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2. DARBǔ LIETOTIE SAǬSINǔJUMI 

SaǭsinǕjums Angliskais nosaukums  Latviskais skaidrojums  

ANOVA  Analysis of Variance Dispersiju analǭze 

BMP Bone morphogenetic protein Kaula morfoǥenǛtiskais proteǭns 

BMP2/4 Bone morphogenetic protein 2/4 Kaula morfoǥenǛtiskais proteǭns 2/4 

BMU Basic multicellular unit DaudzġȊnu pamatvienǭba 

DR Death receptors NǕves receptori 

ECM Extracellular matrix EkstracelulǕrǕ matrice 

EGF Epidermal growth factor Epidermas augġanas faktors 

FGF Fibroblast growth factor Fibroblastu augġanas faktors 

FGFR1 Fibroblast growth factor receptor 1 Fibroblastu augġanas faktora receptors 1 

GF Growth factor Augġanas faktors 

HGF  Hepatocyte growth factor Hepatocǭtu augġanas faktors 

IGF Insuline-like growth factor  Insulǭnam lǭdzǭgais augġanas faktors  

MMP  Matrix metalloproteinase Matrices metalproteinǕze 

MMP2 Matrix metalloproteinase 2 Matrices metalproteinǕze 2 

NF-əB Nuclear factor-kappa B NukleǕrais faktors kapa B 

NGF Nerve growth factor Nervu augġanas faktors 

OC Osteocalcin Osteokalcǭns 

OP Osteopontin Osteopontǭns 

p  Statistical significance bȊtiskuma (nozǭmǭbas) lǭmenis ï 

varbȊtǭba, ka ir spǛkǕ statistiskajǕ testǕ 

izvirzǭtǕ nulles hipotǛze 

PDGF Plateled-derived growth factor TrombocitǕrais augġanas faktors 

RANK  Receptor activator of NF-kappaB  NF-kappaB receptora aktivators  

RANKL  Receptor activator of NF-kappaB 

ligand 

NF-kappaB liganda receptora aktivators 

TGF-ɓ Transforming growth factor ɓ TransformǛjoġais augġanas faktors ɓ 

TNF-Ŭ Tumor necrosis factor Ŭ Tumora nekrozes faktors Ŭ 

TUNEL  Terminal dezoxynucleotidyl 

transferase ï mediated dUTP nick ï 

end labeling 

Tdt ï gala dezoksinukleotǭdtransferǕze un 

digoksigǛnaïmarǵǛti nukleotǭdi 

 VEGF Vascular endothelial growth factor VaskulǕrais endoteliǕlais augġanas faktors 
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3. IEVADS 

3.1. Darba aktualitǕte 

DentofaciǕlǕs anomǕlijas ar izteiktu smaguma pakǕpi Latvijas populǕcijǕ 18 gadu 

vecumǕ atrodamas 5 ï 7% gadǭjumu (UrtǕne, 2006) un rada funkcionǕlus, estǛtiskus, kǕ arǭ 

psiholoǥiskus traucǛjumus. To veidoġanǕs saistǭta ar atipisku ģokǸu augġanu un audu 

remodelǕcijas traucǛjumiem, kas var bȊt ǥenǛtiski noteikti un/vai postnatǕlǕs attǭstǭbas 

faktoru ietekmǛti, un var radǭt ģokǸu hipoplǕzijas vai hiperplǕzijas, kas ir skeletǕlo 

dentofaciǕlo anomǕliju pamatǕ. Kaula kǕ orgǕna forma un izmǛri veidojas pastǕvǭgi noritoġas 

kaulaudu remodelǛġanǕs procesǕ, kur ġȊnu lǭmenǭ savstarpǛji saskaǺoti funkcionǛ osteoklastu 

un osteoblastu lǭniju ġȊnas. Ġo ġȊnu lǭniju aktivitǕtes izmaiǺas noved pie kaula formas un 

izmǛra novirzǛm no pieǺemtǕs normas. MolekulǕrǕs bioloǥijas lǭmenǭ ġȊnu aktivitǕti ierosina 

un uztur augġanas faktori. Kaulaudu struktȊrǕ nozǭmǭgs ir starpġȊnu vielas jeb ekstracelulǕrǕs 

matrices sastǕvs, tǕ veidoġanǕs un degradǕcija. Svarǭga ir arǭ ġȊnu nǕve, jo fizioloǥiskos 

apstǕkǸos ġȊnas savu dzǭves ciklu parasti beidz apoptozes ceǸǕ.  

DentofaciǕlo anomǕliju ǕrstǛġana ir kombinǛta un interdisciplinǕra. TǕ sastǕv no 

ortodontiskǕs ǕrstǛġanas ar fiksǛto brekeġu sistǛmu un ortognǕtiskǕs ǵirurǥijas operǕcijas. 

Ortodontisko ǕrstǛġanu parasti uzsǕk 17 ï 18 gadu vecumǕ, kad ir beigusies intensǭvǕ ģokǸu 

kaulu augġana un to pozǭcijas plǕnoġanas rezultǕti ir prognozǛjami. Pacients tiek sagatavots 

ortognǕtiskai operǕcijai, veicot zobu rindu izlǭdzinǕġanu un to pǕrvietoġanu tǕdǕ pozǭcijǕ, kas 

atbilstu vǛlamǕm ģokǸu attiecǭbǕm. OrtognǕtiskǕs operǕcijas laikǕ tiek veikta ģokǸu kaulu 

osteotomija ar fragmentu pǕrvietoġanu, fiksǕciju pareizǕs skeletǕlǕs un dentǕlǕs attiecǭbǕs, 

kam seko ilgstoġs konsolidǕcijas un remodelǕcijas process. TomǛr arǭ uz modernǕm 

ortognǕtisko operǕciju plǕnoġanas, ortodontiskǕs un ǵirurǥiskǕs tehnoloǥijas metodǛm balstǭta 

kombinǛta ǕrstǛġana neizslǛdz deformǕciju recidǭvus kaulaudu remodelǛġanǕs traucǛjumu 

rezultǕtǕ, kas prasa atkǕrtotu ǕrstǛġanu ar lielǕm papildus izmaksǕm. AtkarǭbǕ no veiktǕs 

osteotomijas veida recidǭvu var novǛrot 10 ï 30 % pacientu (Mobarak, 2000).  

VisbieģǕk dentofaciǕlo deformǕciju skeletǕlǕ morfoloǥija saistǕs ar ģokǸu hipoplǕziju vai 

hiperplǕciju, kas atbilst Angla II vai III klasei. Klǭniski ģokǸu deformǕciju izpausmes ir 

lǭdzǭgas, taļu pǛc rentgenoloǥiskǕs cefalometrijas datiem konstatǛts, ka ġǭm anomǕlijǕm ir 

individuǕli atġǵirǭga skeletǕlǕ morfoloǥija, kas liecina par ġo anomǕliju daudzveidǭgo 

etiopatoǥenǛzi. Lǭdz ar to augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, 

deǥenerǕcijas enzǭmu, gǛnu proteǭnu un apoptozes noteikġana ģokǸu kaulos pacientiem ar 

dentofaciǕlǕm anomǕlijǕm dotu papildus informǕciju par anomǕliju patoǥenǛzi un pacientu 

individuǕlo kaula struktȊru morfoǥenǛzi.  
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3.2. Darba novitǕte 

1. IegȊta jauna informǕcija par augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, 

deǥenerǕcijas enzǭmu, gǛnu proteǭnu un apoptozes klǕtbȊtni ģokǸu kaulu augġanas zonǕs un 

pieguǸoġajos mǭkstajos audos pacientiem ar Angle II un III klases dentofaciǕlǕm 

deformǕcijǕm un kontroles grupas pacientiem. 

2. Noteiktas augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, deǥenerǕcijas enzǭmu, 

gǛnu proteǭnu ekspresijas un apoptozes, t.i. kaulu augġanas un remodelǛġanǕs rǕdǭtǕju, 

atġǵirǭbas daģǕdu ģokǸu kaulu deformǕciju grupǕs, kǕ arǭ kontroles grupas pacientiem  

daģǕdǕs ģokǸu kaulu augġanas zonǕs. 

 

3.3. Darba mǛrǵis 

Promocijas darba mǛrǵis bija izpǛtǭt kaulaudu remodelǛġanǕs procesam svarǭgo un 

ģokǸu deformǕciju patoǥenǛzǛ iesaistǭto audu augġanas faktoru, ekstracelulǕrǕs matrices 

proteǭnu, deǥenerǕcijas enzǭmu, gǛnu proteǭnu un apoptozes ǭpatnǭbas ģokǸu kaulu augġanas 

zonǕs un pieguǸoġajos mǭkstajos audos Angle II un III klases pacientiem ar dentofaciǕlǕm 

deformǕcijǕm un salǭdzinǕt ar kontroles grupu.  

 

3.4. Darba uzdevumi 

1. Izmantojot histoloǥisko krǕsojumu ar hematoksilǭnu un eozǭnu, noteikt histoloǥiskǕs 

kaulaudu un pieguǸoġo mǭksto audu izmaiǺas skeletǕlǕs Angle II un III klases 

pacientiem.  

2. Noteikt reǥenerǕcijas/augġanas, deǥenerǕcijas faktoru ekspresijas specifisku izdali 

ģokǸu kaulu augġanas zonǕs un smaganu audos pacientiem ar Angle II un III klases 

dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm. 

2.1. Izmantojot imȊnhistoǵǭmijas metodi, noteikt augġanas faktoru un to receptoru 

(TGF-ɓ, BMP2/4, FGFR1 un VEGF) ekspresiju kaulaudu un pieguǸoġo mǭksto 

audu paraugos pacientiem ar skeletǕlu Angle II un Angle III klasi. 

2.2. Pielietojot imȊnhistoǵǭmijas metodi, kaulaudos un mǭkstajos audos noteikt 

kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu (OP un OC) un ekstracelulǕrǕs matrices 

degradǕcijas enzǭmu (MMP-2) ekspresiju pacientiem ar Angle II un Angle III 

klases dentofaciǕlǕm  deformǕcijǕm. 

2.3. Pielietojot imȊnhistoǵǭmijas metodi, noteikt gǛnu proteǭnu (barx1, msx2 un 

wnt1) ekspresiju pacientiem ar Angle II un III klases dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm. 
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3. Izmantojot TUNEL metodi, noteikt apoptozes bieģumu audu paraugos pacientiem ar 

Angle II un Angle III klases dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm. 

4. Noteikt korelǕcijas starp augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, 

deǥenerǕcijas enzǭmu, gǛnu proteǭnu un apoptozes ekspresiju un dentofaciǕlo deformǕciju 

veidiem.  

5. SalǭdzinǕt iegȊtos datus ar kontroles grupas pacientu atradnǛm.  

 

3.5. Darba hipotǛze 

Kaulaudu morfoǥenǛzǛ svarǭgo augġanas faktoru un to receptoru (TGF-ɓ, BMP2/4, 

FGFR1 un VEGF), kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu (OC, OP), deǥenerǕcijas enzǭmu 

(MMP2), gǛnu proteǭnu (barx1, msx2, wnt1) un apoptozes rǕdǭtǕji ir atġǵirǭgi  ģokǸu kaulu 

augġanas zonǕs un pieguǸoġajos mǭkstajos audos daģǕdǕs dentofaciǕlo deformǕciju grupǕs. 
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4. LITERATȉRAS APSKATS 

4.1. SkeletǕlǕs Angle II un Angle III klases raksturojums 

 Edward H. Angle ap 1890. gadu izveidoja klasifikǕciju, kas balstǭjǕs uz zobu rindu 

attiecǭbǕm sagitǕlǕ plaknǛ, par atskaites punktu Ǻemot augġģokǸa pirmǕ pastǕvǭgǕ molǕra 

pozǭciju pret apakġģokǸa pirmǕ pastǕvǭgǕ molǕra bukǕlo rievu. Angle klasifikǕcijǕ ietilpst trǭs  

klases: 

Á Angle I klase jeb meziodistǕla oklȊzija; 

Á Angle II klase jeb distǕla oklȊzija; 

Á Angle III klase jeb meziǕla oklȊzija. 

