universitātes slimnīcā „Gaiļezers‖ no 2007. gada 

līdz 2011. gadam, ar ģimenes ārsta vai bērnu vecāku sūdzībām par lieko svaru un piekrita 

piedalīties pētījumā. 

 

2.3. tabula  

Ģenētikas pētījuma grupas apraksts 

Parametrs n Vidējais ± SN 

   

Vecums (gadi) 94 11,3 ± 3,2 

Augums (m) 94 1,53 ± 0,18 

Svars (kg) 94 66,4 ± 23,0 

ĶMI (kg/m
2
) 94 27,6 ± 4,7 

 

Kā kontroles grupa tika izmantoti 191 Latvijas iedzīvotāju asins paraugi, kuri tika 

stacionēti SIA "Rīgas Austrumu klīniskā universitātes slimnīca" "Biķernieku" klīnikas 

traumatoloģijas nodaļā. Ir zināms, ka kontroles grupā iekļautajiem nav autoimūnas, 

kardiovaskulāras slimības kā arī tika otrā tipa cukura diabēts. Kontroles grupas 

antropometriskie un klīniskie dati ( vecums = 54.8 ± 18,6gadi, ĶMI = 25.7 ± 3.8 kg/m
2, 

glikoze = 5.3 ± 0.9 mmol/L, kopējais holesterīns= 4.3 ± 1.0 mmol/L, bilirubīns= 12.6 ± 7.4 

micromol/L, kreatinīns = 92 ± 30 micromol/L, sistoliskais arteriālais asinsspiediens = 129,0 ± 

12.8 mmHg, diastoliskais arteriālais asinsspiediens= 80.2 ± 7.1 mmHg) apliecina izvēlēto 

kontroles grupas piemērotību šim pētījumam. 

Asins tika ņemtas no perifērās vēnas (2-6ml). Bioķīmiskie parametri tika noteikti 

serumā. Glikozes koncentrācija tika noteikta, izmantojot heksokināzes metodi. Insulīns un c-

peptīds tika noteikts izmantojot immunoķīmijapgaismošanas (immunochemiluminometric) 

metodes. 
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Triglicerīdi un kopējais holesterīns, augsta blīvuma lipoproteīni (ABL) un zema blīvuma 

lipoproteīni (ZBL) tika noteikti izmantojot enzimātisko metodi. 

 

DNS izdalīšana 

DNS tika izdalīts no perifērajām asinīm, izmantojot komplektu, kurš paredzēts DNS 

genoma ekstrakcijai no kodolainām šūnām (Fermentas, Viļņa, Lietuva) DNS izdale no asins 

parauga tika veikta ar izsālīšanas metodi [169]. 

Tiek veikta 2x hemolīze asins paraugam (atmazgājot asinis ar H2O un 

centrifugējot).Nogulsnēm pievieno 3 ml līzes bufera (pH = 7,5, 10mM TRIS, 0,4M HCl, 

0,32M saharoze, 5mM MgCl2, 1% TRITON X100) un uzglabā 10 min ledū. Ja šūnu atliekas 

veido kamolus, nogulsnes vorteksē. Centrifugē 30 min (max apgr./min.).Nolej šķidro fāzi. 

Nogulsnēm pievieno: 

  1,5 ml resuspensijas bufera (pH = 8,0, 120mM NaCl, 15mM EDTA), 

nogulsnes suspendē. Ja šūnu atliekas veido kamolus, nogulsnes vorteksē; 

  40 µl proteināzi K (Proteinase K), sakrata; 

  15 µl RNāzes, sakrata; 

  150 µl  10% SDS (nātrija dodecilsulfāta), sakrata. 

1.Inkubē 2 h 56
o
C.Pēc inkubācijas šķīdumam pievieno 0,6 ml piesātināta 5M NaCl 

šķīduma, sakrata. Ja uzreiz neveidojas balti kristāli, papildus pievieno NaCl šķīdumu. Atstāj 

šķīdumu -4
o
C (uz ledus) vismaz 30 min..Centrifugē 10 min (max apgr./min.). Supernatantu ar 

pipeti pārnes tīrā mēģenē. Pievieno 2 reizes lielāku tilpumu 96% atdzesēta etilspirta, sajauc. 

Šķīdumu ievieto saldētavā vismaz uz 1 h, ieteicams līdz nākamai dienai. Centrifugē 15 min 

(max apgr./min.).Supernatantu nolej. Uz nogulsnēm uzlej 1 ml 70% etilspirta un pārnes 

ependorfā. Centrifugē 10 min. Šķidro fāzi nolej, nogulsnes ţāvē. Pievieno 50 ml H20, samaisa 

ar mikropipeti, izšķīdina nogulsnes.  

Pēc DNS izdalīšanas jāveic elektroforēze 1% agarozes gēlā, lai noteiktu  DNS kvalitāti 

un kvantitāti.  
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Polimerāzes ķēdes reakcija 

Veicot polimerāzes ķēdes reakcijas amplifikācija tika izmantota GeneAmp PCR System 

2400 ar sekojošu programmu: 7 min. 94˚ C; 35 cikli: 30 sek. pie 94˚ C, tad 30 sek. pie 50˚ C, 

tam sekojoši 30 sek. pie 72˚ C, cikliem beidzoties 7 min. Pie 72˚ C un atdzišana 4˚ C.  

Polimerāzes ķēdes reakcijas amplifikācijā tika izmantots: dNTP Mix „Fermentas‖, 10x Dream 

Tag buffer „Fermentas‖, katrai viena nukleotīda polimorfisma reakcijai individuāli paredzētus 

praimerus (Metabion). Kopējais maisījuma tilpums 30µl. 

DNS paraugiem, kuriem tika veikta polimerāzes ķēdes reakcija sekojoši tika veikta 

elektroforēze, lai vizualizētu iegūtos rezultātus. Elektroforēzei izmanto 1.5% agarozes gēlu. 

Un 1% TAE buferi ((pH=8.5mM Tris, 20mM Etiķskābe, 2mM EDTA). Informācija par 

pētījumā noteiktajiem viena nukleotīda polimorfismiem to praimeri, genotipēšanas metode un 

lokalizācija hromosomā apkopota 2.4. tabulā.  

2.4.tabula  

Galvenā informācija par SNP, genotipēšanas metodes, sagaidāmie fagmenta garumi, 

praimeri 

Gēns/ 

Lokalizācija 

hromosomā 

Polimorfisms Genotipēšan

as metode 

Praimers Framenta 

izmērs (bp) 

Variation ID Funkcija 

PSMA6 / 

14q13.2 

c.-

110C>A 

rs227746

0 

Promoter ASA 

 

F: 5`-

ATGCAAGAGCGGAA

GAAAC-3` 

F:5`-

ATGCAAGAGCGGAA

GAAAA-3` 

R:5`- 

CTGAATTGCCCTGTC

ATGGTA-3` 

256 

c.-8C>G rs104899

0 

5`UTR CAPS/RsaI 

 

F:5`-

ACGTTGGATGCTCCA

GATGAAAGCCTGA-3` 

R:5`- 

ACGTTGGATGGCCCT

ATCTTCCTTAACTCTC

-3` 

256/161 + 

94 

 

PSMA3/ 

14q23 

c. 

543+138G

>A 

rs234807

1 

Int7 CAPS/TscAI 

 

F:5’-

GTCTAAGGCAGGGAT

GTCCA-3’ 

R:5’-

ACCAGCTTTCCCATT

CAGTG-3’ 

232/166 + 

66  

 



 

 

50 

 

Restrikcija 

Tam sekojoši tika veikta restikcija amplificētajam DNS paraugam, lai noteiktu genotipu 

viena nukleotīda polimorfismam. Restrikcijas reakcijai tika izmatots X10 buffer Tango ar 

BSA Y, Enzyme – RsaI (Fermentas), H2O un ampificētais DNS paraugs ar kopējo tilpumu 25 

μl, kas tika sapildīts plates bedrītēs un sildāmajā skapī 37˚C temperatūrā sildīts vismaz 3 

stundas. Lai noteiktu genotipu restrikcijas paraugiem tika veikta elektroforēze 1% agarozes 

gēlā. Iegūtais rezultāts tika apkopots un analizēts.  
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Datu apstrāde un statistiskā analīze 

 

Datu statistikai apstrādei tiks izmantota statistiskās datu apstrādes programma 

Statstica 6 un GraphPad Prism 5.01. Aritmētiski vidējie rādītāji un standarta novirzes tika 

aprēķinātas visiem parametriem.  

Aprēķinot iespējamos riska faktorus, tika salīdzināts savstarpējais sadalījums, tika 

izmantots χ
2
 tests.  

Salīdzinot ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas, tika salīdzināts sadalījums 

izmantojot χ
2
 testu. 

Aprēķinot statistisko analīzi viena nukleotīda polimorfismiem, izmantojām χ
2
 testu. 

Tam sekojoši aprēķinājām izredţu attiecību (odds ratio; OR) un konfidences intervālu 

(confidence interval; Cl) 95% gadījumos.  

Citokīnu pētījuma grupas analīzei tika izmantots t –tests, Wilcoxon tests. Lai 

izvērtētu iespējamu saistību citokīniem un aptaukošanās smaguma pakāpei, tika izmantota 

Spearman korelācijas koeficients, kurš tika aprēķināts katram citokīnam. 

Statistiskā ticamība tika uzskatīta gadījumos, ja p<0.05. 
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Rezultāti 

 

Populācijas pētījuma grupas rezultāti 

 

Populācijas pētījumā iekļauti 455 bērni, no kuriem 230 ir zēni (50,6%) un 225 meitenes 

(49,4%).  

Pētījuma grupā iekļauto bērnu vidējais vecums ir 7,5 gadi ( 6,3 – 10,1). Pētījuma grupu 

veidoja 40 bērni (8,8%) ar aptaukošanos, 175 bērni (38,5%) ar virssvaru, 100 bērni (22,0%) ar 

normālu svaru, 122 bērni (26,7%) ar samazinātu ķermeņa svaru, 18 bērni (4,0%) ar ļoti mazu 

svaru, pēc Latvijas izvērtēšanas skalām. (sk. 3.1. att.). 

 

 

 

3.1. attēls. Pētījuma grupas skaitliskais sadalījums pēc ĶMI 
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Lai precīzāk atainotu svara, auguma un ķermeņa masas indeksa atšķirības starp bērnu 

dzimumiem, un vecuma, tika izveidota tabula 3.1.. No pētījumā iekļautajiem 455 bērniem, 

230 bija zēni, un 225 meitenes. Tabulā plašāk tiek atainota populācijas pētījuma grupas 

atnropometrie dati, atsevišķi izdalot zēnu un meitenes, ņemot vērā vecuma grupu.  

 

3.1. tabula 

 Populācijas pētījuma grupas antopometriskie dati(vidējais± SN)  

Vecums Zēni Meitenes 

 n Svars 

(kg) 

Augums 

(m) 

ĶMI 

(kg/m
2
) 

n Svars 

(kg) 

Augums 

(m) 

ĶMI 

(kg/m
2
) 

6,2-6,9 13 27,3 ± 

7,3 

1,27± 

0,05 

16,7± 

3,4 

13 25,6± 

6,6 

1,29± 0,07 15,6 ± 4,2 

7,0-7,9 108 27,6± 

4,2 

1,29± 

0,05 

16,6± 

1,9 

96 25,8± 

4,4 

1,28± 0,07 15,7 ± 2,2 

8,0-8,9 101 30,3± 

5,4 

1,32± 

0,07 

17,4± 

2,6 

108 30,5 ± 

5,3 

1,33± 0,06 17,2 ± 2,6 

9,0-9,7 8 36,1± 

6,1 

1,44± 

0,05 

17,4± 

3,0 

8 30,8 ± 

7,4 

1,39± 0,11 15,8 ± 1,8 

Kopā: 230 29,1± 

5,3 

1,31± 

0,07 

16,9± 

2,4 

225 28,2 ± 

5,6 

1,31± 0,07 16,4 ± 2,6 

 

 

Pētījumā tika nodalītas divas grupas – bērni ar aptaukošanos un bērni ar normālu 

ķermeņa svaru. Abas grupas tika salīdzinātas, un analizēti iespējamie riska faktori. Grupā ar 

aptaukošanos iedalīti 40 bērni – 21 zēns un 19 meitenes. Savukārt normāla svara grupā iedalīti 

100 bērni ar normālu ķermeņa masu, no tiem 62 bija zēni un 38 meitenes. Iegūtie dati 

apkopoti 3.2. tabulā. 
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3.2. tabula  

Fiziskās attīstības rādītāji bērniem ar aptaukošanos un normālu svaru 

 Bērni ar aptaukošanos 

± vidējā standartkļūda 

(n = 40) 

Bērni ar normālu svaru 

± vidējā standartkļūda 

(n = 100) 

 

 

P vērtība 

Kopā Zēni Meitenes Kopā Zēni Meitenes 

Skaits 40 21 19 100 62 38  

Augums 

(m) 

1,33±0,01 1,34±0,08 1,32 ± 0,059 1,30±0,01 1,30 ±0,06 1,29± 0,07 0,021 

Svars 

(kg) 

39,0,±0,77 39,0±5,92 38,5 ± 3,24 26,9±0,30 27,0 ±2,84 26,0± 3,37 < 0,0001 

Vecums 

(gadi) 

7,7 ± 0,11 8,03±0,79 8,01 ± 0,57 7,5 ± 0,06 7,09 ±0,69 8,02 ±0,55 0,059 

ĶMI 

(kg/m
2
) 

22,1±0,29 21,8±1,87 21,5 ± 1,78 15,9±0,04 16,1 ±0,35 15,7 ±0,38 < 0,0001 

 

 

Lai raksturotu abas grupas, tika aprēķināts vidējais augums bērniem ar aptaukošanos – 

1,33 m (± 0,01 (vidējā standartkļūda)) un bērniem ar normālu ķermeņa svaru 1,30 m (± 0,01), 

aprēķinot ticamību p = 0,021. 

Vidējais ķermeņa svars aptaukojušos bērnu grupā ir 39,0 kg (± 0,77), savukārt normālas 

ķermeņa masas grupā – 26,9 kg (± 0,30), p = < 0,0001. Vidējais vecums aptaukojušos bērnu 

grupā ir 7,7 gadi (± 0,11), savukārt normālas ķermeņa masas grupā – 7,5 gadi (± 0,06), (p = 

0,059).  

Salīdzinot ķermeņa masas indeksu (ĶMI) abās grupās, bērniem ar aptaukošanos vidējais 

ĶMI ir 22,1 kg/m
2
 (± 0,29), savukārt normālas ķermeņa masas grupā – 15,9 kg/m

2
 (± 0,04), 

atšķirība ir statistiski ticama (p = < 0,0001). 

Iegūtie dati tika analizēti, ņemot vērā bērnu vecāku vai aizbildņu atbildes jautājumu 

formulāros, analizējot iespējamos riska faktorus, dati apkopoti 3.3. tabulā.  
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3.3. tabula  

Riska faktori bērniem ar aptaukošanos 

 Normāls svars  Aptaukošanās P 

vērtība 
 n % n % 

Dzimšanas svars (g) 

< 2500 

2500 – 4000  

> 4000 

Kopā 

 

6 

75 

18 

99 

 

6,1 

75,6 

18,3 

 

0 

31 

7 

38 

 

0 

77,5 

17,5 

 

 

0,30 

 

Svars 1 gada vecumā 

< 12 kg 

≥ 12 kg  

Kopā 

 

51 

4 

55 

 

92,7 

7,3 

 

22 

4 

26 

 

84,6 

15,4 

 

0,26 

Grūtniecības ilgums 

< 37 ned. 

> 38 ned. 

Kopā 

 

17 

83 

100 

 

17 

83 

 

3 

36 

39 

 

7,7 

92,3 

 

0,16 

Zīdīšana ar krūti 

1–5 mēn. 

≥ 6 mēn. 

Kopā 

 

38 

62 

100 

 

38 

62 

 

20 

16 

36 

 

55,6 

44,4 

 

 

0,07 

Kopējais zīdīšanas 

laiks 

1–2 mēn. 

3–5 mēn. 

≥ 6 mēn. 

Kopā 

 

25 

46 

29 

100 

 

25 

46 

29 

 

16 

12 

8 

36 

 

44,5 

33,3 

22,2 

 

 

0,09 

 

Bērnu skaits ģimenē 

1 

≥ 2  

Kopā 

 

23 

76 

99 

 

23,2 

76,8 

 

16 

22 

38 

 

42,1 

57,9 

 

0,03 

Bērns pēc skaita 

ģimenē ir 

1 

≥ 2 

 

56 

43 

 

 

56,6 

43,4 

 

22 

18 

 

 

57,9 

43,1 

 

0,87 
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Kopā 99 40 

Māte smēķējusi 

grūtniecības laikā 

Jā 

Nē 

Kopā 

 

 

9 

90 

99 

 

 

9,1 

90,9 

 

 

2 

35 

37 

 

 

5,4 

94,6 

 

 

0,48 

 

 

Dzimšanas svars 

Grupas tika salīdzinātas pēc dzimšanas svara: bērni ar normālu svaru un aptaukošanos 

tika sadalīti grupās, nodalot bērnus ar zemu, normālu un lielu dzimšanas svaru. Aptaukojušos 

bērnu grupā netika konstatēti bērni ar zemu dzimšanas svaru, savukārt normāla svara bērnu 

grupā tādi bija 6 (6,1%). Lielāko daļu abās grupās veido bērni ar normālu dzimšanas svaru: 

grupā ar normālu svaru 75,6%, savukārt aptaukojušos bērnu grupā 77,5% bērnu. Palielināts 

dzimšanas svars normāla svara bērnu grupā konstatēts 18,3% bērnu, savukārt aptaukojušos 

bērnu grupā – 17,5% bērnu (sk. 3.2 att.), statistiski ticamas atšķirības pēc dzimšanas svara 

bērniem ar normālu svaru un ar aptaukošanos netika konstatētas (p = 0,30). 

 

3.2.att.. Dzimšanas svara atšķirības bērniem ar aptaukošanos un normālu svaru 
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Svars 1 gada vecumā 

22 bērni (84,6%) ar aptaukošanos viena gada vecumā svēra līdz 12 kg, savukārt normālu 

bērnu grupā viena gada vecumā svars līdz 12 kg tika konstatēts 51 bērnam (92,7%). Viena 

gada vecumā svars virs 12 kg bija 4 bērniem (15,4%) aptaukojušos bērnu grupā un 4 bērniem 

normāla svara grupā (7,3%) ( sk. 3.3. att.). Statistiski nozīmīgas atšķirības netika konstatētas 

(p = 0,25). 

3.3.att. Svars viena gada vecumā bērniem ar aptaukošanos un normāla svara bērniem 

 

Grūtniecības ilgums 

Grūtniecības ilgums līdz 37 grūtniecības nedēļām aptaukojušos bērnu grupā ir 3 bērniem 

(7,7%) un 17 bērniem (17%) normāla svara grupā. Ilgāka grūtniecība par 38 nedēļām ir 83 

bērniem (83%) ar normālu ķermeņa svaru un 36 bērniem (92,3%) ar aptaukošanos (sk. 3.4. 

att) Novērtotās atšķirības nesasniedza statistisko ticamību (p = 0,16). 
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3.4.att. Grūtniecības ilgums bērniem ar aptaukošanos un normāla svara bērniem 

 

 

Zīdīšana ar krūti 

Mātes pienu kā vienīgo uzturu jeb ekskluzīvu krūts zīdīšanu līdz pieciem mēnešiem 

saņēmuši 20 bērni (55,6%) ar aptaukošanos un 38 bērni (38%) ar normālu svaru. Vairāk nekā 

sešus mēnešus ekskluzīvu krūts zīdīšanu saņēmuši 16 bērni (44,4%) ar aptaukošanos un 62 

bērni (62%) ar normālu ķermeņa svaru (sk. 3.5. att) . Statistiskā ticamība p = 0,07. 
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3.5.att. Zīdīšanas laiks tikai ar krūti bērniem ar aptaukošanos un normāla svara bērniem 

 

Kopējais zīdīšanas laiks 

Kopējais zīdīšanas laiks ir laiks, kurā bērns ticis zīdīts ar krūti, summējot ar laiku, kurā 

bērns ticis zīdīts ar krūti un saņēmis papildu piebarojumu. 16 bērniem (44,5%) ar 

aptaukošanos un 25 bērniem (25%) ar normālu ķermeņa masu kopējais zīdīšanas laiks bijis 1–

2 mēneši. Savukārt 12 bērni (33,3%) ar aptaukošanos un 46 bērni (46%) ar normālu ķermeņa 

masu zīdīti ar krūti 3–5 mēnešus. 8 bērniem (22,2%) ar aptaukošanos un 29 bērniem (29%) ar 

normālu svaru kopējais zīdīšanas laiks bijis ilgāks par sešiem mēnešiem, (sk. 3.6. att.) 

statistiskā ticamība p = 0,09. 
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3.6.att. Kopējais zīdīšanas laiks bērniem ar aptaukošanos un normāla svara bērniem 

 

Bērnu skaits ģimenē 

16 bērni (42,1%) ar aptaukošanos un 23 bērni (23,2%) ar normālu svaru ir vienīgie bērni 

ģimenē, savukārt 22 bērni (57,9%) ar aptaukošanos un 76 bērni (76,8%) ar normālu svaru 

dzimuši ģimenē, kurā ir divi un vairāki bērni (sk. 3.7. att.). Bērni ar aptaukošanos bieţāk nāk 

no viena bērna ģimenēm, statistiskā ticamība p = 0,03. 
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3.7.att. Bērnu skaits ģimenē bērniem aptaukošanos un normāla svara bērniem 

 

 

Bērns pēc skaita ģimenē 

22 aptaukojušies bērni (57,9%) un 56 bērni ar normālu svaru (56,6%) ir pirmie bērni 

ģimenē, 18 bērni (43,1%) ar aptaukošanos un 43 (43,4%) bērni ar normālu ķermeņa svaru ir 

vismaz otrie bērni ģimenē (sk. 3.8. att.). Statistiski ticamas atšķirības netika atrastas (p = 

0,87). 
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3.8.att. Bērns pēc skaita ģimenē bērniem ar aptaukošanos un normāla svara bērniem 

 

Mātes smēķēšana grūtniecības laikā 

Aptaukojušos bērnu mātes (5,4%) un 9 normāla svara bērnu mātes (9,1%) grūtniecības laikā ir 

smēķējušas, 35 aptaukojušos bērnu mātes (94,6%) un 90 normāla svara bērnu mātes (90,9%) 

grūtniecības laikā nav smēķējušas (sk. 3.9.att.). Statistiski ticamas atšķirības netika 

konstatētas, p = 0,48. 



 

 

62 
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3.9.att. Procentuālais gadījumu skaits mātes grūtniecības laikā smēķēja bērniem ar 

aptaukošanos un normāla svara bērniem 
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Ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalu salīdzināšana 

 

Populācijas pētījumā iekļautie bērni tika izvērtēti pēc Starptautiskā aptaukošanās darba 

grupas izveidotajiem barojuma sliekšņi (The International Obesity Task Force (IOTF)), 

Pasaules Veselības organizācijas izvērtēšanas standartiem (The World Health Organization 

(WHO)),  

Latvijas Bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas skalas, Amerikas Savienoto Valstu 

slimības kontroles un novēršanas dienesta izstrādātie izvērtēšanas standartiem (The United 

States Centre For Disease Control and Prevention (CDC)) (procentuālais visu bērnu 

sadalījums sk. 3.4 tabulā) 

Populācijas pētījuma grupā iekļautie bērni tika izvērtēti, ņemot vērā izvērtēšanas skalu 

veidotāju noteiktās robeţas. Izvērtējot bērnus pēc Latvijas fiziskās attīstības novērtēšanas 

ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas kritērijiem, tika iegūti rezultāti – 8,8% jeb 40 bērnu tika 

izvērtēti kā aptaukojušies, savukārt izvērtējot šos pašus bērnus pēc Pasaules Veselības 

organizācijas izveidotajiem ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalu izvērtēšanas kritērijiem 

11,6% jeb 53 bērni tika izvērtēti kā aptaukojušies. Izvērtējot bērnus pēc Amerikas Savienoto 

Valstu slimības kontroles un novēršanas dienesta izveidoto ķermeņa masas izvērtēšanas skalu 

8,6% jeb 39 bērni tika izvērtēti aptaukojušies un izvērtējot bērnus pēc aptaukošanās darba 

grupas izveidotajiem barojuma sliekšņiem tikai 4,0% bērnu tika izvērtēti kā aptaukojušies. 
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3.4.Tabula 

Populācijas pētījuma grupas ķermeņa masas indeksa sadalījums pēc IOTF, CDC, PVO, 

LV 2007 izvērtēšanas skalām 

  Aptaukošanās Virssvars Normāls Svars Pazemināts 

svars 

LV 2007 

Skaits (procenti) 

  

40 (8,8%) 

  

175 (38,5%) 

 

100 (22,0) 

  

140 ( 30,7%) 

CDC 

Skaits (procenti) 

 

39 (8,6%) 

 

69 (15,2%) 

 

325 (71,4%) 

  

22 (4,8%) 

PVO 

Skaits (procenti) 

 

53 (11,6%) 

 

77 (16,9%) 

 

291 (64,0%) 

 

 34 (7,5%) 

IOTF 

Skaits (procenti) 

 

18 (4,0%)  

  

75 (16,5%)  

 

362 (79,5%) 

 

 

Izvērtējot bērnus pēc Latvijas fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa 

noteiktajiem izvērtēšanas kritērijiem 38,5% bērnu ir noteiks virssvars, ko izvērtē, ja bērna 

ķermeņa masas indekss ir mazāks par 97 percentīli un liekāks vai vienāds ar 65 percentīli. 

Savukārt normāla svara bērnu ir tikai 22,0%, to izvērtē, ja bērna ķermeņa masas indekss ir  

liekāks par 35 percentīli un mazāks par 65 percentīli. Veicot izmaiņas izvērtēšanas sadalījumā 

un izvērtējot bērnu ķermeņa masas indeksu virs 85 percentīlei un mazāku par 97 percentīli, 

bērnu novērtējot ar virssvaru, līdz ar to populācijas pētījuma grupā 19,74% bērnu tiek izvērtēti 

ar virssvaru. Savukārt izmainot normāla svara sadalījumu, no iepriekšējiem normāls svars tiek 

izvērtēts, ja ķermeņa masas indekss ir lielāks par 35 percentili un mazāks par 65 percentīli 

mainot to pret 15 līdz 85 percentīlei, populācijas pētījuma grupā 59, 21% bērnu tiek novērtēti 

ar normālu ķermeņa svaru.  