Ġo klasifikǕciju var attiecinǕt arǭ uz dentofaciǕlǕm anomǕlijǕm un to visbieģǕk 

izmanto klǭniskǕ praksǛ vispǕrǭgi novǛrtǛjot skeletǕlo deformǕciju veidu.  

OrtognǕtiskajǕ ǵirurǥijǕ diagnozei izmanto Starptautisko statistisko slimǭbu un 

veselǭbas problǛmu klasifikǕciju (Latvijas Republikas LabklǕjǭbas ministrija, 1996), lai 

novǛrtǛtu ģokǸu pozǭciju vienam pret otru un pret galvaskusu (K07.1 ĢokǸu un galvaskausa 

pamatnes attiecǭbu anomǕlijas ï prognǕtija (mandibulǕrǕ/maksilǕrǕ) un retrognǕtija 

(mandibulǕrǕ/maksilǕrǕ)), kǕ arǭ, lai novǛrtǛtu ģokǸu izmǛru anomǕlijas (K07.0 ï mandibulǕrǕ 

un/vai hiperplǕzija vai hipoplǕzija; makrognǕtija (mandibulǕrǕ/maksilǕrǕ) un mikrognǕtija 

(mandibulǕrǕ/maksilǕrǕ)).  

Precǭzi dati par skeletǕlǕs Angle II un Angle III klases pacientu prevalenci populǕcijǕ 

nav definǛti, bet priekġstatu par smagǕm dentofaciǕlǕm anomǕlijǕm var gȊt no daģǕdiem 

epidemioloǥiskiem pǛtǭjumiem par dentǕlo oklȊziju. Proffit ar lǭdzautoriem (1998) secina, ka 

4% ASV populǕcijas novǛro izteiktu apakġģokǸa deficǭtu (horizontǕlais pǕrkodiens > 10 mm ï 

0.3%, 7-10 mm ï 3.8%), kam bȊtu indicǛta ortognǕtiskǕ ǵirurǥija, bet 0,5% novǛro izvirzǭtu 

apakġģokli un/vai augġģokǸa deficǭtu (0,2% - negatǭvs horizontǕlais pǕrkodiens > -4 mm un 

0,3% - negatǭvs horizontǕlais pǕrkodiens -3 lǭdz -4 mm). Citi autori atzǭmǛ Angle III klases 

sakodienu 1-10% gadǭjumu atkarǭbǕ no etniskǕs piederǭbas, dzimuma, vecuma un lietotajiem 

diagnostiskajiem kritǛrijiem (Staud, 2009). 

 SkeletǕlǕs Angle II klases gadǭjumos visbieģǕk novǛro neitrǕlu augġģokǸa pozǭciju 

attiecǭbǕ pret galvaskausa pamatni (47-65%) vai izvirzǭtu augġģokli (10-15%), bet 23-39% 

pacientu augġģoklis novietots uz aizmuguri (retruzǭvi) attiecǭbǕ pret kraniǕlo bǕzi 

(McNamara, 1981). LielǕkai daǸai skeletǕlǕs Angle II klases pacientu konstatǛ mazu 

apakġģokli (mikrognǕtiju) un retruzǭvu tǕ pozǭciju. SkeletǕlǕs Angle II klases pacientiem var 

novǛrot horizontǕlu augġanas tipu, kas parasti asociǛjas ar dziǸu sakodienu, samazinǕtu 
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apakġǛjo sejas augstumu, samazinǕtu apakġģokǸa plaknes leǺǵi, bet pacientiem ar vertikǕlu 

augġanu ir palielinǕts apakġǛjais sejas augstums, palielinǕts apakġģokǸa plaknes leǺǵis un uz 

aizmuguri novietots apakġģoklis ar neizteiktu zodu un hiperaktǭvu mentǕlo muskuli.  

Guyer ar lǭdzautoriem (1986), pǛtot Angle III klases skeletǕlos komponentus, izvirzǭtu 

apakġģokli kombinǕcijǕ ar normǕlu augġģokǸa sagitǕlo pozǭciju novǛroja mazǕk nekǕ 20% 

gadǭjumu. 25% pǛtǭjuma grupas dalǭbnieku bija skeletǕla augġģokǸa retrȊzija savienojumǕ ar 

normǕlu apakġģokǸa sagitǕlo pozǭciju. AugġģokǸa distǕlu pozǭciju kombinǕcijǕ ar skeletǕli 

izvirzǭtu apakġģokli novǛro 22%. TǕtad kopumǕ 47% no pǛtǭjuma grupas bija augġģokǸa 

retruzǭva pozǭcija un 42% - daģǕdas pakǕpes apakġģokǸa izvirzǭġanǕs uz priekġu 

(prognatisms). Staud (2009) pǛtot 57 jaunus indivǭdus ar Angle III klases sakodienu, secinǕja, 

ka 75,4% ir skeletǕla Angle III klase, bet 24,6% - dentoalveolǕra. SkeletǕlǕs Angle III klases 

gadǭjumos 47,4% novǛroja izvirzǭtu un palielinǕtu apakġģokli vai abu kombinǕciju, bet 19,3% 

novǛroja mazu un uz aizmuguri novietotu augġģokli. 8,7% konstatǛja traucǛjumus gan 

augġģokǸa, gan apakġģokǸa augġanǕ. 

Cefalometriski Angle III klases pacientiem novǛro lielǕku apakġģokǸa plaknes leǺǵi, 

kǕ arǭ kompensatoras dentǕlas izmaiǺas, piemǛram, uz aizmuguri noliektus (retroinklinǛtus) 

apakġģokǸa incisǭvus un izvirzǭtus (proinklinǛtus) augġģokǸa incisǭvus. 

 

4.2. KraniofaciǕlǕ skeleta augġana 

DentofaciǕlǕs skeletǕlǕs deformǕcijas veidojas kraniofaciǕlǕ skeleta augġanas ǕrǛju vai 

ǥenǛtiski determinǛtu traucǛjumu rezultǕtǕ un jau kopġ pagǕjuġǕ gadsimta sǕkuma zinǕtnieki 

ir pǛtǭjuġi kraniofaciǕlǕ skeleta augġanas mehǕnismus un to ietekmǛjoġos faktorus. Gadu gaitǕ 

ir postulǛtas vairǕkas kraniofaciǕlǕ skeleta augġanas teorijas, taļu lǭdz pat mȊsu dienǕm 

turpinǕs pǛtǭjumi, lai ġos procesus izprastu dziǸǕkǕ ġȊnu un molekulǕrǕ lǭmenǭ.  

Jau 1830. gadǕ Goodsirs, atklǕjot osteoblastus, liek pamatus kaula augġanas 

pǛtǭjumiem un daģas desmitgades vǛlǕk fiziologi ir atklǕjuġi, ka osteoblasti veido kaulu, bet 

osteoklasti to noǕrda (Wahl, 2005).  

1892. gadǕ JȊliuss Volfs (Julius Wolff) nǕca klajǕ ar domu, ka pastǕv saistǭba starp 

kaula formǛġanos un mehǕnisku stresu. ViǺa teorija, kas paġreiz ir zinǕma kǕ Volfa likums, 

bija balstǭta uz uzskatu, ka kauls remodelǛjas atbilstoġi mehǕniskai slodzei, ï kad slodze ir 

liela, kauls formǛjas un tǕ struktȊra remodelǛjas, lai atbilstu funkcijǕm (Pearson, 2004; 

Alaqeel, 2006). Volfs konstatǛ - jebkuras izmaiǺas kaula formǕ un/vai funkcijǕ rada 
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konkrǛtas izmaiǺas tǕ iekġǛjǕ arhitektȊrǕ un sekojoġas sekundǕras izmaiǺas arǭ kaula ǕrǛjǕ 

reljefǕ, atbilstoġi matemǕtikas likumiem (Dibbets, 1992).  

Brash pagǕjuġǕ gadsimta 30. gados (Brash, 1934) izstrǕdǕja kraniofaciǕlǕs augġanas 

teoriju, kuras pamatǕ ir kaula remodelǛġanǕs. Brash uzskatǭja, ka kaula augġana notiek vienǭgi 

ar uzslǕǺoġanos un rezorbciju uz kaula virsmas, bet ġuvǛm un skrimslim nav, vai ir tikai 

neliela loma augġanas procesos (Carlson, 2005). Autors secina, ka augġģoklis un apakġģoklis 

aug, kaulam uzslǕǺojoties mugurǛjǕs virsmǕs, savukǕrt galvaskauss aug ar kaula veidoġanos 

ǕrǛjǕs virsmǕs un kaula rezorbciju endokraniǕli.  

Sicher (1947), pamatojoties uz vairǕkiem pǛtǭjumiem, secinǕja, ka kraniofaciǕlǕ 

skeleta saistaudi un ġuves ir primǕrǕs augġanas vietas.  Autors uzskatǭja, ka saistaudi deguna-

augġģokǸa (nazomaksilǕrǕ) kompleksǕ un velvǛ rada spǛkus, kas atdala kaulus, lǭdzǭgi kǕ 

sinhondrozes izpleġ kraniǕlo bǕzi un epifǭzes plǕksnǭtes pagarina garos stobra kaulus. Ġuvju 

teorijǕ skrimslis, ġuves un periosts ir atbildǭgi par augġanu un ġis process ir pakǸauts 

ǥenǛtiskai kontrolei.  

Scott (1953), galvenokǕrt analizǛjot histoloǥiskos rezultǕtus, secinǕja, ka deguna 

starpsiena ir galvenais kraniofaciǕlǕ skeleta augġanas centrs. Deguna starpsienas skrimġǸa 

augġana priekġpuses-mugurpuses virzienǕ ĂpǕrvietoò sejas vidusdaǸu uz leju un priekġu, 

savukǕrt apakġģokǸa zara locǭtavas izauguma (processus condylaris) skrimslis nosaka 

apakġģokǸa augġanu. Lai gan nevar noliegt deguna starpsienas nozǭmi sejas vidusdaǸas 

augġanǕ, tomǛr pǛc daģu pǛtnieku domǕm (Moss, 1976) eksperimentǕlais pǛtǭjumu dizains, 

kas galvenokǕrt ietvǛra deguna starpsienas skrimġǸa ekscǭziju, ǸǕva izdarǭt kǸȊdainus 

secinǕjumus, jo, iespǛjams, tieġi ǵirurǥiskǕ trauma rada kavǛtu sejas un ģokǸu attǭstǭbu.  

Moss (1960) nǕca klajǕ ar fundamentǕli jaunu kraniofaciǕlǕ skeleta augġanas teoriju ï 

funkcionǕlǕs matrices teoriju. Moss uzskatǭja, ka galvenǕ nozǭme ir apkǕrtǛjiem audiem, bet 

kauls un skrimslis paġi tikai nedaudz ietekmǛ augġanu. ApkǕrtǛjos audus viǺġ apzǭmǛja kǕ 

funkcionǕlo matricu, ko veido mǭkstie audi ar savǕm funkcijǕm ï elpoġanu, koġǸǕġanu, 

runǕġanu, savukǕrt skeleta audi kalpo kǕ funkcionǕlo audu atbalsts. Moss secina, ka skeleta 

kauli aug kǕ atbilde mǭksto audu funkcijai un atkarǭbǕ no kaula un mǭksto audu funkcionǕlǕ 

un mehǕniskǕ lǭdzsvara lǭmeǺa, mǭkstie audi kavǛ vai paǕtrina sekojoġǕ kaula augġanas 

intensitǕti. TomǛr ġǭ teorija neizskaidro regulǛjoġo procesu celulǕrǕ un molekulǕrǕ lǭmenǭ 

(Proffit, 2007).  