Bērnu ķermeņa masas indeksa sadalījuma pēc LV, IOTF, CDC un PVO izvērtēšanas 

skalām, ņemot vērā bērna vecumu ir attēlots 3.5 tabulā. 
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3.5 Tabula  

Pētījumā iekļauto bērnu ĶMI procentuālais sadalījums pēc IOTF, CDC, PVO, LV 

izvērtēšanas skalām, pēc bērnu vecuma 

Vecums  CDC IOTF PVO LV 

 

 

6 gadi 

Aptaukošanās 15,4 7,70 15,7 11,5 

Virssvars 3,80 11,5 7,70 26,9 

Normāls svars 65,4 80,8 61,3 15,4 

Pazemināts svars 15,4  15,3 46,2 

      

 

 

7 gadi 

Aptaukošanās 5,36 2,40 5,90 4,40 

Virssvars 15,6 12,7 19,0 37,5 

Normāls svars 73,2 84.9 67,3 25,5 

Pazemināts svars 5,84  7,80 32,6 

      

 

 

8 gadi 

Aptaukošanās 10,6 5.20 16,8 12,4 

Palielināts svars 17,2 20.6 17,2 41,7 

Normāls svars 70,3 74,2 60,2 19,6 

Pazemināts svars 1,90  5,80 26,3 

      

 

 

9 gadi 

Aptaukošanās 12,5 0,00 12,5 12,5 

Palielināts svars 0,00 18.8 0,00 25,0 

Normāls svars 75,0 81.2 75,0 25,0 

Pazemināts svars 12,5  12,5 37,5 

 

 

Bērniem ar aptaukošanos, palielinātu svaru un normālu svaru, izvērtējot pēc katras 

izvērtēšanas skalas, tika aprēķināts vidējais ĶMI, lai uzskatāmi redzētu atšķirības izvērtējot 

bērnu ĶMI, pēc daţādām ĶMI izvērtēšanas skalām.  

 



 

 

66 

3.5. Tabula  

Ķermeņa masas indeksa (kg/m
2
) sadalījums visiem pētījumā iekļautajiem bērniem 

(vidējais ± SN) izvērtējot pēc CDC, IOTF, PVO un LV ĶMI izvērtēšanas skalām  

 ĶMI 

aptaukojušiem 

bērniem 

ĶMI bērniem ar 

palielinātu svaru 

ĶMI bērniem ar 

normālu svaru. 

CDC  22,0 ± 1,9 19,0 ± 1,0 15,9 ± 1,2 

IOTF  23,4 ± 1,9 19,8 ± 1,1 15,7 ± 1,5 

PVO 21,6 ± 1,8 18,5 ± 0,8 15,7 ± 1,1 

LV  22,1 ± 1,8 17,9 ± 1,1 15,9 ± 0,4 

 

 

Statistiski tika aprēķinātas atšķirības, izvērtējot ĶMI, bērniem ar aptaukošanos. ĶMI 

tika izvērtēts, salīdzinot katru izvērtēšanas skalas vidējo ĶMI ar citām izvērtēšanas skalām. 

Statistiski ticamas atšķirības iegūtas salīdzinot IOTF un CDC izvērtēšanas skalas, kā arī  

salīdzinot PVO un IOTF , un salīdzinot LV un IOTF izvērtēšanas skalas, p<0,05. Iegūtie 

rezultāti atainoti 3.6. tabulā.  

 

3.6. tabula  

ĶMI atšķirības salīdzinot dažādas izvērtēšanas skalas bērniem ar aptaukošanos. 

(statistiski ticamas atšķirības, izmantojot t- testu, atzīmētas ar *)  

 CDC IOTF PVO 

IOTF p < 0,017*   

PVO p = 0,24 p < 0,001*  

LV p = 0,95 p < 0,016* p = 0,20 

 

Tika salīdzināts arī vidējais ĶMI bērniem ar palielinātu ķermeņa svaru. Salīdzinot to ar 

citām izvērtēšanas skalām. Statistiski ticamas atšķirības tika iegūtas salīdzinot visas 



 

 

67 

izvērtēšanas skalas salīdzinot ĶMI bērniem ar palielinātu ķermeņa svaru. rezultāti attēloti 

3.7. tabulā.  

  

3.7. tabula  

ĶMI atšķirības salīdzinot dažādas izvērtēšanas skalas bērniem ar palielinātu 

svaru.(statistiski ticamas atšķirības, izmantojot t- testu, atzīmētas ar *)  

 CDC IOTF PVO 

IOTF < 0,0001*   

PVO 0,0003* < 0,0001*  

LV < 0,0001* < 0,0001* < 0,0001* 

 

Lai izvērtētu atšķirības daţādās vecuma grupās tika salīdzināts sadalījums 6 gadus 

veciem bērniem, pēc barojuma izvērtēšanas. Statistiski ticamas atšķirības (p<0,01) tika 

iegūtas salīdzinot LV izvērtēšanas skalas ar starptautiski pieņemtām izvērtēšanas skalām (sk. 

3.8. tabulā).  

 

3.8. tabula  

 Atšķirības starp dažādām izvērtēšanas skalām 6 gadus veciem bērniem 

 CDC IOTF PVO 

IOTF p = 0,41   

PVO p = 0,95 p = 0,36  

LV p = 0,001* p = 0,01* p = 0,01* 

 

Procentuālais sadalījums 6 gadus veciem bērniem ar aptaukošanos, virssvaru un normāla 

un pazemināta svara bērniem attēlots 3.10 attēlā.  
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Aptaukošanās Virssvars Normāls svars un pazemināts svars
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3.10. Attēls. Pētījumā iekļauto 6 gadus vecu bērnu ĶMI skaitliskais sadalījums pēc IOTF, 

CDC, PVO, LV izvērtēšanas skalām 

 

Izvērtējot 7 gadus vecu bērnu sadalījumu pa barojuma pakāpēm, tika iegūtas statistiski 

ticamas atšķirības salīdzinot LV izvērtēšanas skalas ar starptautiski pieņemtā kā arī PVO 

salīdzinot ar IOTF un IOTF salīdznot ar CDC izvērtēšanas skalām (p<0,05). Dati apkopoti 

3.9 tabulā.  

 

3.9. tabula  

Atšķirības starp dažādām izvērtēšanas skalām 7 gadus veciem bērniem 

 CDC IOTF PVO 

IOTF p = 0,04*   

PVO p = 0,61 p = 0,01*  

LV p < 0,0001* p < 0,0001* p < 0,0001* 

 

Procentuālais sadalījums 7 gadus veciem bērniem ar aptaukošanos, virssvaru un normāla 

un pazemināta svara bērniem attēlots 3.11 attēlā.  
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Aptaukošanās Virssvars Normāls svars un pazemināts svars
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3.11 att. Pētījumā iekļauto 7 gadus vecu bērnu ĶMI skaitliskais sadalījums pēc IOTF, CDC, 

PVO, LV izvērtēšanas skalām 

 

 

Salīdzinot 8 gadus vecums bērnu sadalījumu pa barojuma izvērtēšanas skalām, 

statistiski ticamas atšķirības ir starp LV un starptautiski pieņemtām skalām un PVO 

izvērtēšanas skalām salīdzinot tās ar CDC un IOTF, statistiskās atšķirības attēlotas 3.10 

tabulā.. Statistiskās atšķirības skatīt 3.10. tabulā.  

 

 

3.10. tabula  

Atšķirības starp dažādām izvērtēšanas skalām 8 gadus veciem bērniem 

 CDC IOTF PVO 

IOTF p = 0,11   

PVO p = 0,04* p = 0,001*  

LV p < 0,0001* p < 0,0001* p < 0,0001* 

 

Procentuālais sadalījums 8 gadus veciem bērniem ar aptaukošanos, virssvaru un normāla 

un pazemināta svara bērniem attēlots 3.12 attēlā.  
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3.12 Att. Pētījumā iekļauto 8 gadus vecu bērnu ĶMI skaitliskais sadalījums pēc IOTF, 

CDC, PVO, LV izvērtēšanas skalām 

 

 

Procentuālais sadalījums 9 gadus veciem bērniem ar aptaukošanos, virssvaru un normāla 

un pazemināta svara bērniem attēlots 3.13 attēlā.  
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3.13 Att. Pētījumā iekļauto 9 gadus vecu bērnu ĶMI skaitliskais sadalījums pēc IOTF, 

CDC, PVO, LV izvērtēšanas skalām 

 

Izvērtējot bērnus pēc Latvijas fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa 

noteiktajiem izvērtēšanas kritērijiem 38,5% bērnu ir noteiks virssvars, ko izvērtē, ja bērna 
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ķermeņa masas indekss ir mazāks par 97 percentīli un liekāks vai vienāds ar 65 percentīli. 

Savukārt normāla svara bērnu ir tikai 22,0%, to izvērtē, ja bērna ķermeņa masas indekss ir  

liekāks par 35 percentīli un mazāks par 65 percentīli. Veicot izmaiņas izvērtēšanas sadalījumā 

un izvērtējot bērnu ķermeņa masas indeksu virs 85 percentīlei un mazāku par 97 percentīli, 

bērnu novērtējot ar virssvaru, līdz ar to populācijas pētījuma grupā 19,8% bērnu tiek izvērtēti 

ar virssvaru. Savukārt izmainot normāla svara sadalījumu, no iepriekšējiem normāls svars tiek 

izvērtēts, ja ķermeņa masas indekss ir lielāks par 35 percentili un mazāks par 65 percentīli 

mainot to pret 15 līdz 85 percentīlei, populācijas pētījuma grupā 60,7% bērnu tiek novērtēti ar 

normālu ķermeņa svaru.
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Citokīnu pētījuma grupas rezultāti 

 

Citokīnu pētījumā tika iekļauti 100 bērni ar aptaukošanos, vidējais vecums 11,2 gadi (±3,33), 

ar vidējo augumu 1,53 (±0,18)m, un vidējo svaru 66,6 (±23,0)kg un vidējo ĶMI 27,5 (±4,62) 

(kg/m
2
), un iegūtie rezultāti tika salīdzināti ar kontroles grupu. (sk. 3.11 tabulu) 

 

3.11 tabula 

Citokīnu pētījuma grupas antropometrisko datu raksturojums  

 Gadījuma grupa 

(±SN) 

Kontroles grupa 

(±SN) 

N 100 100 

Vecums (gadi) 11,2±3,33 19,1±0,54 

Svars (kg)  66,6±23,0 60,1±7,79 

ĶMI (kg/m
2
) 27,5 ±4,62 21,2±1,95 

 

 

Pētījumā iekļautiem bērniem ar aptaukošanos tika noteiktas INF-γ, IL-10, IL-1 ß, IL-6, IL-8, 

TNF-α, leptīna koncentrācija asins serumā, iegūtie rezultāti tika salīdzināti ar kontroles grupu, 

attēloti 3.12 tabulā.  
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3.12 tabula  

Citokīnu koncentrācija serumā gadījuma grupa pret kontroli 

 Gadījuma 

(±SN) 

Kontroles 

(±SN) 

p vērtība 

 N=100 N=100  

INFγ 8,29 (± 15,5) 5,01(± 10,1) < 0,0001 

IL-10 27,2 (± 58,1) 3,4 (± 0,7) < 0,0001 

IL-1β 3,32 (± 1,0) 3,20 (± 0,0) >0,05 

IL-6 12,0 (± 72,5) 3,20 (± 0,0) < 0,0001 

IL-8 67,4 (± 50,9) 139,7 (± 28,1) >0,05 

TNF-α 9,25 (± 6,2) 9,59 (± 4,6) >0,05 

Leptīns 29,2 (± 5,6) 5,88 (± 0,5) < 0,0001 

 

Lai noteiktu, vai ir saistība cirkulējošo citokīnu koncentrācijai un liekās ķermeņa masas 

bērniem ar aptaukošanos, tika veikta Spearman korelācijas analīze. Tika iegūti rezultāti, ka 

pastāv korelācija IL-6 koncentrācijai un liekajai ķermeņa masai.(sk. Tab. 3.13.) 

3.13 tabula  

Korelācijas koeficients un statistiskā ticamība citokīniem un procentuāli liekai 

ķermeņa masai bērniem ar aptaukošanos 

 Spearman korelācija liekās 

ķermeņas masas % 

p-vērtība Spearman 

korelācijai 

IFNγ 0,03 0,74 

IL-1β 0,18 0,08 

IL-6 0,21 0,03 

IL-10 0,11 0,29 

TNF 0,00 0,99 
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Ģenētiskās pētījuma grupas rezultāti 

  

Pētījumā iekļautie bērni ar aptaukošanos kopumā 94 bērni. Bērnu vidējais vecums 11,3 

± 3,2 gadi. Mazākā svara vērtība gadījuma grupā bija 16 kg, un lielākā svara vērtība bija 122 

kg. Mazākā ĶMI vērtība gadījuma grupā bija 20,22 kg/m
2
, savukārt lielākā vērtība bija 40,76 

kg/m
2
. Plašāk antropometriskie dati un klīniskie parametri to vidējās vērtības un standarta 

novirzes redzami 3.14 tabulā.  

 

3.14. tabula  

Antropometriskie dati un klīniskie parametri aptaukojušiem bērniem 

Pazīme N Vidējā vērtība± SN 

   

Vecums (gadi) 94 11,3 ± 3,2 

Augums (m) 94 1,53 ± 0,18 

Svars (kg) 94 66,4 ± 23,0 

ĶMI (kg/m
2
) 94 27,6 ± 4,7 

Vidukļa apkārtmērs (cm) 83 84,8 ± 11,7 

Gurnu apkārtmērs (cm) 83 97,6 ± 13,7 

Vidukļa – gurnu attiecība 83 0,87 ± 0,07 

Glikoze (mmol/L) 90 4,89 ± 0,64 

Insulīns (µU/mL) 86 13,1 ± 32,5 

C-peptīds (ng/mL) 86 3,61 ± 3,59 

Holesterīns (mmol/L) 89 4,22 ± 0,81 

Triglicerīdi (mmol/L) 86 1,41 ± 0,63 

ABL-holesterīns (mmol/L) 87 1,26 ± 0,28 

ZBL holesterīns (mmol/L) 87 2,32 ± 0,77 
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Analizējot viena nukleotīda polimorfisma genotipu frekvenču sadali bērniem ar 

aptaukošanos un kontroles grupai PSMA6 rs2277460 c.-110C>A polimorfisms statistiski 

ticamas atšķirības neuzrādīja (p=0,74). Statistiski ticamas atšķirības netika atrastas arī PSMA6 

rs1048990 c.-8C>G polimorfismam salīdzinot gadījuma un kontroles grupu (p=0,43). 

Savukārt PSMA3 c. 543+138G>A polimorfisms statistiski ticamas atšķirības tika konstatētas 

(p=0,0008). (Skatīt 3.15 tabulu) 

 

3.15 tabula  

Viena nukleotīda polimorfisms genotipu frekvenču sadale bērniem ar aptaukošanos (n=94) 

un kontroles grupai (n=191) 

 

Gēns 

 

SNP 

Genotipēšanas rezultāti 

Geno

tips 

Skaits (n) Bieţums(%)  

Apt Kontro

le 

Apt Kontro

le 

p OR CI 

95% 

PSMA6 c.-

110C>A 

CC 83 166 88,3 86,9 0,74 0,89 0,43 - 1,85 

CA 11 25 11,7 13,1 

AA 0 0 0 0 

c.-8C>G CC 78 158 83,0 82,7 0,43 1,08 0,59 - 1,97 

CG 14 32 14,9 16,8 

GG 2 1 2,1 0,5 

PSMA3 c. 

543+13

8G>A 

GG 35 102 37,2 53,4 0,0008 1,24 0,85 - 1,8 

GA 54 66 57,5 34,6 

AA 5 23 5,3 12,0 

Apt – bērni ar aptaukošanos 
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Tika izdalīti bērni ar aptaukošanos ģimenes anamnēzē un bez aptaukošanās ģimenes 

anamnēzē. Abu grupu antromometriskie parametri atainoti 3.16 tabulā. 

 

3.16 tabula  

Antropometriskie dati un klīniskie parametri aptaukojušiem bērniem, ar 

aptaukošanos ģimenes anamnēzē un bez aptaukošanas ģimenes anamnēzē 

 

Pazīme 

Ar aptaukošanos ģimenes 

anamnēzē 

Bez aptaukošnās ģimenes 

anamnēzē 

 Vidējā vērtība ± 

SN 

Bērni ar 

aptauko 

šanos (n) 

Vidējā vērtība ± 

SN 

Bērni ar 

aptaukoš

anos (n) 

Vecums (gadi) 11,1 ± 3,4  59 11,6 ± 3,2 32 

Augums (m) 1,53 ± 0,19 59 1,52 ± 0,18 32 

Svars (kg) 67,8 ± 23,9 59 64,8 ± 22,2 32 

ĶMI (kg/m
2
) 22,8 ± 13,2 59 19,9 ± 12,4 32 

Vidukļa apkārtmērs (cm) 86,1 ± 11,7 53 82,6 ± 11,7 29 

Gurnu apkārtmērs (cm) 98,3 ± 13,4 53 96,1 ± 14,4 29 

Vidukļa – gurnu attiecība 0,88 ± 0,07 53 0,86 ± 0,06 29 

Glikoze (mmol/L) 4,97 ± 0,71 56 4,73 ± 0,51 32 

Insulīns (µU/mL) 3,52 ± 3,05 55 3,85 ± 4,51 30 

C-peptīds (ng/mL) 24,1 ± 35,5 54 21,7 ± 27,7 31 

Holesterīns (mmol/L) 4,20 ± 0,73 57 4,27 ± 0,96 30 

Triglicerīdi (mmol/L) 1,44 ± 0,62 56 1,36 ± 0,66 29 

ABL-holesterīns (mmol/L) 1,25 ± 0,29 57 1,25 ± 0,27 29 

ZBL holesterīns (mmol/L) 2,29 ± 0,66 57 2,39 ± 0,98 29 
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Tika analizēts viena nukleotīda polimorfismu bieţums bērniem ar aptaukošanos ģimenes 

anamnēzē PSMA6 gēna divu analizēto viena nukleotīda polimorfismu bieţums salīdzinot ar 

kontroles grupu saistības netika atrastas (p>0,05). Savukārt PSMA3 viena nukleotīda 

polimorfisma saistība ar aptaukošanos ģimenes anamnēzē tika konstatēta statistiskā ticamība, 

(p=0,0002). Iegūtie rezultāti tika apkopotu 3.17. tabulā. 

 

3.17 tabula  

Viena nukleotīda polimorfisms genotipu frekvenču sadale bērniem ar aptaukošanos 

ģimenes anamnēzē un kontroles grupai  

 

Gēns 

 

SNP 

Genotipēšanas rezultāti 

Geno-

tips 

skaits (n) bieţums (%)  

APT Kontro

le 

APT Kontro

le 

P OR CI 

95% 

PSMA6 c.-

110C>A 

CC 51 166 86,4 86,9 0,93 0,96 0,41 - 

2,26 
CA 8 25 13,6 13,1 

AA 0 0 0 0 

c.-

8C>G 

CC 49 158 83,0 82,7 0,86 0,99 0,45 - 

2,16 
CG 10 32 17,0 16,8 

GG 0 1 0 0,5 

PSMA3 c. 

543+13

8G>A 

GG 19 102 32,2 53,4 0,0002 0,32 0,17 - 

0,60 
GA 38 66 64,4 34,6 

AA 2 23 3,4 12,0 

Apt – bērni ar aptaukošanos 
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3.18. tabulā ir attēloti rezultāti salīdzinot bērnus bez aptaukošanās ģimenes anamnēze ar 

kontroles grupu.  

3.18 tabula  

Viena nukleotīda polimorfisms genotipu frekvenču sadale bērniem bez aptaukošanās 

ģimenes anamnēzē un kontroles grupai 

 

Gēns 

 

SNP 

Genotipēšanas rezultāti 

Geno-

tips 

skaits (n) bieţums (%) skaits (n) 

APT Kontro

le 

APT Kontro

le 

P OR CI 

95% 

PSMA6 c.-

110C>A 

CC 29 166 90,6 86,9 0,56 1,46 0,41- 5,14 

CA 3 25 9,4 13,1 

AA 0 0 0 0 

c.-8C>G CC 26 158 81,2 82,7 0,03 1,32 0,43- 4,04 

CG 4 32 12,5 16,8 

GG 2 1 6,3 0,5 

PSMA3 c. 

543+138

G>A 

GG 16 102 50,0 53,4 0,77 0,80 0,36- 1,77 

GA 13 66 40,6 34,6 

AA 3 23 9,4 12,0 

 

3.19. tabulā tiek plašāk analizētas atšķirības bērniem ar aptaukošanos ģimenes anamnēzē 

un bez aptaukošanās ģimenes anamnēzē. Bērni tiek sadalīti četrās vecuma grupās un tiek 

analizēts auguma garums, ķermeņa svars, ķermeņa masas indekss, un vidukļa apkārtmērs.   



 

 

79 

 

3.19 tabula  

Gadījuma grupas antropometrisko parametru (a) un arteriālā asinsspiediena (b) vidējās 

vērtības bērniem ar aptaukošanos ģimenes anamnēzē un bez aptaukošanās ģimenes anamnēzē 

a. Antropometriskie parametri 

Pazīme Vecuma 

grupa  

(gadi) 

Ar aptaukošanos ģimenes 

anamnēzē 

Bez aptaukošnās ģimenes 

anamnēzē 

Vidējā vērtība ± 

SN 

Bērni ar 

aptauko

šanos 

(n) 

Vidējā vērtība ± 

SN 

Bērni ar 

aptaukošanos 

(n) 

Auguma 

garums (m) 

1-4 1,02 ± 0,04 2 0,87 ± 0,00 1 

5-8 1,31 ± 0,09 12 1,28 ± 0,01 2 

9-12 1,55 ± 0,10 27 1,52 ± 0,11 18 

13-17 1,68 ± 0,10 18 1,63 ± 0,11 11 

Svars (kg) 1-4 24,5 ± 6,4 2 16,0 ± 0,0 1 

5-8 42,7 ± 9,2 12 39,5 ± 2,1 2 

9-12 69,2 ± 17,2 27 59,4 ± 15,8 18 

13-17 87,1 ± 19,5 18 82,8 ± 18,1 11 

ĶMI (kg/m
2
) 1-4 23,6 ± 4,5 2 21,1 ± 0,0 1 

5-8 24,8 ± 3,2 12 24,3 ± 1,0 2 

9-12 28,3 ± 4,3 27 25,1 ± 3,5 18 

13-17 30,5 ± 4,8 18 31,0 ± 4,7 11 

Vidukļa 

apkārtmērs 

(cm) 

1-4 61,5 ± 6,4 2 55,0 ± 0,0 1 

5-8 76,8 ± 6,7 12 74,0 ± 0,0 2 

9-12 89,5 ± 9,3 24 80,9 ± 9,1 16 

13-17 91,3 ± 10,9 15 89,8 ± 11,1 10 

 

Bērniem ar aptaukošanos tika izmērīts arī netiešais arteriālais asinsspiediens, izvērtējot 

to pēc bērniem noteiktām vecuma normām, novirzes no tām netika konstatētas.  
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b. Arteriālais asinsspiediens 

Vecuma 

grupa 

(gadi) 

 

Pazīme 

(asinsspiediens) 

 

Ar aptaukošanos ģimenes 

anamnēzē 

Bez aptaukošnās ģimenes 

anamnēzē 

Vidējā 

vērtība ± SN 

(mm Hg) 

Bērni ar 

aptaukošanos 

(n) 

Vidējā vērtība 

± SN 

(mm Hg) 

Bērni ar 

aptauko 

šanos (n) 

1-4 sistoliskais  95 ± 7 2 90 ± 0 1 

diastoliskais 65 ± 7 2 60 ± 0 1 

5-8 sistoliskais  110 ± 20 12 105 ± 7 2 

diastoliskais 64 ± 9 12 70 ± 0 2 

9-12 sistoliskais  112 ± 15 27 109 ± 15 18 

diastoliskais 68 ± 10 27 67 ± 11 18 

13-17 sistoliskais  122 ± 18 18 129 ± 15 10 

diastoliskais 74 ± 13 18 79 ± 10 10 

 

Tika analizēts genotipa saistība ar antropometriskajiem parametriem un vielmaiņas 

parametriem PSMA6 rs2277460 (c.-110C>A), tomēr statistiski ticamas atšķirības netika 

atrastas. Antropometriskie parametri un vielmaiņas parametri attēloti 3.20 tabulā.  
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3.20 tabula  

PSMA6 rs2277460 (c.-110C>A) viena nukleotīda polimorfisma genotipa saistība ar 

antropometriskajiem un vielmaiņas parametriem (vidējā vērtība ± SE) 

Pazīme CC CA AA 

Skaits (n) 83 11 0 

Vecums (gadi) 11,3 ± 0,4 11,23 ± 0,8 0 

Auguma garums (m) 1,52 ± 0,02 1,54 ± 0,38 0 

Svars (kg) 66,1 ± 2,60 69,1 ± 5,93 0 

ĶMI (kg/m
2
) 27,4 ± 0,52 28,8 ± 1,41 0 

Vidukļa apkārtmērs (cm) 84,9 ± 1,39 84,3 ± 3,09 0 

Gurnu apkārtmērs (cm) 97,7 ± 1,64 96,7 ± 3,30 0 

Vidukļa gurnu attiecība 0,87 ± 0,01 0,87 ± 0,03 0 

Glikoze (mmol/L) 4,90 ± 0,07 4,77 ± 0,25 0 

C-peptīds (ng/mL) 3,65 ± 0,42 3,36 ± 0,89 0 

Insulīns (µU/mL) 24,0 ± 3,95 17,3 ± 5,20 0 

Holesterīns (mmol/L) 4,23 ± 0,09 4,16 ± 0,19 0 

Triglicerīdi (mmol/L) 1,43 ± 0,08 1,27 ± 0,11 0 

ABL-holesterīns 

(mmol/L) 

1,27 ± 0,03 1,17 ± 0,07 0 

ZBL holesterīns 

(mmol/L) 

2,30 ± 0,09 2,43 ± 0,15 0 

 

Analizējot PSMA6 rs1048990 (c.-8C>G) genotipus, statistiski ticamas atšķirības starp 

genotipiem netika konstatētas (p>0,05).  
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3.21 tabula 

 PSMA6 rs1048990 (c.-8C>G) viena nukleotīda polimorfisma saistība ar 

antropometriskajiem un vielmaiņas parametriem (vidējā vērtība ± SE) 

Pazīme CC CG GG 

Skaits (n) 79 14 1 

Vecums (gadi) 11,3 ± 0,34 11,6 ± 1,00 1.1 ± 0 

Auguma garums (m) 1,53 ± 0,02 1,53 ± 0,05 0.87 ± 0 

Svars (kg) 66,7 ± 2,41 68,6 ± 7,62 16,0 ± 0 

ĶMI (kg/m
2
) 27,6 ± 0,50 28,2 ± 1,60 21,14 ± 0 

Vidukļa apkārtmērs (cm) 85,0 ± 1,33 86,7 ± 3,62 55,0 ± 0 

Gurnu apkārtmērs (cm) 97,9 ± 1,55 99,2 ± 4,30 62,0 ± 0 

Vidukļa gurnu attiecība 0,87 ± 0,01 0,87 ± 0,02 0.88 ± 0 

Glikoze (mmol/L) 4,88 ± 0,07 5,00 ± 0,17 4,00 ± 0 

C-peptīds (ng/mL) 3,76 ± 0,45 2,97 ± 0,41 0,58 ± 0 

Insulīns (µU/mL) 24,3 ± 4,04 16,9 ± 2,81 2,00 ± 0 

Holesterīns (mmol/L) 4,28 ± 0,09 3,92 ± 0,29 3,40 ± 0 

Triglicerīdi (mmol/L) 1,37 ± 0,07 1,64 ± 0,26 1,58 ± 0 

ABL-holesterīns (mmol/L) 1,27 ± 0,03 1,2 ± 0,08 0,96 ± 0 

ZBL holesterīns (mmol/L) 2,37 ± 0,09 2,05 ± 0,26 1,70 ± 0 

 