PǛdǛjǕ no galvenajǕm kraniofaciǕlǕ skeleta augġanas teorijǕm ir servosistǛmas teorija 

(Petrovic, 1974), kas balstǭta uz to, ka kraniofaciǕlǕ reǥiona augġana ir saistǭta ar cǛloǺu sǛriju 

un to mehǕnismu savstarpǛjo mijiedarbǭbu, attiecinot kibernǛtikas teoriju uz sejas augġanu. 
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Sejas vidusdaǸai augot uz priekġu, rodas neliela sakodiena atġǵirǭba starp augġģokli un 

apakġģokli. Proprioreceptori, uztverot ġǭs sakodiena izmaiǺas, izraisa apakġģokǸa muskuǸu 

tonusa palielinǕġanos un pǕrvieto apakġģokli nedaudz uz priekġu.  

PostnatǕli augġģoklis attǭstǕs tikai ar intramembranǕlǕs osifikǕcijas palǭdzǭbu. 

AugġģokǸa augġana notiek: 

Á kaulam uzslǕǺojoties ġuvǛs, kas savieno augġģokli ar galvaskausu un galvaskausa 

pamatni;  

Á kaula virsmai remodelǛjoties. 

Visas augġanas laikǕ augġģoklis, augot pǕrvietojas uz leju un priekġu, kas notiek, 

pateicoties augġanai ġuvǛs un spiediena ietekmǛ no augoġas galvaskausa pamatnes. 

AugġģokǸa garums palielinǕs, uzslǕǺojoties kaulam tuber maxillae rajonǕ un aukslǛju kaulu 

ġuvju augġanas uz priekġu dǛǸ. AugġģokǸa kaula priekġǛjǕ daǸǕ noris kaula rezorbcija (Proffit, 

2007).  

Apakġģoklis aug gan endohondrǕlǕs, gan intramembranǕlǕs augġanas ietekmǛ. 

ApakġģokǸa zara locǭtavas izaugumǕ (processus condylaris) ir skrimslis, kas nedaudz atġǵiras 

no sinhondrozǛm vai epifizǕrǕs plǕtnǭtes, tomǛr tajǕ notiek hiperplǕzija, hipertrofija un 

endohondrǕlǕ augġana. Visi citi apakġģokǸa rajoni aug virsmas uzslǕǺoġanǕs un remodelǕcijas 

rezultǕtǕ. GalvenǕs apakġģokǸa augġanas vietas ir apakġģokǸa zara locǭtavas izaugums 

(processus condylaris), apakġģokǸa zara vainagizaugums jeb priekġǛjais izaugums (processus 

coronoideus) un apakġģokǸa zara mugurǛjǕs virsmas. ApakġģokǸa zara pǕrvietoġanu kopumǕ 

un apakġģokǸa ǵermeǺa pagarinǕġanu nodroġina: 

Á apakġģokǸa zara priekġǛjǕs malas rezorbcija un aizmugurǛjǕs malas depozǭcija; 

Á apakġģokǸa pǕrvietoġanǕs uz priekġu; 

Á vertikǕla apakġģokǸa zara pagarinǕġanǕs (Enlow, 1990).  

Neskatoties uz daudzajiem gadu gaitǕ veiktajiem pǛtǭjumiem, joprojǕm nav vienas 

augġanas teorijas, kas dominǛtu pǕr citǕm, tomǛr, Ǻemot vǛrǕ pǛdǛjos gados veiktos 

pǛtǭjumus, arvien lielǕku nozǭmi iegȊst daģǕdu ġȊnu morfoǥenǛtisko faktoru ietekme 

kraniofaciǕlajǕ augġanǕ, kaula remodelǕcijǕ, homeostǕzes nodroġinǕġanǕ un brȊļu dzǭġanǕ.  

 

4.3. Kaula remodelǕcija 

 PǛdǛjǕs divǕs dekǕdǛs strauji pieaugoġǕ kaula bioloǥijas izpǛte ir vairojusi izpratni par 

kaula remodelǕciju un Ǹauj mums ġo procesu izprast dziǸǕkǕ lǭmenǭ. Kauls ir dinamiska 

struktȊra, kur pastǕvǭgi notiek remodelǕcija pat pǛc skeleta izveidoġanǕs un aktǭvǕs augġanas 
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beigǕm. Kaula remodelǕcija ir divpusǛjs process, kurǕ notiek mineralizǛto audu lokǕla 

pǕrbȊve - vecǕ kaula noǕrdǭġanǕs (rezorbcija) un jauna kaula formǛġanǕs (Sims, 2008; 

Seeman, 2009) jeb specifisks, pǕrbȊves process (AŸ RŸ F), kas sastǕv no ġȊnu aktivǕcijas 

(A - activation), kaula rezorbcijas (R - resorption) un aizvietoġanas (F - formation) ar 

jaunveidotu kaulu (Roberts, 2006; skatǭt 1. attǛlu). Ġis process ir Ǹoti sareģǥǭts un tam ir 

nepiecieġama cieġa mijiedarbǭba starp ġȊnǕm ar daģǕdu fenotipu, kas tiek regulǛta ar 

daudzveidǭgiem bioǵǭmiskiem un mehǕniskiem procesiem (Roberts, 2006).  

TomǛr daudzviet literatȊrǕ tiek minǛts arǭ termins modelǕcija, kas apzǭmǛ kaula 

formas, lieluma un/vai pozǭcijas izmaiǺas mehǕniskas slodzes (piemǛram, ortodontiskas zobu 

pǕrvietoġanas) vai dzǭġanas rezultǕtǕ, savukǕrt remodelǕcija ir kaula pǕrbȊve, kas saistǭta ar 

kaula nobrieġanu, minerǕlvielu metabolismu un pastǕvǭgu kaulaudu atjaunoġanos visas dzǭves 

laikǕ (Roberts, 2004).  

Kauls ir specializǛti saistaudi ar organisko un minerǕlo komponenti, kas ir radǭti kǕ 

slodzi nesoġas struktȊras organismǕ (Judex, 2009). Lai spǛtu izturǛt slodzi, kauls ir veidots no 

ǕrǛjǕ kompaktǕ kaula, kam ir maz poru, bet liels stiprums, un spongiozǕs jeb porainǕs 

kaulvielas (Roberts, 2004). Kaula minerǕlǕ komponente (neorganiskǕ fǕze) sastǕda aptuveni 

divas treġdaǸas no skeleta svara. Atlikusǭ 1/3 ir organiskǕ daǸa, kas galvenokǕrt sastǕv no I 

tipa kolagǛna un nelielas daǸas nekolagǛno proteǭnu (Sluckis, 2006).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. att. Kaula remodelǕcijas stadijas. Rezorbcijas fǕze (resorption): aktivǛtie daudzkodolainie 

osteoklasti, kas cǛluġies no kaula smadzeǺu monocǭtiem, rezorbǛ atseviġǵu mineralizǛtǕs 

kaula matrices rajonu. MaiǺas fǕze (reversal phase): osteoprogenitorǕs ġȊnas (osteoblastu 

priekġteļi), kas var lokǕli proliferǛties un diferenciǛties osteoblastos, migrǛ uz rezorbǛto 

lakȊnu un tǕm parǕdǕs osteoblastiska aktivitǕte. FormǛjoġǕ fǕze (formation): osteoblasti 

nogulsnǛ jaunu kaula matrici, kas aizpilda rezorbǛto lakȊnu. Miera fǕze (resting phase): 

Osteoblasti nobriest par osteocǭtiem (Hill P, Br J Orthod, 1998).  
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Galvenie ġȊnu tipi, kas atrodami kaulǕ, ir osteoblasti, osteoklasti un osteocǭti. 

Osteoblasti veido kaula matrici, kas pakǕpeniski mineralizǛjas un tie ir novietoti augoġa kaula 

ǕrǛjǕ virsmǕ vienǕ kǕrtǕ. Osteoblasti, izdalot ġȊnstarpas vielu, pakǕpeniski tajǕ iemȊrǛjǕs, lǭdz 

ar to samazinǕs to funkcionǕlǕ aktivitǕte, kǕ arǭ tiem rodas tievi izaugumi (Clarke, 2008). 

RezultǕtǕ osteoblasti pǕriet diferenciǕcijas gala stadijǕ un pǕrvǛrġas par osteocǭtiem (Roberts, 

2004; Henriksen, 2009). DaǸa osteoblastu, samazinot savu bioloǥisko aktivitǕti, tiek pakǸauta 

apoptozei, kuru regulǛ daģǕdi biomolekulǕrie marǵieri, piemǛram, msx2. Lǭdz ar to 

osteoblastu populǕcijas lielumu nosaka balanss starp osteoblastu proliferǕciju un apoptozi 

(Palumbo, 2003; Chau, 2009).   

Osteoklasti ir specializǛtas daudzkodolainas lielas (lǭdz 100 Õm) ġȊnas, kas attǭstǭjuġǕs 

no hemopoǛtiskǕm ġȊnǕm (Masella, 2008). Osteoklasti spǛj saistǭties pie kaula matrices un, 

izdalot enzǭmus, noǕrdǭt minerǕlǕs un proteǭnu struktȊras (Cohen, 2006; Teitelbaum, 2007). 

Lai asins monocǭti spǛtu diferencǛties par osteoklastiem, ir nepiecieġams makrofǕgu koloniju 

stimulǛjoġais faktors (M-CSF) vai granulocǭtu un monocǭtu koloniju stimulǛjoġais faktors 

(GM-CSF), kuri pieder pie citokǭniem (Yavropoulou, 2008). Osteoklastu diferenciǕciju var 

ietekmǛt arǭ tumora nekrozes faktora (TNF) saimes locekǸi un to receptori (Boyce, 2007). 

Boyce (2008) konstatǛ, ka ġis sekretǛjamais faktors atrodas uz osteoblastu membrǕnas un 

nosaukts par RANKL (RANKligand, NF-kappaB liganda receptora aktivators), jo tas var 

saistǭties ar monocǭtu transmembrǕnas receptoriem RANK (NF-kappaB receptora aktivators). 

PretǛja darbǭba uz osteoklastu ġȊnǕm piemǭt osteoprotegerǭnam, kas, saistoties ar RANKL, 

bloǵǛ osteoklastoǥenǛzi (Roberts, 2004). 

Kauls nepǕrtraukti atrodas dinamiskǕ lǭdzsvarǕ, kas ir sareģǥǭts noǕrdǭġanǕs un 

atjaunoġanǕs process. VeselǕ pieauguġa cilvǛka kaulǕ ir balanss starp osteoklastu rezorbǛto un 

osteoblastu jaunveidoto kaulu (Frost, 1969; Matsuo, 2008). Kaula remodelǕcija notiek 

daudzġȊnu pamatvienǭbǕ (basic multicellular units, BMU). Vienlaicǭgi ap 20% no kortikǕlǕ 

kaula virsmǕm notiek kaula remodelǕcija jeb pastǕvǭgi darbojas 2 miljoni BMU. Katra BMU 

darbojas ǥeogrǕfiski un hronoloǥiski atseviġǵi, kas norǕda uz ġo ġȊnu lokǕli kontrolǛtu 

aktivǕciju (Hill, 1998). 

PaġreizǛjǕ kaula remodelǕcijas koncepcija ir balstǭta uz hipotǛzi, ka osteoklastu 

priekġgǕjǛji tiek aktivǛti un diferencǛti par osteoklastiem, kas nosaka kaula rezorbcijas 

sǕkumu (skat. 2. att).  

Rezorbcijas laikǕ osteoklasti atbrǭvo no kaula lokǕlos faktorus, kuriem ir divi efekti: 

osteoklastu aktivitǕtes inhibǛġana un osteoblastu aktivitǕtes stimulǛġana. NǕkoġais solis ir 

kaula virsmas sagatavoġana, noǕrdot nemineralizǛto osteoǭda slǕni, ko nodroġina osteoblasti, 
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kas izklǕj kaula virsmu, jo tie sekretǛ daģǕdus proteolǭtiskos enzǭmus, piemǛram, matrices 

metaloproteinǕzes (MMP) un kolagenǕzes (Meikle, 1992). PǛc tam aktivǛtie osteoklasti 

rezorbǛ kaulu producǛjot ȊdeǺraģa jonus (minerǕlu ġǵǭġanai) un proteolǭtiskos enzǭmus 

(organiskǕs matrices degradǕcijai). BeigǕs osteoklasti iziet apoptozi jeb ieprogrammǛtu ġȊnu 

nǕvi, ko raksturo kodola un citoplazmas kondensǕcija (Hill, 1998; Blair, 2002).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. att. Kaula remodelǕcijas shematisks attǛlojums. Osteoklastiskai kaula rezorbcijai seko 

osteoblastiska kaula formǛġanǕs. SǕkuma fǕzǛ osteoblasti sintezǛ un izdala matrices 

metaloproteinǕzes (MMP), kas ir atbildǭgas par oseoǭda degradǕciju, atsedzot mineralizǛto 

matrici, kas var piesaistǭt osteoklastus. Osteoblasti tieġi stimulǛ osteoklastu aktivitǕti. 

Rezorbcijas procesa laikǕ tiek izdalǭti augġanas faktori, kas aktivǛ osteoprogenitorǕs ġȊnas, 

kuras nobriest par osteoklastiem un aizvieto rezorbǛto kaulu. TGF-ɓ un BMP  regulǛ procesu, 

kad osteoblasti veido jauno kaulu tikai rezorbǛtǕs lakȊnǕs (Hill P, Br J Orthod, 1998).   

 

Kaula veidoġanǕs sastǕv no kompleksas notikumu kaskǕdes, kas ietver primitǭvu 

mezenhimǕlo ġȊnu proliferǕciju un diferenciǕciju par osteoblastu priekġteļiem 

(preosteoblastiem), osteoblastu nobrieġanas, matrices veidoġanǕs un beigǕs mineralizǕcijas 

posmus (Eriksen, 1984).  

Kaula remodelǕciju regulǛ sistǛmiskie faktori (hipofizǕrais augġanas hormons, 

parathormons, kalcitonǭns un steroǭdie dzimumhormoni) un lokǕlie faktori (citokǭni, augġanas 

faktori un prostaglandǭni, kurus sintezǛ skeleta ġȊnas), kas ietekmǛ gan osteoklastu, gan 

osteoblastu ġȊnu lǭnijas un iedarbojas uz nediferencǛto ġȊnu dalǭġanos, ġȊnu saistǭġanu un 

funkcijǕm (Hill, 1998).  
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Osteoblastus aktivǛjoġie lokǕlie faktori ir TGF-ɓ (transformǛjoġais augġanas faktors 

ɓ), BMP (kaula morfoǥenǛtiskais proteǭns), IGF (insulǭnam lǭdzǭgais augġanas faktors) un 

FGF (fibroblastu augġanas faktors), (Hill, 1998, Meikle, 2007).  

 

4.4  Augġanas faktoru nozǭme kraniofaciǕlǕ skeleta augġanǕ 

ZinǕtniskajǕ literatȊrǕ kaula remodelǕcijas procesǕ svarǭga loma tiek pieġǵirta 

augġanas faktoriem (GF), kas ir Ȋdenǭ ġǵǭstoġi polipeptǭdi ar molekulmasu 6-45 kDa un kas 

embrioǥenǛzes, postnatǕlǕs augġanas un pieauguġa cilvǛka dzǭves laikǕ ir iesaistǭti ġȊnu 

proliferǕcijǕ un diferenciǕcijǕ, audu un orgǕnu morfoǥenǛzǛ (Zhang, 2005).  

To pǛtǭjumi pǛdǛjǕs dekǕdǛs aktivizǛjas galvenokǕrt saistǭbǕ ar implantoloǥijas, audu 

vadǕmǕs reǥenerǕcijas un distrakcijas osteoǥenǛzes attǭstǭbu (Okubo, 2002; Knabe, 2005; 

Westerhuis, 2005). GF ir nozǭme kaula un skrimġǸa formǛġanǕs procesǕ, lȊzumu dzǭġanǕ, kǕ 

arǭ muskuǸu un kaulaudu reǥenerǕcijas gadǭjumos (Yamamoto, 2003; Lieberman, 2002). 

TomǛr dentofaciǕlo anomǕliju gadǭjumos augġanas faktori in vivo ir maz pǛtǭti, kǕ arǭ nav 

noteikta precǭza to vieta skeletǕlo anomǕliju patoǥenǛzǛ, jo augġanas faktoru darbǭba ir Ǹoti 

sareģǥǭta. Katram augġanas faktoram ir atġǵirǭgi efekti daģǕdos audos, tǕpat kǕ daģǕdu faktoru 

mijiedarbǭba vienam uz otru var bȊt atġǵirǭga (Spears, 2005).  

Daudz augġanas faktori atrodas ekstracelulǕrajǕ matricǛ, kur tie tiek atbrǭvoti matrices 

degradǕcijas laikǕ un darbojas kǕ daǸa no sareģǥǭtas signǕlu sistǛmas (Solheim, 1998; 

Schliephake, 2002). Augġanas faktori darbojas kǕ starpnieki caur virsmas receptoriem uz 

mǛrǵa ġȊnǕm, aktivizǛjot intracelulǕros fosforilǛjoġos enzǭmus, kas inducǛ intracelulǕro 

signǕlu ceǸu, lai sakopotu daģǕdus specifiskus enzǭmus, kas migrǛ uz ġȊnas kodolu. KopǕ ar 

citiem transkripcijas faktoriem tie aktivǛ gǛnus, kas vǛlǕk rada specifiskas izmaiǺas fenotipǕ 

vai celulǕrajǕ aktivitǕtǛ (Abe, 2006). Ġǭs izmaiǺas var bȊt daģǕdas, un GF iedarbǭba uz ġȊnǕm 

var bȊt gan aktivizǛjoġa, gan nomǕcoġa. Augġanas faktoru mǛrǵi galvenokǕrt ir ġȊnas, kam 

nav sakara ar hemopoǛzi, un tas atġǵir augġanas faktorus no citokǭniem (Sluckis, 2006). 

Augġanas faktora saistǭġanǕs ar receptoru ir zinǕma kǕ ligandaïreceptora mijiedarbǭba 

(Lieberman, 2002). Ġǭ mijiedarbǭba var bȊt vienkǕrġa, kad specifiskais augġanas faktors 

(ligands) saistǕs ar vienu ġȊnas receptoru vai arǭ sareģǥǭta, kad viens vai vairǕki augġanas 

faktori saistǕs pie viena vai vairǕkiem receptoriem (Massagu®, 1996).  

Augġanas faktori darbojas kǕ mitogǛni, veicinot noteiktu ġȊnu tipu proliferǕciju, bet ir 

arǭ augġanas faktori ar morfoǥenǛtiskǕm ǭpaġǭbǕm, kam piemǭt spǛja mainǭt mǛrǵa ġȊnu 

fenotipu (Carlson, 2005). Augġanas faktoru darbǭba var bȊt gan autokrǭna, kad darbǭba tiek 
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vǛrsta uz to paġu ġȊnu, kas producǛ konkrǛto faktoru, gan parakrǭna, kad tiek ietekmǛta 

tuvumǕ esoġa ġȊna, gan endokrǭna, kad augġanas faktori tiek izplatǭti uz tǕlǕkiem audiem un 

orgǕniem ar asins straumes palǭdzǭbu (Baylink, 1993; Lieberman, 2002; Schliephake, 2002), 

tomǛr lokǕlas iedarbǭbas faktoriem ir tieġǕka ietekme uz ġȊnu augġanu un funkciju (Hill, 

1998).  

PǛtot augġanas faktorus, ir atklǕtas strukturǕlas lǭdzǭbas starp faktoriem, tǕpǛc tie tiek 

klasificǛti daģǕdǕs lielǕs saimǛs. GalvenǕs no tǕm ir TGF-ɓ, FGF, IGF, PDGF un EGF saimes 

(Milos, 1992) un kraniofaciǕlajǕ attǭstǭbǕ un kaula remodelǕcijas procesos nozǭmǭga loma 

varǛtu bȊt transformǛjoġam augġanas faktoram ɓ (TGF-ɓ), kaula morfoǥenǛtiskajam 

proteǭnam (BMP), fibroblastu augġanas faktoram (FGF) un epidermǕlam augġanas faktoram 

(Spears, 2005).  

 

4.4.1. TransformǛjoġais augġanas faktors ɓ (TGF-ɓ) 

 TGF saime pieder pie plaġi izplatǭtiem augġanas faktoriem un iekǸauj sevǭ piecas TGF-

ɓ izoformas (TGF-ɓ1, TGF-ɓ2, TGF-ɓ3, TGF-ɓ4, TGF-ɓ5), kaula morfoǥenǛtiskos proteǭnus 

(BMP2, BMP3, BMP4, BMP5, BMP6, BMP7), inhibǭnus, aktivǭnus, augġanas diferenciǕcijas 

faktorus (GDF) un Millera vielu (Linkhart, 1996).  

TGF-ɓ atrod daģǕdos audos, bet visvairǕk kaulaudos, trombocǭtos un skrimġǸaudos 

(Lieberman, 2002). TGF-ɓ sǕkotnǛji izdalǭja no audzǛja ġȊnu lǭnijǕm un tas tika raksturots kǕ 

proteǭns, kas spǛj inducǛt fenotipa transformǕciju netumora ġȊnu kultȊrǕs, no kǕ arǭ radies 

augġanas faktora nosaukums (Sporn, 1992; Schliephake, 2002).  

TGF-ɓ galvenokǕrt stimulǛ mezenhimǕlas izcelsmes ġȊnas, bet inhibǛ ektodermǕlas 

izcelsmes ġȊnas. In vivo TGF-ɓ darbojas inhibǛjoġi uz daudziem ġȊnu tipiem, piemǛram, 

epiteliǕlǕm, endoteliǕlǕm, hemopoǛtiskǕm ġȊnǕm un limfocǭtiem (Miyazono, 1994). TGF-ɓ 

ietekmǛ audu embrioǥenǛzi, ġȊnu normǕlo fizioloǥiju, apoptozi, iekaisuma procesus un audu 

reǥenerǕciju (Hughes, 2000; Schliephake, 2002; Oka, 2007). Ġis augġanas faktors darbojas arǭ 

mezenhimǕlo ġȊnu un osteoblastu proliferǕcijǕ kaulu lȊzumu gadǭjumos un lielu kaulaudu 

defektu gadǭjumǕ (Solheim, 1998). Tiek uzskatǭts, ka TGF-ɓ tiek atbrǭvots no trombocǭtiem 

pǛc recekǸa veidoġanǕs lȊzuma vai kaula defekta vietǕ un TGF-ɓ1 izdale ir saistǭta ar 

periostǕlo audu proliferǕciju, jo novǛro izteiktu imȊnhistoǵǭmisku TGF-ɓ reakciju agrǭnǕ 

lȊzuma periodǕ. VisizteiktǕko krǕsojumu novǛro skrimġǸa ġȊnu proliferǕcijas un 

endohondrǕlǕs osifikǕcijas laikǕ (Rosier, 1998), lǭdz ar to autori uzskata, ka TGF-ɓ izdale ir 

cieġi saistǭta ar kaulaudu reǥenerǕciju. Arǭ osteoblastiem un hondroblastiem ir daudz 
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receptoru, kas saistǕs ar TGF-ɓ1, liecinot par ġǭ GF nozǭmǭgumu kaulaudu reǥenerǕcijǕ 

(Robey, 1987).  