Analizējot PSMA3 (C. 543 138 G>) rs2348071 antropometrisko parametru un 

vielmaiņas parametrus, statistiski ticamas atšķirības tika konstatētas salīdzinot ZBL- 

holesterīnu līmeņus (p<0,05), iegūtie dati pakopoti 3.22. tabulā. 
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3.22 tabula  

PSMA3 (C. 543 138 G>) rs2348071 viena nukleotīda polimorfisma saistība ar 

antropometriskajiem un vielmaiņas parametriem (vidējā vērtība ± SE) 

Pazīme GG GA AA 

Skaits (n) 35 54 5 

Vecums (gadi) 10,6 ± 0,51 11,5 ± 0,46 13,3 ±1,16 

Auguma garums (m) 1,49 ± 0,27 1,54 ± 0,03 1,61 ± 0,08 

Svars (kg) 61,3 ± 3,32 68,8 ± 3,26 77,0 ±13,6 

ĶMI (kg/m
2
) 26,8 ± 0,72 28,0 ± 0,65 28,4 ± 2,91 

Vidukļa apkārtmērs (cm) 82,7 ± 1,94 86,1 ± 13,8 86,3 ± 5,84 

Gurnu apkārtmērs (cm) 94,2 ± 2,28 99,8 ± 1,99 96,7 ± 9,68 

Vidukļa gurnu attiecība 0,88 ± 0,01 0,87 ± 0,01 0,90 ± 0,03 

Glikoze (mmol/L) 4,75 ± 0,10 4,98 ± 0,09 4,83 ± 0,22 

C-peptīds (ng/mL) 3,22 ± 0,43 3,95 ± 0,60 2,22 ± 0,06 

Insulīns (µU/mL) 20,9 ± 4,86 25,5 ± 2,29 14,3 ± 1,54 

Holesterīns (mmol/L) 4,33 ± 0,15 4,10 ± 0,10 5,06 ± 0,44 

Triglicerīdi (mmol/L) 1,48 ± 0,12 1,37 ± 0,09 1,30 ± 0,27 

ABL-holesterīns (mmol/L) 1,26 ± 0,05 1,26 ± 0,04 1,26 ± 0,15 

ZBL holesterīns (mmol/L) 2,40 ± 0,16* 2,20 ± 0,09* 3,31 ± 0,45* 

*p< 0,05 
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 Diskusija 

 

Šī darba galvenais mērķis bija noteikt palielināta svara bieţumu no 6 līdz 9 gadus 

veciem bērniem Latvijā, kā arī pētīt iespējamos ģenētiskos faktorus un iekaisuma mediatoru 

līmeņus bērniem ar palielinātu svaru salīdzinājumā ar kontroles grupas rādītājiem.  

 

Populācijas pētījuma grupas analīze  

Iegūtie dati populācijas pētījuma grupā, kurā tika iekļauti 455 bērni, liecina, ka 38,5% 

bērnu ir ar virssvaru un 8,8% bērnu ir ar aptaukošanos, tā tad kopā 47,3% ar palielinātu svaru, 

kas tiek vērtēts kā salīdzinoši augsts rādītājs, izvērtējot bērnus pēc Latvijas bērnu fiziskās 

attīstības ķermeņa masas indeksa novērtēšanas skalas.  

Latvijā vēl nav veikts pētījums, kurā tiktu atsevišķi analizēti iespējamie aptaukošanās 

riska faktori. Analizējot dzimšanas svaru, statistiski ticams rezultāts mūsu datos netika iegūts 

(p = 0,30), pretēji zinātnieka Padez veiktajā pētījumā, kurā tika atklāta saistība bērna 

dzimšanas svaram un aptaukošanās attīstību, jo lielāks bērna dzimšanas svars, jo augstāks 

risks aptaukošanās attīstībai vēlākā dzīves posmā [83]. Arī citi zinātnieki pētot bērna 

dzimšanas svaru secināja, ka liels dzimšanas svars palielina aptaukošanās attīstīšanās risku 

vēlākā dzīves posmā [170, 171]. Iespējams, atšķirīgie rezultāti ir izskaidrojami ar citiem 

faktoriem, kuru rezultātā pētījumā iekļautajiem bērniem attīstījies palielinātais ķermeņa svars 

un aptaukošanās, piemēram, pētījumā iekļauto bērnu atšķirīgo ģenētisko fona vai apkārtējās 

vides ietekme (iegūtie faktori) uz bērnu aptaukošanās attīstīšanos. 

Pārbaudot citus aptaukošanās riska faktorus, literatūras dati liecina, ka palielināts svars 

viena gada vecumā ir saistīts ar aptaukošanās attīstīšanos vēlākā dzīves periodā [100]. Tomēr 

mūsu iegūtie dati nesasniedza statistisku ticamību šādai sakarībai (p = 0,26). Zīdīšana ar krūti, 

pēc literatūras datiem, neatklāja statistiski ticamus rezultātus [83, 100], kas norādītu saistību 

ar aptaukošanās attīstīšanos vēlākā dzīves periodā. Sīkāk pētot zīdīšanu ar krūti, gan krūts 

zīdīšanas ilgumu (vienīgais kaloriju avots), gan kopējo krūts zīdīšanas ilgumu (laiks, kurā 

bērns saņēma gan piebarojumu, gan zīdīšanu ar krūti), saistības ar aptaukošanos netika 

konstatētas [172]. Arī mūsu veiktajā pētījumā netika statistiski apstiprinātas saistības bērnu 

zīdīšanai ar krūti (p = 0,07) kā arī kopējais zīdīšanas laiks (p = 0,09) un aptaukošanās, tomēr 

tendences šinī virzienā nevarēja nepamanīt. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Padez%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16303693
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Oldroyd%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21174121
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Analizējot bērnu skaitu ģimenē un saistību ar aptaukošanās attīstīšanos mūsu iegūtie dati 

(p = 0,03) neatšķīrās no literatūrā publicētiem datiem [83], ļaujot mums secināt, ka bērnu 

skaits ģimenē ir saistīts ar aptaukošanās risku, izmantojot Latvijas izvērtēšanas skalu. 

Statistiski ticamas tendences netika konstatētas analizējot kā iespējamo aptaukošanās risku, 

kurš bērns ir pēc skaita ģimenē (p = 0,87), turklāt šie iegūtie dati neatšķiras no literatūrā 

aprakstītiem [83]. 

Darbā netika konstatēta saistība smēķēšanai grūtniecības laikā un aptaukošanās attīstībai 

vēlākā vecumā (p = 0,48). Arī citos pētījumos netiek minētas statistiski ticamas atšķirības 

palielināta svara attīstībai vēlākos dzīves gados un mātes smēķēšanai grūtniecības laikā [100]. 

Tomēr ir arī pretēji pētījumi, piemēram Mendez et al savā pētījumā atklāja, ka smēķēšana 

grūtniecības laikā, īpaši grūtniecības pirmajā trimestrī, ir saistīta ar palielinātu aptaukošanās 

risku vēlākā dzīves periodā [173]. 

 

Ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalu salīdzināšanas analīze 

Izvērtējot palielināta svara bieţumu atšķirības, lietojot daţādas starptautiski atzītās 

ķermeņa masas izvērtēšanas skalās un Latvijas fiziskās novērtēšanas skalās Latvijas bērnu 

populācijā, tika izmantoti populācijas pētījumā sākumā iegūtie dati (455 bērni). Izvērtējot 

bērnu aptaukošanās bieţumu pēc IOTF izvērtēšanas skalām apkopotos datos tika aprēķināts, 

ka 16,5% no pētījumā iekļautajiem bērniem ir ar virssvaru un 4,0% bērnu ir ar aptaukošanos. 

Salīdzinot ar Portugālē veikto pētījumu, kurā tika secināts, ka 7 līdz 9 gadus veciem bērniem 

kopumā Portugālē aptaukošanās un virssvara bieţums ir 40%, savukārt [174], Latvijā 

salīdzinoši retāk ir virssvars un aptaukošanās. 

Jau publicētos pētījumos ir ziņots par statistiski ticamām atšķirībām starp starptautiskām 

izvērtēšanas skalām daţādās populācijās [126, 175, 176]. Daudzās valstīs ir izveidotas 

konkrētās valsts raksturīgas populācijas izvērtēšanas skalas. Ir vairākas publikācijas, kurās 

ziņots par statistiski ticamām atšķirībām salīdzinot starptautiskas izvērtēšanas skalas ar 

vietējām izvērtēšanas skalām [127, 177]. Viens izskaidrojums ir, ka starptautiski atzītās 

izvērtēšanas skalas tika veidotas apkopojot datus no lieliem populācijas pētījumiem, kuros 

iekļauti bērni no daţādām pasaules valstīm vai bērni ar atšķirīgu etnisku piederību. 

Salīdzinot ķermeņa masas indeksu bērniem daţādos pētījumos, kuri veikti daţādās 

valstīs, būtiski, lai ķermeņa masas indekss būtu izvērtēts pēc vienādām izvērtēšanas skalām, 

pretējā gadījumā iegūto rezultātu interpretācija varētu būt ļoti kļūdaina. Mūsu pētījuma 

rezultāti apstiprināja atšķirības starp starptautiskām izvērtēšanas skalām un vietējām skalām. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mendez%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18541584
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Salīdzinot un izvērtējot ķermeņa masas indeksu bērniem ar aptaukošanos pēc daţādām 

izvērtēšanas skalām – CDC, IOTF, PVO, LV tika novērotas būtiskas savstarpējas atšķirības. 

Izvērtējot bērnu ķermeņa masas indeksu pēc CDC izvērtēšanas skalām, vidējais ķermeņa 

masas indekss (±SN) bija 22,0 ± 1,9 kg/m
2
, savukārt izvērtējot pēc IOTF – 23,4 ± 1,9 kg/m

2
, 

pēc PVO bērnu ķermeņa masas indekss bija 21,6 ± 1,8 kg/m
2
, bet izvērtējot pēc LV 

izvērtēšanas skalām 22,1 ± 1,8 kg/m
2
. Tas norāda, ka ir ievērojamas atšķirības, izvērtējot 

bērnu aptaukošanos pēc daţādām izvērtēšanas skalām.  

Izvērtējot 455 bērnu ķermeņa masas indeksu pēc IOTF izvērtēšanas skalas 4,0% bērnu 

tika novērtēti kā aptaukojušies, savukārt 16,5% bērnu bija ar virssvaru. Turpretī izvērtējot 

bērnus pēc PVO izvērtēšanas skalas, 11,6% bērnu tika novērtēti kā aptaukojušies, un 16, 89% 

ar virssvaru. Izvērtējot bērnu ķermeņa masas indeksu pēc CDC izvērtēšanas skalas, kā 

aptaukojušiem tika novērtēti 8,6%, un 15,2% tika izvērtēti ar virssvaru. Tos pašus bērnus 

izvērtējot pēc LV ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas, skalas tika secināts, ka 8,8% bērnu ir 

aptaukojušies, un 38,5% bērnu ir ar virssvaru. Tik atšķirīgi rezultāti tiek iegūti, jo atšķirīgi 

tiek noteikta aptaukošanās un virssvars. PVO aptaukošanās tiek noteikta, ja bērna ķermeņa 

masas indekss, pēc PVO izveidotajās skalas ir >97 percentīlēm, savukārt izvērtējot bērnu pēc 

CDC izvērtēšanas skalām, aptaukošanās tiek noteikta, ja bērna ķermeņa masas indekss ir 95 

percentīles un vairāk, turpretī pēc LV ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas 

aptaukošanās tiek noteikta, ja bērna ķermeņa masas indekss ir vairāk par 97 precentili. 

Atšķiras arī virssvara definēšanas percentīles. Virssvars tiek noteikts, ja bērna ĶMI ir no 85 – 

95percentīlei, izvērtējot pēc CDC izvērtēšanas skalām. Savukārt bērnus izvērtējot pēc LV 

izvērtēšanas skalām, bērnam ir virssvars, ja bērna ĶMI ir no 65 līdz 97 percentīlei. Ar to 

daļēji var izskaidrot, faktu, ka 15,2% no bērniem ir ar virssvaru izvērtējot bērnus pēc CDC 

izvērtēšanas skalām, savukārt pēc LV izvērtēšanas skalas izvērtējot, 38,5% bērniem ir 

virssvars.  

Latvijas bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skala 

bērnu kā aptaukojušos izvērtē, ja bērna ķermeņa masas indekss ir vienāds vai lielāks par 97 

percentīles, procentuāli 8,8%.  