TGF-ɓ nozǭme kraniofaciǕlajǕ augġanǕ ir daudz pǛtǭta dzǭvniekiem. PiemǛram, 

Maroco ar lǭdzautoriem (1997) atrada TGF-ɓ1, TFG-ɓ2 un TGF-ɓ3 cȊku apakġģokǸa galviǺas 

laterǕlǕ gala (kondiǸa) skrimslǭ postnatǕlǕs attǭstǭbas laikǕ. Arǭ peǸu embrijos novǛroja TGF-ɓ 

imȊnreaktivitǕti kraniofaciǕlajos audos, kas attǭstǭjuġies no nervu kores mezenhǭmas, 

piemǛram, aukslǛjǕs, zobos, deguna dobuma sienǕs, sejas daǸas mezenhǭmǕ un balsenǛ 

(Heine, 1987). Sawada (1996), pǛtot ģurkas, secina, ka TGF-ɓ ir nozǭmǭgs aukslǛju ġuvǛ 

kaula formǛġanǕs laikǕ pǛc ǕtrǕs aukslǛju paplaġinǕġanas, bet pelǛm bez TGF-ɓ3 gǛna 100 % 

gadǭjumu attǭstǕs aukslǛju ġǵeltne (Proetzel, 1995). Oka (2007) ar lǭdzautoriem uzrǕda TGF-ɓ 

nozǭmi apakġģokǸa attǭstǭbǕ, jo TGF-ɓ signǕlkaskǕde kontrolǛ gǛna Msx1 ekspresiju, tǕdǛjǕdi 

regulǛjot apakġģokǸa osteoǥenǛzi un hondroǥenǛzi.  

Sanford (1997) novǛroja kraniofaciǕlǕ, ass un papildus skeleta defektus pelǛm ar 

TGF-ɓ2 gǛna deficǭtu, savukǕrt grauzǛjiem ar traucǛtu TGF-ɓ ekspresiju novǛro disbalansu 

starp osteoblastu un osteoklastu aktivitǕti, un rodas jauns fenotips, ko raksturo kaulaudu 

zudums, kas lǭdzinǕs osteoporozes vai hiperparatireoǭdisma gadǭjumiem. Autori atzǭmǛ arǭ 

kavǛtu kaulu osifikǕciju un ġuvju mineralizǕciju (Erlebacher, 1998; Massagu®, 2000).  

 

4.4.2. Kaula morfoǥenǛtiskais proteǭns (BMP) 

BMP pieder pie TGF-ɓ saimes un tǕ osteoinduktǭvo aktivitǕti identificǛja pagǕjuġǕ 

gadsimta 60. gados, kad M. Urist pirmais ziǺoja par proteǭnu ekstraktu no demineralizǛta 

kaula matrices. BMP bija spǛjǭgs grauzǛjiem inducǛt kaula formǛġanos ektopiskǕs vietǕs un 

ġim procesam bija liela lǭdzǭba ar celulǕriem procesiem, kǕdi notiek endohondrǕlǕs kaula 

formǛġanǕs un lȊzumu dzǭġanas laikǕ (Urist, 1965; Rosen, 2006), jo osteogǛno aǥentu 

implantǛjot intramuskulǕri vai subkutǕni, tas izraisa nediferencǛto mezenhǭmas ġȊnu 

hemotaksi uz implantǕcijas vietu un ġȊnu diferenciǕciju hondroblastos vai osteoblastos 

(Reddi, 1988; Wozney, 1998). Ġo fenomenu sauc par osteoindukciju, kas nozǭmǛ kvalitatǭvas 

ġȊnu fenotipa izmaiǺas (Sluckis, 2006).  

BMP ir nozǭmǭga loma daudzǕs svarǭgǕs organisma norisǛs, piemǛram, apoptozǛ, 

embrioǥenǛzǛ, mezodermas indukcijǕ, ġȊnu proliferǕcijǕ (Ducy, 2000), nieru, acu, smadzeǺu, 

Ǖdas, sirds un zobu attǭstǭbǕ. BMP inducǛ arǭ nenobrieduġo mezenhimǕlo ġȊnu diferenciǕciju 

par fibroblastiem, osteoblastiem un hondroblastiem (Canalis, 2003; Cheng, 2003; Roberts, 

2004; Reddi, 2001).  
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BMP iedarbojas uz ġȊnǕm kǕ komplicǛts ekstracelulǕras un intracelulǕras 

mijiedarbǭbas faktors. IntracelulǕri ġǭ GF iedarbǭba uz ġȊnǕm notiek ar serǭnkinǕzes un 

treonǭnkinǕzes receptoru palǭdzǭbu (Zhang, 2005), kas sekojoġi aktivǛ citoplazmatiskos Smad 

proteǭnus. Smad1 un Smad5 aktivǛ Smad4 signǕlolbaltumu, kas iekǸȊst kodolǕ, kur tas 

ietekmǛ BMP ï reaǥǛjoġos gǛnus (Reddi, 2001; Bubnoff, 2001). 

BMP aktivitǕti ietekmǛ arǭ daģǕdi ekstracelulǕrie olbaltumi, kas ir BMP antagonisti, 

piemǛram, nogǭns, hordǭns, gremlǭns, folistatǭns un ventropǭns (Rosen, 2006). Nogǭns bloǵǛ 

BMP iedarbǭbu uz diferencǛtǕm un nediferencǛtǕm osteoblastiskǕm ġȊnǕm (Canalis, 2003), 

kontrolǛ apoptozi un regulǛ hondroǥenǛzi (Blair, 2002), savukǕrt gremlǭns un hordǭns spǛj 

saistǭties ar BMP, neǸaujot tam kontaktǛties ar ġȊnu receptoriem (Yanagita, 2005; Abe, 2006). 

PelǛm bez folistatǭna gǛna ir novǛrojamas skeletǕlas deformǕcijas un zobu attǭstǭbas 

traucǛjumi (Baleman, 2002).  

Pie BMP ar vislielǕko osteogǛno kapacitǕti pieder BMP-2, -4, -5, -6, -7 un -9 (Xiao, 

2007). Cheng ar lǭdzautoriem (2003), analizǛjot 14 BMP tipus, konstatǛja, ka BMP-2, BMP-6 

un BMP-9 inducǛ osteoblastu diferenciǕciju no mezenhǭmas ġȊnǕm, bet gandrǭz visi BMP tipi 

ir spǛjǭgi stimulǛt osteoblastu osteoǥenǛzi. Schmitt (1999) savǕ pǛtǭjumǕ atzǭmǛ, ka pelǛm ar 

BMP-2, -4 un -7 deficǭtu novǛro smagus embrionǕlǕs attǭstǭbas traucǛjumus un tǕs iet bojǕ 

agri embrionǕlǕs attǭstǭbas laikǕ vai tȊlǭt pǛc dzimġanas.  

Paġreiz zinǕtniskie pǛtǭjumi ir apstiprinǕjuġi cilvǛka rekombinǛtǕ BMP efektivitǕti 

lielu kaulu defektu dzǭġanǕ, izmantojot pǛtǭjumos galvenokǕrt grauzǛjus un citus nelielus 

zǭdǭtǕjus (Gerhart, 1993; Westerhuis, 2005). TomǛr klǭniskie pǛtǭjumi ar pacientiem uzrǕda 

atġǵirǭgus un neviennozǭmǭgus rezultǕtus (Geesink, 1999; Maniscalco, 2002). GalvenǕs 

problǛmas saistǕmas ar iespǛju, ka kaula reǥenerǕcijas procesi ir atġǵirǭgi grauzǛjiem, 

nelieliem zǭdǭtǕjiem, piemǛram, suǺiem un cilvǛkam. TǕpat arǭ nav pietiekoġu zinǕġanu par 

rekombinǛtǕ BMP dozǛġanu un optimǕlǕko aplikǕcijas veidu (Westerhuis, 2005).  

 

4.4.3.  Fibroblastu augġanas faktors (FGF) 

 FGF ir liela augġanas faktoru grupa, kurǕ ietilpst 22 polipeptǭdi, kuri sadalǕs pǛc 

tipiskǕm strukturǕlǕm pazǭmǛm un tiem ir nepiecieġams heparǭna sulfǕts, lai aktivǛtu ġȊnu 

virsmas receptorus. Ir atklǕti 4 tirozǭnkinǕzes receptoru tipi ï FGFR1, FGFR2, FGFR3, 

FGFR4, kuri ir nepiecieġami augġanas faktoru darbǭbai.  FGF ligandu signǕls, kas caur FGFR 

tiek nodots mǛrǵġȊnai, atkarǭbǕ no ġȊnas tipa izraisa atġǵirǭgas bioloǥiskǕs atbildes reakcijas.   

FGF inducǛ mezodermǕlas un neiroektodermǕlas izcelsmes ġȊnu mitogǛno un 
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angiogǛno aktivitǕti (Powers, 2000). EmbrionǕlǕs attǭstǭbas laikǕ FGF regulǛ ġȊnu 

proliferǕciju, migrǕciju, diferenciǕciju un tǕdejǕdi ietekmǛ organoǥenǛzi (Steiling, 2003). 

PieauguġǕ organismǕ FGF ir nozǭme audu homeostǕzes nodroġinǕġanǕ un tam ir svarǭga loma 

arǭ brȊļu dzǭġanǕ un audu reǥenerǕcijǕ  (Ornitz, 2001; Mohammadi, 2005).  

 DaģǕdi eksperimentǕlie pǛtǭjumi ar dzǭvniekiem pierǕda FGF lielo nozǭmi skeleta un 

agrǭnǕ nervu sistǛmas attǭstǭbǕ (Goldfarb, 1996; Eswarakumar, 2005; Ornitz, 2005), no 

kuriem nozǭmǭgǕkie ir FGF1 un FGF2, kas tiek ekspresǛti kaulu lȊzumu dzǭġanas agrǭnǕs 

stadijǕs.  

Tiek pǛtǭta ġo augġanas fatoru spǛja stimulǛt kaulaudu reǥenerǕcijas procesus 

(Schmid, 2009). FGF1 un FGF2 ietekmǛ daģǕdu ġȊnu, piemǛram, epiteliocǭtu, osteoblastu un 

hondrocǭtu augġanu un diferenciǕciju (Powers, 2000). Kato (1998) eksperimentǕlǕ pǛtǭjumǕ ar 

truġiem konstatǛja, ka FGF2 lokǕla aplikǕcija uzlabo kaula formǛġanos lielajǕ liela kaulǕ pie 

lieliem kaula defektiem. TomǛr Kªllicke (2007) pǛc lokǕlas rekombinantǕ bǕziskǕ fibroblastu 

augġanas faktora aplikǕcijas truġiem lȊzuma vietǕ konstatǛja samazinǕtu rezistenci pret 

iekaisumu.  

 TranslokǕcijas, mutǕcijas un traucǛta FGFR ekspresija ir saistǭta ar daģǕdu audzǛju 

attǭstǭbu. Yoshimura ar lǭdzautoriem (1998) atzǭmǛ FGFR1 saistǭbu ar krȊts vǛzi, bet Kwabbi-

Addo (2001) konstatǛ FGFR nozǭmi prostatas audzǛju gadǭjumos (Itoh, 2007).  

 FGFR1, FGFR2, FGFR3 saistǭto mutǕciju rezultǕtǕ rodas daģǕdas skeletǕlas 

patoloǥijas (Naski, 1998). Ġos traucǛjumus var iedalǭt divǕs grupǕs ï hondrodislpǕziju 

sindromos (hipohondroplǕzija, ahondroplazija) un kraniosinostozǛs (Aperta sindroms, 

Kruzona sindroms, Feifera sindroms, Jakson-Weiss sindroms un nesindromiskǕs 

kraniosinostozes). Visas ġǭs mutǕcijas ir autosomǕli dominantas un galvenokǕrt sporǕdiskas 

(Ornitz, 2005).  

 

4.4.4. VaskulǕrais endoteliǕlais augġanas faktors (VEGF) 

 HistoloǥiskǕs atradnes uzrǕda, ka jaunveidotǕ kaulǕ osteoblasti un to priekġteļi 

vienmǛr attǭstǕs lǭdztekus endoteliǕlǕm ġȊnǕm, bet kapilǕru endoteliǕlǕs ġȊnas nodroġina 

mikroapasiǺoġanu kaula remodelǕcijas laikǕ, lǭdz ar to angioǥenǛzei ir nozǭmǭga loma kaulu, 

it ǭpaġi, endohondrǕlǕ kaula attǭstǭbǕ un augġanǕ, jo abi ġie bioloǥiskie procesi darbojas cieġǕ 

saistǭbǕ un tiem ir kopǛji mediatori (Dai, 2007). AngioǥenǛzǛ ir iesaistǭti daģǕdi augġanas 

faktori, piemǛram, TGF-ɓ, FGF, hepatocǭtu augġanas faktors (HGF) un tumora nekrozes 

faktors Ŭ (TNF-Ŭ), bet galvenǕ nozǭme tiek pieġǵirta vaskulǕrajam endoteliǕlajam augġanas 
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faktoram (VEGF) (Carano, 2003).  

Pirmo reizi ġo GF izdalǭja Ferrara un Hanzel kǕ endotǛlija specifisku augġanas faktoru 

no vǛrġa hipofǭzes folikulu ġȊnǕm, bet ġo faktoru spǛj izdalǭt arǭ fibroblasti, gludo muskuǸu 

ġȊnas, hipertrofiski hondrocǭti un osteoblasti (Gerber, 2003). Zelzer (2005) atzǭmǛ, ka VEGF 

ir nozǭme ne tikai embrionǕlajǕ angioǥenǛzǛ, bet arǭ hondrocǭtu un osteoblastu diferenciǕcijǕ, 

migrǕcijǕ un osteoklastu saistǭġanǕ, imȊno un iekaisuma ġȊnu multifunkcionǕlǕ regulǕcijǕ un 

koagulǕcijǕ. Ja VEGF ekspresija ir traucǛta, var attǭstǭties daģi intraokulǕrie sindromi, kǕ arǭ 

audzǛji, kur VEGF piedalǕs audzǛja skarto audu neovaskularizǕcijǕ (Toi, 2001).  

Ġǭ augġanas faktoru saime ietver vairǕkus GF ï paġu VEGF jeb VEGF-A, placentas 

augġanas faktoru, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E un VEGF-F. VaskulǕrais 

endoteliǕlais augġanas faktors aizsǕk intracelulǕro signǕlu kaskǕdi caur diviem tirozǭnkinǕzes 

receptoriem (VEGFR1 un VEGFR2), kas ir lokalizǛti galvenokǕrt uz vaskulǕro endoteliǕlo 

ġȊnu virsmas (Ferrara, 2000).  

VEGF-A ir svarǭgs angioǥenǛzǛ (iedarbojas uz endoteliǕlo ġȊnu migrǕciju un mitozi), 

makrofǕgu un granulocǭtu hemotaksǛ. VEGF-B piedalǕs embrionǕlajǕ angioǥenǛzǛ un to 

bagǕtǭgi atrod sirdǭ, aizkuǺǥa dziedzerǭ un skeleta muskuǸos, it ǭpaġi vaskularizǕcijas laikǕ. 

VEGF-C ietekmǛ limfangioǥenǛzi, kǕ arǭ endoteliǕlo ġȊnu proliferǕciju un migrǕciju, tomǛr 

ne tik lielǕ mǛrǕ, kǕ VEGF-A. VEGF-D atrod zobos, aknǕs, sirdǭ, nieru un plauġu 

mezenhǭmǕ. Lǭdzǭgi kǕ VEGF-A, arǭ VEGF-E ir potenciǕls angioǥenǛzes stimulators, un var 

inducǛt vaskulǕro endoteliǕlo ġȊnu proliferǕciju, migrǕciju un mitotisko aktivitǕti (Dai, 2007).  

 

4.5. Kaula ekstracelulǕrǕs matrices (ECM) nozǭme kaulaudu remodelǕcijǕ 

 Daudzus gadus kaula ekstracelulǕrǕs matrices nozǭme skeleta attǭstǭbǕ netika pienǕcǭgi 

novǛrtǛta. Tikai pǛdǛjǕs dekǕdǛs, uzlabojoties, piemǛram, rekombinantǕ DNS tehnoloǥiskǕm 

iespǛjǕm un daģǕdu struktȊru ekstrakcijas procedȊrǕm, pǛtnieki ir pievǛrsuġies ECM 

pǛtǭjumiem un dziǸǕk izpratuġi tǕs nozǭmi. Pirms ġiem tehnoloǥiskiem uzlabojumiem tika 

uzskatǭts, ka ECM ir  strukturǕla matrice, kurǕ atrodas kolagǛns un glikozaminoglikǕni. PǛc 

definǭcijas ECM bija statiska struktȊra ar minimǕlǕm iespǛjǕm ietekmǛt audu struktȊru, 

funkciju, attǭstǭbu vai gǛnu ekspresiju.  Tagad ir zinǕms, ka ECM nav statiska struktȊra, bet 

gan dinamisks ġȊnu sekretǛtu molekulu tǭkls. ECM ne tikai veido kompleksu arhitektȊru ap 

ġȊnǕm, bet ECM molekulas arǭ regulǛ ġȊnu darbǭbu, modulǛjot ġȊnu proliferǕciju un 

diferenciǕciju, ietekmǛ atbildi uz augġanas faktoriem un signǕltransdukcijas ceǸu (Velleman, 

2000).  
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Kaula matrice sastǕv no organiskǕs un minerǕlǕs komponentes. I tipa kolagǛns ir 

visvairǕk pǕrstǕvǛtais olbaltums kaula organiskǕ ekstracelulǕrǕ matricǛ un sastǕda vismaz 85-

90% no kopǛjǕs kaula organiskǕs komponentes (Sasano, 2000). NekolagǛnie kaula 

ekstracelulǕrǕs matrices proteǭni ir otra lielǕkǕ ECM komponentu grupa, kuriem ir nozǭme 

osifikǕcijas regulǕcijǕ un kaula remodelǕcijǕ. Pie ġiem ECM proteǭniem pieder, piemǛram, 

osteonektǭns, osteopontǭns, kaulu sialoproteǭns II, biglikǕns un osteokalcǭns (Gundberg, 

2003).  

 

4.5.1. Osteokalcǭns (OC) 

 Osteokalcǭns (OC) jeb kaula gamma-karboksilglutamǭnskǕbi saturoġs proteǭns (BGP) 

pieder pie nekolagǛniem kaula matrices proteǭniem un to uzskata par kaula formǛġanǕs 

marǵieri (Lee, 2000). Neskatoties uz daudziem pǛtǭjumiem par osteokalcǭnu, vǛl joprojǕm 

nav precǭzi definǛta tǕ bioloǥiskǕ funkcija kaula formǛġanǕs un remodelǕcijas procesos 

(Gundberg, 2003). Tas ir K un D vitamǭnu atkarǭgs olbaltums, ko sekretǛ osteoblasti un tas 

saistǕs ar kalciju un hidroksiapatǭtu (Desbois,1995).  

 Ohta (1989), imȊnhistoǵǭmiski izmeklǛjot osteokalcǭna lokalizǕciju cilvǛka kaulos, 

konstatǛja, ka tas visaktǭvǕk tiek ekspresǛts augǸa 12 attǭstǭbas nedǛǸǕ. Arǭ vǛlǕkǕs attǭstǭbas 

laikǕ un pieauguġa cilvǛka kaulos var konstatǛt OC, bet tas lokalizǛjas vairǕk osteoǭdǕ. 

  Price (1981) atzǭmǛ, ka ǕrstǛġana ar K vitamǭna antagonistu varfarǭnu samazina 

osteokalcǭna lǭmeni kaulǕ. Ducy (1996), pǛtot peles ar ǥenǛtisku osteokalcǭna deficǭtu, 

novǛro palielinǕtu kaulaudu masu, labǕku kaula biomehǕnisko kvalitǕti, osteoklastu skaita 

palielinǕġanos un pieaugoġu kaula formǛġanǕs Ǖtrumu, kad tomǛr netiek ietekmǛta kaula 

rezorbcija.  

 

4.5.2. Osteopontǭns (OP)  

Osteopontǭns ir multifunkcionǕls fosfoproteǭns, kas sastǕv no aptuveni 30 

aminoskǕbju atlikumiem,  ar izteiktu skǕbju raksturu, ko sekretǛ aktivǛti makrofǕgi, leikocǭti 

un T limfocǭti, un tas atrodas ekstracelulǕrǕ ġǵidrumǕ iekaisuma vietǕ, kǕ arǭ mineralizǛto 

audu ekstracelulǕrajǕ matricǛ (Denhardt, 2001).  

ImȊnajǕ sistǛmǕ OP ir svarǭga loma hemotaksǛ, jo tas izraisa makrofǕgu un 

dendrǭtisko ġȊnu migrǕciju uz hroniska vai akȊta iekaisuma skarto audu rajonu (Gravallese, 

2003). ǹemot vǛrǕ proteǭna nozǭmi gan imȊnajǕ sistǛmǕ, gan kaulaudos, Yamamoto (2003) 

secina, ka OP ir saistǭba ar reimatoǭdǕ artrǭta un locǭtavu destrukciju patoǥenǛzi. OP 
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ekspresiju saista ar citiem patoloǥiskiem procesiem, piemǛram, audzǛjiem, nierakmeǺiem, 

aortas stenozi, asinsvadu aterosklerotiskiem bojǕjumiem (Giachelli, 1995), multiplo sklerozi 

un osteoporozi (Altintas, 2009). Pacientiem ar krȊts karcinomu palielinǕta OP ekspresija bija 

saistǭta ar samazinǕtu dzǭvildzi un paaugstinǕtu metastǕģu izplatǭġanos (Tuck, 1998).   

OP regulǛ fizioloǥisku un patoloǥisku kaula mineralizǕciju. Osteopontǭnu sintezǛ 

osteoblasti un osteoklasti kaulu veidoġanǕs un mineralizǕcijas procesǕ - osteoblasti izdala 

osteopontǭnu ekstracelulǕrajǕ matricǛ, kur tas ar integrǭnu starpniecǭbu saistǕs pie citiem 

osteoblastiem, lai tos aktivǛtu (autokrǭna aktivǕcija). SavukǕrt osteoklasti atpazǭst OP 

makromolekulu, piestiprinǕs pie kaula virsmas un rezorbǛ kaula matrici (parakrǭna 

aktivǕcija). Ġǭ autokrǭnǕ un parakrǭnǕ mijiedarbǭba starp ġȊnǕm kontrolǛ balansu starp 

osteoklastu un osteoblastu funkcijǕm. OP varǛtu bȊt signǕlmolekula, kas iesaistǭta 

osteoklastu-osteoblastu lokǕlǕ komunikǕcijǕ (Uemura, 2001). PelǛm ar izslǛgtu OP gǛnu 

novǛro histoloǥiski un radioloǥiski normǕli attǭstǭtu skeletu, bet vecǕkiem dzǭvniekiem 

palielinǕs trabekulǕrǕ kaula tilpums (Rittling, 1998). OP atrod smaganu rievas ġǵidrumǕ, kur 

tas varǛtu nokǸȊt no blakus esoġǕ alveolǕrǕ kaula, zoba cementa, dentǭna, periodonta audu 

makrofǕgiem, asinǭm un siekalu dziedzeriem (George, 2009).  