Savukārt ar virssvaru bērni ir izvērtēti, ja bērna ķermeņa masas indekss ir lielāks vai 

vienāds par 65 percentīli un mazāks par 97 percentīli, procentuāli 38,5%. Šāds procentuālais 

virssvaru bērnu skaits ir kritiski liels. Starptautiskām ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas 

skalām virssvara robeţvērtības ir attiecīgi Pasaules Veselības organizācijai ≤ 97 - > 85 

percentilei, un Amerikas Savienoto Valstu slimības kontroles un novēršanas dienesta 

noteiktās robeţvērtības virssvaram bērniem ≤ 95 - > 85 percentīle ķermeņa masas indekss 
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attiecīgi pēc bērna vecuma un dzimuma. Iespējams, ir nepieciešams mainīt robeţvērtības 

ķermeņa masas indeksa izvērtēšanai. Mainot robeţvērtības percentīlēm, kuras atbilst 

virssvaram bērniem zemāko robeţvērtību paaugstinot līdz 85 percentīlei, procentuālais bērnu 

skaits ar virssvaru samazinās līdz 19,8%, kas atbilst gandrīz pusei no iepriekš izvērtētiem 

38,5% bērnu ar virssvaru, līdz ar to vairs nav tik kritisks. (sk.4.1.tabulu) 

 

4.1.Tabula  

Latvijas bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa izvērtēšana pašlaik 

lietotā un jaunā 

 Aptaukojušies Virssvars Normāls svars Zems svars 

LV 2007 40 (8,8%) 175 (38,5%) 100 (22,0%) 140 ( 30,7%) 

 ≥97 proc. <97 - ≥65 proc. <65 - >35 proc. Zem 35% proc. 

     

LV 2014 40 (8,8%) 90 (19,8%) 305 (67,0%) 20 (4,4%) 

 Virs 97 proc. 85-97 proc. 85- 3 proc. Zem 3 proc. 

 

 

Mainot robeţvērtību virssvara izvērtēšanai, mainās arī normāla svara robeţvērtības. 

Izvērtējot bērnus pēc Latvijas Bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa 

izvērtēšanas noteiktajām robeţvērtībām, kuras paredz, ka normāls svars bērniem ir, ja viņu 

ķermeņa masas indekss ir robeţās <65 - >35 percentīlei, un procentuāli mūsu pētījumā tie ir 

tikai 22,0% bērnu. Tas ir mazs procentuālais skaits normālam svaram. Turpretī Pasaules 

Veselības organizācijai normāla svara bērni, kuriem ķermeņa masas indekss ir < 85 ≥ 5 

percentīlei, kas mūsu pētāmas grupā ir attiecīgi 64,0% no pētījumā iesaistītajiem bērniem. Šis 

procentuālais skaits ir mazāk apšaubāms. Amerikas Savienoto Valstu slimības kontroles un 

novēršanas dienesta noteiktās robeţvērtības normālas svaram tiek noteiktas ≤85 - >5, kas 

atbilst arī Pasaules Veselības organizācijai normāla svara robeţvērtībām, tomēr procentuālais 

bērnu skaits izvērtējot ķermeņa masas indeksu pēc Amerikas Savienoto Valstu slimības 

kontroles un novēršanas dienesta noteiktās robeţvērtībām ir 71,4%. Atšķirības procentos ir 

skaidrojamas ar atšķirīgiem bērniem, ar atšķirīgu etnisko piederību un ģenētisko ietekmi, kuru 

datus apkopojot tika izveidotas ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas. Līdz ar to rodas 
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ierosinājums arī Latvijas Bērnu fiziskās attīstības novērtēšanas ķermeņa masas indeksa 

izvērtēšanas noteiktajām robeţvērtības mainīt, normālu svaru nosakot, ja ķermeņa masas 

indekss ir no 85 līdz 3 percentīlei, kas mūsu pētījuma grupā iekļautiem bērniem būtu 67,0%, 

un tas vērtējams kā normāls rādītājs. Attiecīgi zems svars mūsu pētāmajā grupā būtu tikai 

4,4%, bērni, kuru ķermeņa masas indekss ir zem 3 percentīles.  

Izvērtējot daţādas etniskās grupas lietojot noteiktas izvērtēšanas skalas, kuras veidotas 

apkopojot daţādu populāciju datus, iegūtie rezultāti ir neviennozīmīgi. Ķermeņa uzbūve 

atšķiras daţādām etniskām grupām [178-180]. Svarīgi bērnu ķermeņa uzbūvi izvērtēt pēc 

vietējās populācijas un etniskās piederības pielāgotām izvērtēšanas skalām. Izvērtēšanas 

skalām jābūt cik vien iespējams objektīvām un jāvērtē bērna uzbūve ne tikai attiecīgi pēc 

vecuma un dzimuma, bet arī ņemot vērā bērna etnisko piederību, lai noteiktu pēc iespējas 

precīzāku diagnozi un, nepieciešamības gadījumā, uzsāktu ārstēšanu. Etniskā piederība ir 

nozīmīga pazīme, veidojot izvērtēšanas skalas. Statistiski ticamās atšķirības, kuras tika 

novērotas mūsu pētījumā, izvērtējot vienus un tos pašus bērnus pēc daţādām izvērtēšanas 

skalām, to nepārprotami apstiprina. 

Latvijas iedzīvotāju populācija ir diezgan homogēna pēc etniskās piederības. Būtu 

nepieņemami izvērtēt bērnu ĶMI lietojot izvērtēšanas skalas, kuras ir veidotas apkopojot 

Āfrikas izcelsmes amerikāņus vai bērnus no Dienvidaustrumu Āzijas. Lielākā daļa Latvijas 

iedzīvotāju ir Eiropeīdi, izvērtējot ĶMI lietojot izvērtēšanas skalas, kuras veidotas populācijas 

pētījumos, kuros iesaistīti ne tikai Indoeiropieši, bet citu izcelsmju bērni, sekas var būt 

neprecīza izvērtēšana un no tās izrietoša diagnostika. 

ASV Endokrinologu biedrība (Endocrine Society) klīniskajās vadlīnijās ir iekļāvusi 

ieteikumu, kurš nosaka, ka tikai aptaukojušies bērni ir jāārstē medikamentozi, ar to domājot, 

ja ĶMI ir vismaz 95-tā percentīle, attiecīgi pēc dzimuma un vecuma. Endokrinologu biedrība 

iesaka izmantot CDC izvērtēšanas standartus. No mūsu pētījumā iekļautajiem bērniem, 

izvērtējot tos pēc CDC izvērtēšanas skalām 6 gadu veciem bērniem, 15,4% ir aptaukojušies, 

savukārt izvērtējot bērnus pēc LV izvērtēšanas skalām – 11,5% bērnu ir aptaukojušies, un 

IOTF – 7,7% bērnu ir aptaukojušies. Pēc etniskās piederības veidojot CDC izvērtēšanas 

skalām tika iekļauti 62% ne spāņu izcelsmes baltādainie, 15% ne spāņu izcelsmes 

melnādainie, 18% spāņu izcelsmes, 4% aziātu un 1% Amerikas indiāņu [181]. Savukārt 

Latvijas populācijā lielākais vairākums ir baltādaini (Eiropiskie), pretstatā ar Amerikas ļoti 

neviendabīgai populācijai.  

Būtiska nozīme starptautiskām izvērtēšanas skalām ir plašos pētījumos, kuros tiek 

iekļauti un salīdzināti daţādas etniskās piederības bērni, un tiek analizētas pasaules bērnu 
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tendences, bērnu ķermeņa uzbūvē un barojumā. CDC, IOTF un PVO izveidotie izvērtēšanas 

standarti daudzos pasaules reģionos ir piemēroti, sakarā ar izplatīto iedzīvotāju migrāciju. 

Tomēr etniski homogēnās apvidos daudz piemērotāki, būtu vietējiem iedzīvotājiem pielāgotas 

izvērtēšanas skalas. 

Izvērtējot bērnu ķermeņa svaru, ar lielu piesardzību ir jāizvēlas, vispiemērotāko no 

pieejamām izvērtēšanas skalām, lai izvairītos no kļūdainiem secinājumiem un neadekvātas 

terapijas izvēles, uzstādot bērnam neprecīzu diagnozi. Jāņem vērā arī bērna individualitāte un 

ģenētiskā pārmantotība, uztura īpatnības, kas summējoties veido liekā svara attīstīšanos. 

 

Citokīnu pētījuma grupas rezultātu analīze 

Ir zināms, ka aptaukošanās ir tieši saistīta ar paaugstinātu iekaisumu procesu organismā, 

bez vienlaicīgi noritošas infekcijas [182]. Mēs pētījām vai pastāv saistība bērniem ar 

aptaukošanos un zemas intensitātes iekaisuma procesu organismā. 

Mūsu veiktajā pētījumā gadījuma grupas vidējais vecums ir 11,2 ± 3,33 gadi, savukārt 

kontroles grupas vidējais vecums ir 19,1 ± 5,54 gadi. Šādas vecuma atšķirības ir pieļaujamas, 

jo jau publicētos pētījumos ir pierādīts, ka veseliem indivīdiem citokīnu koncentrācija serumā 

neatšķiras [183]. Līdz ar to ir pieļaujams šādas vecuma atšķirības gadījuma un kontroles 

grupai. Turklāt, izvēloties normāla svara bērnus, līdzīgā vecumā, nav iespējams prognozēt, 

vai pubertātes vecumā šiem normāla svara bērniem neattīstīsies aptaukošanās. Tas varētu 

veicināt maldīgu rezultātu iegūšanu.  

Interferons gamma palielinot makrofāgu aktivāciju un veicinot citu citokīnu 

producēšanu ir iesaistīts zemas intensitātes iekaisumā [184]. Pastāv saistība zemas intensitātes 

iekaisumam bērniem aptaukošanos un INFγ, bērniem ar aptaukošanos INFγ koncentrācija 

serumā ir augstāka[185]. Mūsu pētījumā šī saistība tika apstiprināta, bērniem ar aptaukošanos 

INFγ koncentrācija serumā ir statistiski ticami augstāka, salīdzinot ar normāla svara kontroles grupu 

(p<0,0001). Tomēr izvērtējot iespējamo korelāciju INFγ koncentrācijai un procentuāli liekajai 

ķermeņa masai, saistība netika atklāta. Iespējams, korelācija netika atklāta, dēļ nelielā aptaukošanās 

ilgums vai aptaukošanās pakāpes. Iespējams INFγ koncentrācija palielinātos ja aptaukošanās būtu 

ilgāka.  

Jau iepriekš publicēts IL-10 seruma koncentrācija bērniem un pusaudţiem ar 

aptaukošanos ir statistiski ticami augstāka salīdzinot rezultātus ar normāla svara vienaudţiem 

[186]. Arī mēs novērojām bērniem ar aptaukošanos statistiski ticami augstāku koncentrāciju 

serumā, salīdzinot ar normāla svara jauniešiem (p<0,0001). Pretstatā korelācija IL-10 
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koncentrācijai serumā un procentuāli liekajai ķermeņa masai korelācija netika konstatēta, kā 

iemesls, iespējams, līdzīgi kā INFγ gadījumā neilgais aptaukošanās stāvoklis vai nepārāk liela 

aptaukošanās pakāpe.  

Interleikīna 6 koncentrācija serumā pozitīvi korelē ar aptaukošanos [187]. Interleikīns 6 

koncentrācija serumā strauji pazeminās, samazinoties pacienta svaram, ar to pierādot ciešo 

saistību IL-6 saistībai ar aptaukošanos un iekaisuma procesu. Spānijā veiktajā pētījumā 

pacientiem ar aptaukošanos pirms bariatriskās operācijas tika noteikta IL-6 koncentrācija, un 

atkārtoti 12 mēnešus pēc operācijas noteica IL-6 koncentrāciju, tika noteiktas statistiski 

ticamas atšķirības. IL-6 koncentrācija, samazinoties ĶMI, bija statistiski ticami 

pazeminājusies, kā arī atklāja IL-6 citkoīna korelāciju ar ķermeņa masas indeksu [188]. Yeste 

veiktajā pētījumā tika atklāta pozitīva IL-6 un aptaukošanās, kā arī IL-6 glikozes intolerances 

korelācija bērnu un pusaudţu populācijā [189] Arī mūsu veiktajā pētījumā bērniem ar 

aptaukošanos statistiski ticami augstāka IL-6 koncentrācija serumā salīdzinot ar kontroles 

grupu (p<0,0001), ļaujot secināt IL – 6 saistību ar aptaukošanos bērniem. Turklāt pētot IL-6 

un procentuāli liekā ķermeņa masas atklājām korelāciju, lai gan vāja tomēr korelācija tika 

atklāta, līdzīgi kā iepriekš Gallistl veiktajā pētījumā tika atklāts, ka IL-6 koralē ar ĶMI [190]. 

Lai gan mūsu pētījumā IL-6 citkoīnam un procentuāli liekās ķermeņa masas bērniem 

korelācija ir vāja, ir svarīgi turpināt pētīt šo saistību, lai pilnīgāk izprastu molekulāros 

mehānismus, kuri izskadro zemas intensitātes iekaisumu un aptaukošanos. 

Tumora nekrozes faktors alfa koncentrācija serumā ir palielināta bērniem ar 

aptaukošanos un tai ir pozitīva korelācija ar ķermeņa masas indeksu [191]. Tomēr mūsu 

pētījumā, salīdzinot TNFα seruma koncentrāciju bērniem ar aptaukošanos un kontroles grupai 

netika iegūti statistiski ticamas atšķirības (p= 0,38). Kaut ir publicēti arī pretēju rezultātu 

pētījumi, kuros tika atklāts, ka bērniem ar normālu svaru cirkulējošā TNFα koncentrācijas ir 

augstākas salīdzinot koncentrāciju bērniem ar aptaukošanos [192]. Pētot TNFα koncentrāciju 

un procentuāli lieko ķermeņa masas korelācija netika atklāta. 