OP var aizsargǕt ġȊnu no apoptozes, saistoties ar endoteliǕlo ġȊnu Ŭvɓ3 integrǭnu un 

aktivǛjot transkripcijas faktoru NFəB (nukleǕrais faktors kapa B), kas nodroġina anti-

apoptotisko efektu. OP nodroġina arǭ hemopoǛtisko un asinsvadu gludǕs muskulatȊras ġȊnu 

aizsardzǭbu pret apoptozi (Mazzali, 2002).  

Ir atzǭmǛta OP nozǭme audu reǥenerǕcijǕ, jo pelǛm ar izslǛgtu OP gǛnu novǛro 

traucǛtu grieztas Ǖdas brȊces dzǭġanu ar atipisku kolagǛna fibrilloǥenǛzi (Liaw, 1998), tomǛr 

mehǕnisms, kas ir ġǭ defekta pamatǕ, vǛl pilnǭbǕ nav izzinǕts.   

 

4.6.  Matrices metaloproteinǕzes (MMP)  

Matrices metaloproteinǕzes pieder pie plaġi izplatǭtas enzǭmu grupas un tǕs ir nozǭmǭgas 

audu remodelǕcijǕ un ġȊnu migrǕcijǕ ekstracelulǕrǕs matrices degradǕcijas laikǕ. Patreiz ir 

zinǕmi vismaz 26 MMP veidi, kurus var iedalǭt vairǕkǕs grupǕs. 

Pie kolagenǕzǛm pieder MMP-1, MMP-8, MMP-13 un MMP-18, kurǕm piemǭt spǛja 

ġǵelt intersticiǕlo I, II un III tipa kolagǛnu, savukǕrt ģelatinǕzes (MMP-2 un MMP-9) ġǵeǸ 

denaturǛtus kolagǛnus, bet MMP-2 ġǵeǸ arǭ I, II un III tipa kolagǛnu. Peles ar nulles MMP-2 

gǛnu attǭstǕs bez jebkǕdǕm redzamǕm anomǕlijǕm, tǕdǛǸ tas varǛtu norǕdǭt uz efektǭvu 

kompensǕcijas mehǕnismu. CilvǛkam ar MMP-2 saistǭtu mutǕciju attǭstǕs reta autosomǕli 
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recesǭva saslimġana ar multicentrisko osteolǭzi, kas raksturojas ar kaulu destrukciju un 

rezorbciju, tǕtad MMP-2 ir nozǭmǭga loma cilvǛka osteoǥenǛzǛ (Visse, 2003).  

Stromelizǭni (MMP-3, MMP-10 un MMP-11) ir MMP grupa, kas ġǵeǸ proteoglikǕnus, 

fibronektǭnu, IV, IX, un X tipa kolagǛnu, bet matrilizǭni (MMP-7 un MMP-26) siekalu 

dziedzeru epiteliǕlǕs ġȊnǕs fizioloǥiskos apstǕkǸos sekretǛ MMP-7 un aktivǛ defensǭnus 

(dabǭgos antimikrobos proteǭnus), savukǕrt MMP-26 tiek ekspresǛts placentas un nieru audos, 

kǕ arǭ plauġu un endometrija audzǛja gadǭjumos (Visse, 2003).  

MembrǕnas tipa MMP ir MMP-14, MMP-15, MMP-16, MMP-17, MMP-24 un MMP-25. 

PelǛm bez gǛna, kas nosaka MMP-14 darbǭbu, postnatǕlǕs attǭstǭbas laikǕ novǛro skeleta 

anomǕlijas, kas rodas traucǛtas kolagenolǭtiskǕs aktivitǕtes rezultǕtǕ.  

   Citas MMP, kas neietilpst iepriekġǛjǕs grupǕs ir MMP-11, MMP12, MMP-19, MMP-

20, MMP-22 un MMP-23 (Lemaitre, 2006). 

   MMP piedalǕs orgǕnu attǭstǭbǕ, iekaisuma, dzǭġanas, matastazǛġanǕs un citos 

fizioloǥiskos un patoloǥiskos procesos (Verma, 2007). Lamaitre (2006) norǕda uz MMP 

svarǭgo lomu ġȊnu proliferǕcijǕ, diferenciǕcijǕ, apoptozǛ, kǕ arǭ augġanas faktoru, to 

receptoru, citokǭnu, un plaġa spektra enzǭmu bioloǥiskǕs aktivitǕtes regulǛġanǕ. MMP izdala 

daģǕdi saistaudi un pro-inflamatoras ġȊnas, piemǛram, fibroblasti, osteoblasti, endoteliǕlǕs 

ġȊnas, makrofǕgi, limfocǭti un neitrofilie leikocǭti (Haeusler, 2005).   

 

4.7. Barx1, Msx2 un Wnt1 gǛnu nozǭme kraniofaciǕlǕ skeleta augġanǕ un attǭstǭbǕ 

 Kaulaudu un mǭksto audu ġȊnu in vitro molekulǕrie un bioǵǭmiskie pǛtǭjumi, kǕ arǭ to 

gǛnu identifikǕcija un inaktivǕcija, kas atbildǭgi par dzǭvnieku un cilvǛku skeletǕlǕm 

anomǕlijǕm, uzrǕda specifisku augġanas un diferenciǕcijas faktoru, ekstracelulǕrǕs matrices 

proteǭnu, signalizǛjoġo mediatoru un transkripcijas faktoru nozǭmi kaula un skrimġǸa attǭstǭbǕ 

(Erlebacher, 1995).  

 Daudzi gǛni, it ǭpaġi no homebox gǛnu saimes, piemǛram, Barx, Msx, Wnt un Shh,  ir 

iesaistǭti kraniofaciǕlǕ attǭstǭbǕ, un tie kontrolǛ dentofaciǕlo struktȊru veidoġanos (Morgan, 

1993; Barlow, 1999; Chai, 2006).  

 Homebox saimes Barx1 gǛna ekspresiju novǛro kraniofaciǕlajǕ mezenhǭmǕ, kǕ arǭ 

augġģokǸa un apakġģokǸa aizmetǺu epitǛlijǕ un frontonazǕlajǕ rajonǕ (Gould, 2000). Jones ar 

lǭdzautoriem (1997) konstatǛ Barx1 ekspresiju gan centrǕlǕs, gan perifǛrǕs nervu sistǛmas 

attǭstǭbas laikǕ. Church (2005), izmeklǛjot cǕǸa embrijus, identificǛ Barx1 ekspresiju locǭtavǕs 

un locǭtavu skrimslǭ. DentǕlǕ aspektǕ embrionǕlǕs attǭstǭbas periodǕ Barx1 atrod molǕru 
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mezenhǭmǕ (Miletich, 2005), bet nekad Barx1 ekspresiju nenovǛro incisǭviem (Tissier-Seta, 

1995). Barx1 mezenhimǕla ekspresija, iespǛjams, tiek regulǛta ar BMP/FGF antagonisku 

signǕlu darbǭbu (Barlow, 1999).   

 Msx2 pieder pie homebox gǛnu saimes un ir plaġi izplatǭts daudzos orgǕnos (Alappat, 

2003), bet galvenokǕrt tajos, kur attǭstǭbas procesos notiek epitǛlija-mezenhǭmas savstarpǛjǕ 

mijiedarbǭba, un tie kontrolǛ ġȊnu proliferǕciju un diferenciǕciju (Orestes-Cardoso, 2001; 

Ishii, 2005). Msx2 nozǭme osteoblastu funkciju regulǕcijǕ vǛl lǭdz galam nav izzinǕta. Liu 

(1999) savǕ pǛtǭjumǕ atzǭmǛ, ka Msx2 inhibǛ osteoblastu priekġteļus un nenobrieduġos 

osteoblastus, tǕdǛjǕdi samazinot osteoblastu ġȊnu daudzumu, bet Ishii ar lǭdzautoriem (2003) 

konstatǛ, ka Msx2 veicina osteoblastu diferenciǕciju un/vai proliferǕciju.  

Msx2 gǛna mutǕcija rada Bostonas-tipa kraniosinostozi, ko raksturo pǕragra 

galvaskausa ġuvju saplȊġana un sejas kaulu anomǕlijas (Cohen, 2000).  Satokata (2000) 

pelǛm ar mutǕcijǕm gan Msx1, gan Msx2 gǛnos  novǛro smagas kraniofaciǕlas deformǕcijas 

un apakġģokǸa morfoǥenǛzes defektus, piemǛram, zobu trȊkumu, aukslǛju ġǵeltnes un daǸǛji 

nepǕrkaulotu galvaskausa kaulu, un peǸu embriji iet bojǕ vǛlǭnǕ grȊtniecǭbas periodǕ, bet Han 

(2007) atzǭmǛ Msx gǛnu nozǭmi frontǕlo kaulu morfoǥenǛzǛ.    

 Lǭdz ġim ir zinǕmi vismaz 19 Wnt cilvǛka gǛni. Wnt gǛni kodǛ ekstracelulǕrǕs 

matrices saistoġos proteǭnus, kas kontrolǛ daudzus attǭstǭbas procesus, ieskaitot ġȊnu bojǕejas 

specifikǕciju un cilmes ġȊnu atjaunoġanu (Huang, 2005).  

Wnt gǛniem ir nozǭmǭga loma embrioǥenǛzes laikǕ, it ǭpaġi ġȊnu proliferǕcijǕ, 

migrǕcijǕ, polaritǕtǛ un bojǕejǕ, bet pieauguġǕ organismǕ tie ir aktǭvi arǭ audu reǥenerǕcijas 

procesos, kǕ arǭ homeostǕzes nodroġinǕġanǕ (Miller, 2001). Tas piedalǕs kaulu masas 

regulǕcijǕ un ir nepiecieġams, lai kauls spǛtu atbildǛt uz mehǕnisku slodzi (Johnson, 2007; 

Krishnan, 2006; Westendorf, 2004). Huang ar lǭdzautoriem (2005) secina, ka Wnt gǛnu 

mutǕcijas var radǭt audzǛjus.  

 

4.8. Apoptozes procesa raksturojums  

1885. gadǕ W.Flemings, pǛtot zǭdǭtǕju olnǭcu folikulus, ievǛroja sadalǭjuġos ġȊnu 

kodolus un nosauca ġo procesu par hromatolǭzi (Majno, 1995), taļu tikai 1972. gadǕ Kerr 

ieviesa terminu Ăapoptozeò, kas radies no antǭka grieǵu vǕrda, apzǭmǛjot Ăkriġanuò (lapu 

kriġanu no kokiem vai ziedlapiǺu izkriġanu no puǵǛm), lai aprakstǭtu ġȊnu nǕves tipu, ko 

novǛroja histoloǥiskos audu griezumos bez patoloǥiskǕm izmaiǺǕm (Uren, 1996).  
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           Apoptoze ir programmǛta ġȊnu nǕve, ko realizǛ pati ġȊna noteiktu ǕrǛju vai iekġǛju 

faktoru ietekmǛ, kas raksturojas ar specifiskǕm morfoloǥiskǕm pǕrmaiǺǕm - ġȊnas tilpuma 

samazinǕġanos, kodola kondensǕciju, ġȊnas plazmatiskǕs membrǕnas sakrokoġanos un kodola 

fragmentǛġanos (Jilka, 1998). Apoptozei progresǛjot, fragmentǛjǕs arǭ pati ġȊna un veidojas 

apoptotiskie ǵermenǭġi, kas tiek eliminǛti ar fagocitozes palǭdzǭbu. Apoptozes procesa laikǕ 

ġȊnas membrǕna netiek pǕrrauta, tǕpǛc nenotiek citoplazmas vielu nokǸȊġana starpġȊnu vidǛ 

un neattǭstǕs iekaisums (Saikumar, 1999; Maslinska 2003).  