Intelekīns 1 beta (IL-1 ß) koncentrācijas serumā bērniem ar aptaukošanos un kontroles 

grupai statistiski ticamas atšķirības netika konstatētas (p=0,25). Arī Jung veiktajā pētījumā 

interleikīna 1 beta koncentrācija pusaudţiem ar aptaukošanos bija zem noteikšanas robeţas 

[53]. Gan mūsu veiktajā pētījumā, gan citos publicētos pētījumos netika iegūts statistiski 

ticams rezultāts, atšķirības netika atklātas [53]. 

Zinātnieka Tam veiktajā pētījumā tika atklāts, ka IL-8 koncentrācija serumā bērniem ar 

aptaukošanos ir augstāka kā bērniem bez aptaukošanās [193]. Savukārt Kim veiktajā pētījuma 

ne tikai tika atklāts, ka IL-8 koncentrācija ir statistiski ticami augstāka indivīdiem ar 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Jung%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20169140
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aptaukošanos, salīdzinot tos ar kontroles grupu, bet arī IL-8 koncentrācija pozitīvi korelēja ar 

ķermeņa masas indeksu [56], tādejādi pierādot saistību IL-8 un aptaukošanās attīstību. Tomēr 

mūsu veiktajā pētījumā netika iegūti atšķirīgi rezultāti, kontroles grupai interleikīna 

koncentrācija serumā ir augstāka salīdzinot ar bērniem ar aptaukošanos (p>0,05).  

Citokīnu nozīmīgumu aptaukošanās procesā pierāda pētījums, kurā atklāts, ka 

aptaukojušies pacienti, kuri zaudēja svaru (vismaz 10% no svara) izmantojot daţādas metodes 

( diētu, fiziskās aktivitātes, gan diētu, gan fiziskās aktivitātes vai ķirurģiski), tika atklāts, ka 

citokīnu koncentrācijaa ir statistiski ticami zemākas, salīdzinot ar pirms svara zaudēšanas 

periodu [194]. Tādejādi pierādot citokīnu nozīmi aptaukošanās procesā.  

Seruma leptīna koncentrācija ir saistīta ar aptaukošanos [195]. Iegūtie rezultāti ir līdzīgi 

kā iepriekš publicētie [196]. Pētījumos tika salīdzināti bērni ar aptaukošanos ar normāla svara 

bērniem kā arī pieaugušie ar aptaukošanos tika salīdzināti ar normāla svara pieaugušajiem, 

tika iegūta statistiski ticami rezultāti, ka leptīna koncentrācija indivīdiem ar aptaukošanos ir 

augstāka, salīdzinot ar normāla svara indivīdiem. Tika salīdzināti ari citi parametri, un iegūta 

pozitīva korelācija seruma leptīnam un holesterīnam, triglicerīdiem un zema blīvuma 

lipoproteīneim. Pētot antropometriskos parametrus tika iegūta korelācija ar ķermeņa masas 

indeksu [197]. Mūsu veiktajā pētījumā iegūtie rezultāti liecina, ka statistiski ticami bērniem ar 

aptaukošanos ir augstāka leptīna koncentrācija serumā salīdzinot ar kontroles grupu 

(p<0,0001). Tas liecina par leptīna saistību ar aptaukošanos.  

Mūsu pētījumā mēs veicām arī korelācijas analīzi citokīnu koncentrācijai un bērnu 

procentuāli liekajai ķermeņa masai. Statistiski ticamu rezultātu veicot korelācijas analīzi mēs 

ieguvām IL-6 citokīnu analizējot. Tas vēl vairāk liek domāt, par interleikīna 6 nozīmi 

aptaukošanās patoģenēzē.  

 

Ģenētiskās pētījuma grupas rezultātu analīze 

Mūsu darbā tika pētītas iespējamās saistības bērnu aptaukošanai un PSMA6 (c.-

110C>A), PSMA6 (c.-8C>G) PSMA3  (c. 543+138G>A) SNP. Šie 14 hromosomas gēni tika 

izvēlēti ņemot vērā iepriekš publicētos pētījumus, kuros statistiski ticami rezultāti pierādīja 

otrā tipa cukura diabētam saistību ar izmaiņām proteasomālos gēnos, kā arī to saistību ar 

palielinātu ĶMI un aptaukošanos. Mēs pētījām proteasomālo gēnu SNP un to iespējamo 

saistību poligēnās aptaukošanās attīstībā. PSMA6 gēns tika pētīts ņemot vērā jau iepriekš 

veiktos pētījumus [37]. Savukārt PSMA3 gēns tika pētīts sakarā ar PSMA6 un PSMA3 
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mijiedarbību, saskaņā ar GeneCards datubāzi un Nacionālo Biotehnoloģijas centra 

informāciju.  

Pētījums, kurā tiek pētīti PSMA3 unPSMA6 gēni saistībā ar bērnu aptaukošanos vēl nav 

veikti. Mūsu pētījumā mēs analizējām trīs lokusu saistību - PSMA6 c.-110C>A, PSMA6 c.-

8C>G un PSMA3 c. 543+138G>A ar bērnu aptaukošanos Latvijā, kā arī pētījām iespējamās 

saistības ar genotipiem un klīniskajiem parametriem.  

Mūsu veiktajā pētījumā kā kontroles grupa bērniem ar aptaukošanos (vidējai vecums 

11,3 ± 3,2 gadi) tika izvēlēta pieaugušu cilvēku grupa (vidējais vecums 54,8 ±18,6 gadi) kura 

tika veidota kā Latvijas populācijas ģenētiskā paraugkopa. Kontroles grupā iekļaujot bērnus ar 

līdzīgu vecumu, nav pārliecības, ka šie bērni vēlīnā puberitātes posmā neaptaukosies, mēs 

varētu iegūt kļūdainus rezultātus. Savukārt kā kontroles grupu izvēloties pieaugušos, kuri nav 

aptaukojušies un ir zināms, ka bērnībā viņi nav bijuši aptaukojušies, iegūtie rezultāti ir ticami. 

Cilvēkam dzīves laikā genotips nemainās, arī citos jau publicētos pētījumos tika veiksmīgi 

pieaugušo kontroles grupa izmantota ģenētiskos pētījumos bērniem [198, 199].  

Polimorfismu bieţums PSMA6 c.-110C>A gēnam neatšķīrās no kontroles grupas līdz ar 

to neapstiprinājās SNP saistība ar bērnu aptaukošanos. Līdzīgi neapstiprinājās arī saistība 

PSMA6 c.-8C>G ar aptaukošanos bērniem, un iegūtie rezultāti nebija statistiski ticami. Jau 

iepriekš veiktajos pētījumos apstiprinājās saistība ar paaugstinātu proteasomu līmeni un 

palielinātu risku aptaukošanās attīstībai [200].  

Iepriekš veiktajos pētījumos [147] tiek norādīta saistība bērnu aptaukošanās un ģimenes 

iedzimtībai, mēs vēlējāmies pētīt iedzimtības nozīmi bērnu aptaukošanās attīstībā. Lai pētītu 

iedzimtības nozīmi, mēs sadalījām pētāmo grupu divās apakšgrupās – ar aptaukošanos 

ģimenes anamnēzē un bez aptaukošanās ģimenes anamnēzē. Informācija par aptaukošanos 

ģimenes anamnēzē tika iegūta, iztaujājot bērna aizbildņus par iespējamu aptaukošanos. 

PSMA6 polimorfismu saistība ar aptaukošanos ģimenes anamnēzē netika pierādīta, savukārt 

PSMA3 polimorfismu saistības ar bērnu aptaukošanos norādīja statistiski ticamas atšķirības 

starp kontroles grupu un bērniem ar aptaukošanos. Bērniem ar aptaukošanos ģimenes 

anamnēzē PSMA3 gēna GA genotips tika konstatēts 64% gadījumos, salīdzinot ar kontroles 

grupu, kurā GA genotips tika konstatēts tikai 35% gadījumos, to tā var secināt, ka GA 

genotipam iespējams ir saistība aptaukošanās ģenētisko etioloģijas mehānismu attīstībā.  

PSMA3 gēna saistību ar aptaukošanos attīstību pierāda analizējot PSMA3 gēna genotipu 

bieţums bērniem ar aptaukošanos bez aptaukošanās ģimenes anamnēzē, šiem bērniem GA 

genotipa bieţums tika konstatēts 41% gadījumos salīdzinot kontroles grupai 35% gadījumos. 
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Statistiski ticamas atšķirības bērniem bez aptaukošanās ģimenes anamnēze salīdzinot ar 

kontroles grupu netika atklātas. Iespējams genotipu bieţumu atšķirības bērniem ar 

aptaukošanos ģimenes anamnēzē un bez aptaukošanās ģimenes anamnēzē ir skaidrojamas, ar 

iespējami atšķirīgo etioloģisko faktoru aptaukošanās attīstība, bērniem ar aptaukošanos 

ģimenes anamnēzē kā etioloģiskais faktors aptaukošanās attīstība ir pārmantotība un bērniem 

bez aptaukošanās ģimenes anamnēzē aptaukošanās attīstībā kā etioloģiskais faktors dominē 

apkārtējās vides faktoru negatīvā ietekme veicinājusi aptaukošanās attīstīšanos. PSMA3 

genotipa  SNP izmaiņas ir pārliecinošas un izskaidro aptaukošanās etioloģijas hipotēzi, 

analizējot SNP bieţumu PSMA6 c.-8C>G bērniem ar aptaukošanos ģimenes anamnēzē 

neatklājām statistiski ticamas atšķirības salīdzinot ar kontroles grupu. Tomēr svarīgi ir 

uzsvērt, ka bērnu sadalījums divās apakšgrupās – aptaukošanos ģimenes anamnēzē un bez 

aptaukošanās ģimenes anamnēzē, tika veikts balstoties uz atbildēm, kuras intervētājam 

atbildēja pētījumā iesaistītais vai viņa aizbildnis. Līdz ar to iespējamas ir arī kļūdainas 

atbildes, kuras rastos neobjektīvas radinieku izvērtēšanas un citu subjektīvu faktoru dēļ. 

Objektivitātes un pierādījumu trūkumu dēļ, atbildot uz jautājumu par iespējamu pirmās un 

otrās pakāpes radinieku iespējamu aptaukošanos, un nespēju pārbaudīt atbildes, uz kurām 

balstoties bērni tika sadalīti daivās apakšgrupās, iegūtie rezultāti tomēr ir jāvērtē ar zināmu 

piesardzību.  

Pretstatā PSMA3 gēnu lokusiem, PSMA6 c.-110C>A lokusiem netika atklātas statistiski 

ticamas atšķirības ne pētāmai grupai, ne pētāmo grupu sadalot apakšgrupās (ar aptaukošanos 

ģimenes anamnēzē un bez aptaukošanās ģimenes anamnēzē). Līdz ar to var secināt, ka 14 

hromosomas PSMA6 c.-110C>A nav saistības ar aptaukošanos bērniem visai kolekcijai 

kopumā, netika konstatētas saistības arī apakšgrupās (ar aptaukošanos ģimenes anamnēzē un 

bez aptaukošanās ģimenes anamnēzē).  

Jau sen ir zināms, ka palielināts ĶMI bērnībā ir cieši saistīts ar palielinātu koronārās 

sirds slimību pieaugušā vecumā un ir saistīts ar palielinātu akūta koronārā sindroma risku 

[137-139, 201]. Agrāk publicētā pētījumā tika atklāta saistība PSMA6 rs1048990 and PSMA6 

rs12878391 lokusu SNP ar miokarda infarktu un koronāro artēriju slimību [202].  

Zinātnieki, pētot 16 hromosomu atklāja nozīmīgas genotipa asociācijas ar svaru, ĶMI, 

vidukli, vidukļa-auguma attiecību [25]. Mūsu veiktajā pētījumā netika atklātas saistības SNP 

bieţumam un svaram, ĶMI, vidukļa apkārtmēram, gurnu apkārtmēram vidukļa-gurnu 

attiecībai, glikozei, c-peptīdam, insulīnam, holesterīnam, triglicerīdiem vai augsta blīvuma 

lipoproteīniem, pētot trīs gēnus 14 hromosomā. Tomēr tika atklātas saistības starp 

polimorfismu bieţumu PSMA3 lokusos ar zema blīvuma lipoproteīnu līmeņiem. Palielināts 
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ZBL holesterīns ir saistīts ar dislipidēmiju, insulīna rezistenci un kardiovaskulāro slimību, kas 

ir izplatīts viscerālās aptaukošanās gadījumos [203]. Kaut gan mūsu pētījumā iekļautiem 

bērniem nebija diagnosticēts otrā tipa cukura diabēts, un lipīdu līmeņi bija normas robeţās, kā 

arī bērniem netika konstatētas kardiovaskulāras patoloģijas ( piem., visi pētījumā iekļautie 

bērniem tika konstatēta normotensija, t.i. netika pārsniegta 95tā percentīlei sistoliskā vai 

diastoliskā asinsspiediena, attiecīgi vecuma auguma un dzimuma). Pētījumā iekļauto bērnu 

svara pieaugums bija salīdzinoši nesens (gadi) salīdzinoši pieaugušo vecumā kad 

aptaukošanās ir ilgusi gadus desmitiem, līdz ar to arī dislipidēmija ir jau attīstījusies. Tomēr 

ņemot vērā izteikto aptaukošanos pētījumā iesaistītajiem bērniem, ir skaidrs, ka nākotnē 

attīstīsies dislipidēmija. Cik mums zināms, līdz šim nav veikts pētījums SNP saistības ar 

aptaukošanos bērniem analizējot saistības proteasomālo gēnu saistības ar lipoproteīnu 

līmeņiem. Mūsu rezultāti rada nepieciešamību nākotnē veikt pētījumus, kuri pētītu saistību 

PSMA3 polimorfismiem un ZBL holesterīna līmeņiem, pētot gan to attīstīšanos, gan klīnisko 

nozīmi, gan to attīstīšanos.  

Mūsu pētījumā iegūtie rezultāti uzskatāmi pierāda saistību PSMA3 c. 543+138G>A  

SNP un aptaukošanās bērniem Latvijā. Rezultāti raksturo nozīmīgu saistību starp proteasomu 

gēnu uzbūvi un tauku uzkrāšanos, iespējamais etioloģiskais mehānisms vēl joprojām paliek 

neskaidrs, jo nevienam no citiem salīdzinātajiem klīniskajiem parametriem, kuri varētu būt 

saistīti ar aptaukošanos, netika atklātas saistības. Kā vienīgais izņēmums ir PSMA3 gēna SNP 

saistība ar ZBL holesterīna līmeņiem. Lai arī iespējams ka PSMA3 gēns ir iesaistīts ZBL 

holesterīna līmeņu regulācijā, un šādas ģenētiski regulētas izmaiņas ZBL līmeņos var tikt 

saistītas ar dislipidēmiju kā nozīmīgāko faktoru aptaukošanās etioloģijā, un tomēr ir pāragri 

apgalvot, ka izmaiņas ZBL līmeņos ir iesaistīti mūsu pētāmās grupas aptaukošanās attīstībā. 

Mūsu pētījums atklāj saistības starp SNP PSMA3 lokusā un aptaukošanos bērniem, un 

ticamība bija vēl augstāka bērniem, kuriem bija aptaukošanās ģimenes anamnēzē.  

Nākotnē būtu nepieciešams proteasomālos gēnus saistībā ar bērnu aptaukošanos pētīt 

plašākās populācijās.  

Bērnu aptaukošanās nopietni ietekmē veselību un tālākās dzīves kvalitāti. Izvērtējot 

bērna aptaukošanos, būtiski ir rūpīgi izvērtēt katru bērnu individuāli, ņemot vērā bērna 

ģimenes un dzīves anamnēzi, izvērtēt uztura un fizisko aktivitāšu paradumus.  
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Secinājumi 

 

1. Pēc Latvijas bērnu ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalas aptaukošanās bērniem 

Latvijā ir novērojama 8,8% gadījumos un vienīgais bērns ģimenē ir identificēts kā ārējais 

riska faktors (p=0,03). 

 

2. Bērnu aptaukošanās procentuālās atšķirības starp Latvijas un starptautiskās ķermeņa 

masas izvērtēšanas skalām ir saistītas ar atšķirīgajām pieņemtajām normām ķermeņa masas 

izvērtēšanas skalās (p=0,01). 

 

3. Bērniem ar aptaukošanos ir novērojama palielināta iekaisuma mediatoru IL-6, IL-10, 

TNFγ un leptīna koncentrācija asinīs (p=0,001), kā arī tika atklāta IL-6 un bērnu adipozitātes 

korelācija. 

 

4. Bērniem ar aptaukošanos ir ģenētiskas izmaiņas 14. hromosomā, viena nukleotīda 

polimorfisms PSMA3 c. 543+138 G>A ir saistīts ar palielinātu bērnu skaitu ar aptaukošanos 

Latvijas populācijā.  
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Praktiskās rekomendācijas 

 

1. Ģimenes ārstiem un pediatriem ikgadējās veselības pārbaudēs visiem bērniem 

jāaprēķina un jāizvērtē ķermeņa masas indekss bērniem, tomēr ir būtiski, lai bērnu ķermeņa 

masas indeksa izvērtēšana nenoritētu tikai mehāniski, bet tiktu izvērtēts kopējais bērnu 

veselības stāvoklis, lai izvairītos no kļūdainas diagnostikas un liekas terapijas nozīmēšanas. 

 

2. Saskaņā ar mūsu pētījumā iegūtajiem rezultātiem salīdzinot Latvijas bērnu fiziskās 

attīstības ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas ar starptautiskām ķermeņa masas izvērtēšanas 

skalām, būtu nepieciešams mainīt Latvijas bērnu fiziskās attīstības ķermeņa masas indeksa 

izvērtēšanas robeţvērtības atbilstoši starptautiski pieņemtām ķermeņa masas indeksa 

robeţvērtībām – aptaukošanās virs 97 precentīles; virssvars no 85 līdz 97 percentīlei; normāls 

svars no 3 percentīles līdz 85 percenīlei, zems svars līdz 3 percentīlei. Pielīdzinot 

robeţvērtības starptautiskām izvērtēšanas skalu robeţvērtībām, tiktu iegūti ticamāki ķermeņa 

masas indeksa izvērtēšanas rezultāti un objektīvāk izvērtēti bērni. 

 

3. Izstrādājama programma bērnu aptaukošanās primārai profilaksei, kas ietver sevī: 

riska kontingenta identificēšanu(riska genotipa nesēji, bērnu no ģimeņu ar aptaukošanos, kā 

arī ar neveselīgiem uztura paradumiem, kā arī nepietiekama fizisko aktivitāti). Jau pirms 

saslimšanas ar aptaukošanos šiem bērniem un viņu ģimenēm jāveic apmācība par veselīga 

uztura paradumiem, adekvātu fizisko aktivitāti, kā arī jāveic ķermeņa masas indeksa un 

vispārējā veselības stāvokļa mērķtiecīgs monitorings.  
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Rezultātu novitāte 

 

 

1. Pirmo reizi Latvijā tika veikts pētījums par bērnu aptaukošanās incidenci un noteikts 

bieţākais riska faktors 6-9 gadus veciem bērniem. 

 

2. Noskaidrotas atšķirības aptaukošanās procentuālas izmaiņas salīdzinot Latvijas 

ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalu un starptautiskās ķermeņa masas indeksa 

izvērtēšanas skalas. Atšķirība ir skaidrojama ar ķermeņa masas indeksa izvērtēšanas skalu 

pamatatšķirībām. 

 

3. Tika atklāts, ka bērniem ar aptaukošanos ir palielināta iekaisuma mediatora IL-6, IL-

10, TNFγ kā arī leptīna koncentrācija serumā un IL-6 un bērnu adipozitātes korelācija.  

 

4. Pirmo reizi Latvijā noteikta 14. hromosomas loma bērnu aptaukošanās patoģenēzē, 

izmaiņas PSMA3 c. 543+138G>A proteasomālā gēnā Latvijas populācijā veicina bērnu 

aptaukošanās attīstīšanos. 
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Pateicības 

 

Vēlos izteikt sirsnīgu pateicību darba vadītājai prof. Ingrīdai Rumbai-Rozenfeldei par 

doto iespēju izstrādāt promocijas darbu, par atbalstu spēka izsīkuma brīţos, vērtīgiem 

padomiem. 

Sirsnīgs paldies s prof. Jānim Alfrēdam Sīpolam, par vērtīgajiem norādījumiem un 

ieteikumiem un promocijas darba un publikāciju tapšanā, kā arī tekstu pilnveidošanu angļu 

valodā.  

Savu pateicību vēlos izteikt asoc. prof. Ilvai Daugulei vērtīgiem norādījumiem darba 

sākuma procesā. 

Vēlos pateikties, dr. Irēnai Rinkuţai par asins paraugiem bērniem ar aptaukošanos DNS 

un citokīnu kolekcijas veidošanā, kā arī Latvijas Universitātes P. Stradiņa medicīnas koledţa 

studentiem un īpaši Leilai Korņējevai citokīnu pētījuma grupas kontroles grupas veidošanā. 

Pateicību vēlos izteikt Latvijas Universitātes Bioloģijas institūta „Genomikas un 

bioinformātikas‖ vadošai pētniecei Dr. Biol. Tatjanai Sjakstei par iespēju veikt laboratorijā 

ģenētiskās analīze, kā arī Olgai Sugokai un Natālijai Paramonovai par palīdzību ģenētisko 

analīţu apgūšanā.  

Vēlējos pateikties viesiem bērniem un viņu vecākiem, kuri piekrita un piedalījās 

pētījumā.  

Pateicību vēlos izteikt saviem vecākiem un vīram par mīlestību, atbalstu un pacietību 

grūtos brīţos.  

Pētījumu atbalsta Valsts pētījumu programma 2010. – 2013. gadam „Jaunu profilakses, 

ārstniecības, diagnostikas līdzekļu un metoţu, biomedicīnas tehnoloģiju izstrāde sabiedrības 

veselības uzlabošanai‖ 

Šis darbs izstrādāts ar Eiropas Sociālā fonda atbalstu projektā «Atbalsts doktora 

studijām Latvijas Universitātē». 

http://www.psk.lu.lv/index.php?p=8434&lang=703
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1. pielikums 

ANKETA 

 

1. Bērna dzimšanas svars  __________ 

2. Grūtniecības ilgums 

līdz 32 ned  līdz 36 ned   līdz 38 ned       38-40ned - laicīgi 

 

3. Kurš pēc skaita ģimenē ir šis bērns? ________ 

4. Cik bērni kopā ir ģimenē? ______ 

5. Bērna māte grūtniecības laikā smēķēja? 

  jā   nē 

6. Bērna svars viena gada vecumā ________ 

7. Cik ilgi bērns tika barots ar krūti?  _______ 

8. Cik ilgi saņēma TIKAI mātes pienu: ________ 

9. Cik vecs bija bērns, kad Jūs sākāt bērnam dot saldumus? ______ 

10. Vai jūsu bērnam ir bijusi alerģija, atopisks dermatīts? 

jā     nē 

 

11. Cik ilgu laiku dienā bērns pie TV pavada: 

līdz 30min  līdz 1h 1-2h  2-3h  vairāk par 3h 

 

12. Vai bērns dzīvo kopā ar abiem vecākiem? 

jā     nē 

 

13. Cik ilgu laiku dienā bērns pie datora pavada: 

līdz 30min  līdz 1h 1-2h  2-3h  vairāk par 3h 

 

14. Kurus dzērienus un cik bieţi lieto Jūsu bērns? (atzīmējiet ar skaitļiem no 1-5 

dzērienus pēc patēriņa bieţuma, kur 1 ir visbieţāk lietotais dzēriens un 5 ir reti patērēts 

dzēriens. Un ja bērns nelieto kādu no piedāvātajiem dzērieniem, tad to atzīmējiet ar X). 

Dzēriens Pat

ēriņa 

bieţums 

ūdens  

tēja  

dzirsktošie  
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dzērienui (kola, 

limonādes u.c.) 

sulas  

piens  

15. Kurš modelis vairāk atbilst Jūsu ģimenei? 

 Visi kopā ieturam maltītes pie galda 

 Visi kopā ieturam maltītes pie TV 

 Katrs paņem sev un ēd kur vēlas 

 Mēs neēdam kopā, katrs ēd, kad grib 

 

16. Cik ēdienreizes bērnam ir dienā? 

   1-2  3  4  5 

 

17. Bērns ar fiziskām aktivitātēm nodarbojas, neskaitot nodarbības pirmsskolas 

izglītības iestādē: 

nenodarbojas 

katru dienu  katru otro dienu  divreiz nedēļā  reizi nedēļā 

ir aktīvs mājās(sporto mājas apstākļos) 

 

18. Vai bērns ēd brokastis? 

   jā       nē 

 

19.Vai kādam ģimenē ir palielināts ķermeņa svars? 

 mammai tētim   vecmammai  vectēvam 

brāļiem/māsām   nav nevienam 

 

20. Vai Jūsu ģimenē pastāv atalgojumu sistēma? 

jā, par izdarītiem darbiem bērns saņem saldumus 

jā, par izdarītiem darbiem bērns var pavadīt laiku pie TV un/vai datora 

jā, par izdarītiem darbiem bērns var iet ārā spēlēties 

jā, cits variants .................. 

nē, atalgoums sistēma mūsu ģimenē nepastāv.  
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21. Cik bieţi Jūsu bērns lieto uzturā zemāk minētos produktus? (atbildes atzīmējiet ar 

X) 

 k

atru 

dienu 

3 

reizes 

nedēļā 

2 

reizes 

nedēļā 

1 

reizi 

nedēļā 

2 

reizi 

mēnesī 

1 

reizi 

mēnesī 

dārzeņi       

augļi       

desa un/ vai cīsiņi       

saldēta pārtika 

(pusfabrikāti) 

      

"Fast food" (burgeri, 

hotdogi, kartupeļi frī u.c.) 

      

kartupeļu čipši       

šokolādes batoniņi       

Smalkmaizītes, bulciņas       

 

Paldies! 
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2. pielikums Latvijas bērnu fiziskās attīstības zēnu ĶMI novērtēšana no 2 līdz 18 

gadiem [119] 
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3. pielikums Latvijas bērnu fiziskās attīstības meiteņu ĶMI novērtēšana no 2 līdz 18 

gadiem [119] 
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4. pielikums IOTF ĶMI barojuma sliekšņi palielināta svara un aptaukošanās 

izvērtēšanai zēniem un meitenēm vecumā no 2 līdz 18 gadiem.  (Cole et al., 2000) 
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5. pielikums CDC ĶMI izvērtēšanas skalas zēniem no 2 līdz 20 gadiem [124] 
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6. pielikums CDC ĶMI izvērtēšanas skalas meitenēm no 2 līdz 20 gadiem [124] 
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7. pielikums WHO ĶMI izvērtēšanas skalas zēniem no 5 līdz 19 gadiem [122] 
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8. pielikums WHO ĶMI izvērtēšanas skalas meitenēm no 5 līdz 19 gadiem [122] 

 

 

 

 

 