Apoptozes molekulǕros mehǕnismos ir nozǭme proteolǭtisko fermentu saimei, kas 

pazǭstamas ar nosaukumu kaspǕzes un to darbǭba noris intracelulǕri (Xing, 2004). Apoptozes 

ierosinǕġana var notikt divos veidos. PirmkǕrt, ǕrǛji izraisǭtǕ vai ar receptoriem saistǭtǕ 

apoptoze, kad notiek liganda saistǭġanǕs ar nǕves receptoru (DR ï death receptors) uz ġȊnas 

virsmas. ǔrǛjie signǕli var bȊt citokǭni, piemǛram, tumora nekrozes faktors Ŭ (TNF-Ŭ), 

savukǕrt ġȊnai ir nǕves receptori (Fas, TNFR1), kas uztver ġos signǕlus. Ġie transmembrǕnas 

receptori aktivǛ kaspǕzi-8, kas aizsǕk proteǕģu kaskǕdi, kuras rezultǕtǕ notiek apoptoze 

(Kiechle, 2002). OtrkǕrt, iekġǛji izraisǭtǕ apoptoze, ko regulǛ Bcl-2 saimes proteǭni un 

apoptozes procesǕ notiek citohroma c mitohondrǕlǕ izdalǭġana (Osella-Abate, 2001).  

PretǛji apoptozei, nekroze ir deǥeneratǭvs process, kas var notikt toksǭnu, iġǛmijas, 

traumas vai citu patoloǥisku stimulu rezultǕtǕ. Nekrozi raksturo organellu destrukcija un ġȊnu 

membrǕnas pǕrrǕvumi, kǕ rezultǕtǕ izdalǕs intracelulǕrais saturs un veidojas iekaisums 

(Manjo, 1995).  

Apoptozei ir kritiski svarǭga loma embrionǕlǕs attǭstǭbas laikǕ un morfoǥenǛzǛ, taļu 

tai ir nozǭme arǭ vǛlǕkos dzǭves periodos, jo apoptoze nodroġina visa organisma lǭdzsvarotǭbu. 

Ar apoptozes palǭdzǭbu, neietekmǛjot audu funkcijas, tiek eliminǛtas ǥenǛtiski defektǭvas, 

novecojoġas vai patoloǥisku procesu skartas ġȊnas (Kiechle, 2002). TraucǛjumi apoptozǛ 

embrionǕlǕs attǭstǭbas laikǕ rada defektus morfoǥenǛzǛ un daģǕdas iedzimtas anomǕlijas, 

piemǛram, sindaktǭliju, spina bifida, aukslǛju ġǵeltni un sirds anomǕlijas (Saikumar, 1999). 

Apoptozes pastiprinǕġanǕs notiek vǭrusu infekciju laikǕ, audiem atbildot uz bakteriǕlo toksǭnu 

darbǭbu (Uren, 1996). SavukǕrt Saikumar (1999) apraksta daģǕdus vǭrusus, kas ir spǛjǭgi 

novǛrst saimnieka ġȊnas apoptozi, ekspresǛjot kaspǕzes inhibitorus. Apoptozes procesu 

traucǛjumu rezultǕtǕ, kad palielinǕs vai samazinǕs apoptotiskǕ aktivitǕte, rodas daģǕdas 

patoloǥiskas saslimġanas, piemǛram, audzǛji, autoimȊnǕs vai neirodeǥeneratǭvǕs slimǭbas un 

hematopoǛtiskie traucǛjumi (Kiechle, 2002).  

ProgrammǛtu ġȊnu nǕvi var novǛrot visǕs skeletoǥenǛzes stadijǕs un kaula 

remodelǕcijas procesǕ, jo, lai nodroġinǕtu normǕlu kaula histoloǥisko uzbȊvi, ir nepiecieġams 
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balanss starp ġȊnu proliferǕciju, diferenciǕciju un apoptozi (Xing, 2002). Apoptoze kaulaudu 

metabolismǕ nodroġina funkciju beiguġo osteoklastu un osteoblastu nomaiǺu. Augġanas 

faktori un citokǭni, kas stimulǛ osteoklastu un osteoblastu attǭstǭbu, var ietekmǛt arǭ ġo ġȊnu 

apoptozi. PiemǛram, TGF-ɓ ir duǕla nozǭme, jo tas nodroġina osteoklastu apoptozi, tajǕ paġǕ 

laikǕ inhibǛjot osteoblastu apoptozi (Manolagas, 2000).  

 Apoptozi var noteikt ar daģǕdǕm metodǛm ï gaismas mikroskopiju, 

elektronmikroskopiju, lǕzera skanǛjoġo mikroskopiju, gǛnu ekspresijas analǭzi, vai nosakot ar 

apoptozi saistǭtos proteǭnus, piemǛram, ELISA, Western blot (Kiechle, 2002), tomǛr 

visbieģǕk izmanto TUNEL (terminal deoxynucleotidyl transferase ï mediated dUTP nick - 

end labeling jeb Tdt ï gala dezoksinukleotǭdtransferǕzes un digoksigǛnaïmarǵǛti nukleotǭdi) 

metodi (Labat ï Moleur, 1998), jo ġǭ metode Ǹoti efektǭvi identificǛ kodola DNS 

fragmentǕciju, kas saistǭta ar apoptozi (Liu, 2005). 

 Apkopojot literatȊras datus par augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices 

proteǭnu, deǥenerǕcijas enzǭmu, gǛnu proteǭnu un apoptozes struktȊru darbǭbas mehǕnismiem, 

to lomu fizioloǥiskos un patoloǥiskos procesos, varam secinǕt, ka attiecǭbǕ uz ortodontiskǕm 

dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm ġie faktori ir maz pǛtǭti, kǕ arǭ nav atrasti ziǺojumi par ģokǸu 

kaulaudu un mutes dobuma mǭksto audu funkcionǕlo morfoloǥiju ortognǕtiskǕs ǵirurǥijas 

pacientiem.   
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5. MATERIǔLI UN METODES 

5.1. PǛtǭjuma grupa 

 PǛtǭjuma grupǕs tika iekǸauti 20 skeletǕlas Angle II klases pacienti un 20 skeletǕlas 

Angle III klases pacienti, kuriem tika diagnosticǛtas dentofaciǕlas deformǕcijas un bija 

nepiecieġama kombinǛta ortodontiska un ortognǕtiskǕs ǵirurǥijas ǕrstǛġana. Pacientu vidǛjais 

vecums bija 20,64 Ñ 3,27 gadi un pǛc neatkarǭgu izlaġu t testa vǭrieġu un sievieġu vidǛjie 

vecumi statistiski ticami neatġǵǭrǕs (t = 0,520; p = 0,606). Dispersiju analǭze (ANOVA) 

parǕda, ka arǭ klasǛs pacientu vidǛjie vecumi statistiski ticami neatġǵǭrǕs (F = 1,975; p = 

0,151).  Angle II klases grupǕ bija 13 sievietes un 7 vǭrieġi (skat. 1. un 2. tabulu), bet Angle 

III klases grupǕ 14 sievietes un 6 vǭrieġi (skat. 1. un 3. tabulu). PǛc hǭ kvadrǕta testa vǭrieġu un 

sievieġu sadalǭjumi pa klasǛm statistiski ticami neatġǵǭrǕs (ɢ2 = 0,225; df = 2; p = 0,894).  

 

1. tabula. Pacientu absolȊtais un relatǭvais sadalǭjums pa pǛtǭjuma klasǛm saistǭbǕ ar 

dzimumu. 

Klase 

Dzimums KopǕ 

Vǭrietis Sieviete 
Skaits Procenti 

Skaits Procenti Skaits Procenti 

Kontrole 2 13,3 3 10,0 5 11,1 

Angle II klase 7 46,7 13 43,3 20 44,4 

Angle III klase 6 40,0 14 46,7 20 44,4 

KopǕ 15 100,0 30 100,0 45 100,0 

 

PǛtǭjumǕ netika iekǸauti pacienti ar: 

Á smagǕm vispǕrǛjǕm saslimġanǕm operǕcijas laikǕ;  

Á smagǕm vispǕrǛjǕm saslimġanǕm anamnǛzǛ; 

Á lȊpu un/vai aukslǛju ġǵeltni; 

Á dentofaciǕliem sindromiem; 

Á skeletǕlǕm asimetrijǕm.  

Rǭgas StradiǺa UniversitǕtes Stomatoloǥijas institȊta Mutes, sejas un ģokǸu ǵirurǥijas 

klǭnikǕ no 2005. gada decembra lǭdz 2009. gada augustam ortognǕtiskǕs ǵirurǥijas laikǕ tika 

Ǻemti audu paraugi no pacientu ģokǸu osteotomiju vietǕm augġģoklǭ - tuber maxillae, 

apakġģoklǭ - ramus mandibulae priekġǛjǕs un mugurǛjǕs daǸas, kǕ arǭ no apakġģokǸa smaganu 

pǕrejas krokas otro molǕru rajonǕ. OrtognǕtiskǕs operǕcijas veica trǭs sertificǛti mutes, sejas 
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un ģokǸu ǵirurgi, pielietojot augġģoklǭ Le Fort I osteotomiju, bet apakġģoklǭ sagitǕlǕs plǕksnes 

vai vertikǕlo zara osteotomiju. Audu materiǕls uzreiz pǛc iegȊġanas no osteotomijas vietas 

tika fiksǛts Stefanini ġǵǭdumǕ un nogǕdǕts Anatomijas un Antropoloǥijas institȊtǕ tǕlǕkai 

apstrǕdei.   

 

2. tabula. PǛtǭjumǕ iekǸauto Angle II klases pacientu apraksts (V- vǭrietis, S ï sieviete, Le 

Fort I osteotomija, BSSO ï bilaterǕla sagitǕlǕs plǕksnes osteotomija). 

Nr. Dzimums Vecums Diagnoze OperǕcijas veids 

1. V 20 AugġģokǸa prognǕtija, apakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

2. S 19 AugġģokǸa prognǕtija BSSO 

3. V 20 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

4. S 19 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

5. S 33 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

6. S 19 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

7. V 18 AugġģokǸa prognǕtija, apakġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

8. S 20 AugġģokǸa prognǕtija, apakġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

9. S 18 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

10. S 17 AugġģokǸa prognǕtija, apakġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

11. S 19 AugġģokǸa prognǕtija, apakġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

12. S 21 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

13. S 20 AugġģokǸa prognǕtija, apakġģokǸa retrognǕtija BSSO, zoda plastika 

14. S 22 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

15. V 19 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

16. S 20 AugġģokǸa prognǕtija, apakġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

17. S 24 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

18. V 22 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

19. V 19 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

20. V 17 ApakġģokǸa retrognǕtija BSSO 

 

No ģokǸu audu paraugiem tika pagatavoti griezumi, kurus krǕsoja ar hematoksilǭnu un 

eozǭnu gaismas mikroskopijai, bet biotǭnaïstreptavidǭna metodi lietoja TGF-ɓ, BMP2/4, 

FGFR1, VEGF, OC, OP, MMP2, barx1, msx2, wnt1 imȊnhistoǵǭmiskai noteikġanai. 

Izmantojot TUNEL metodi, audu materiǕlǕ tika noteiktas apoptotiskǕs ġȊnas.  
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3. tabula. PǛtǭjumǕ iekǸauto Angle III klases pacientu apraksts (V ï vǭrietis, S ï sieviete,  Le 

Fort I osteotomija, BSSO ï bilaterǕla sagitǕlǕs plǕksnes osteotomija, VRO - vertikǕlǕ zara 

osteotomija). 

Nr. Dzimums Vecums Diagnoze OperǕcijas veids 

1. S 19 ApakġģokǸa prognǕtija Le Fort I, VRO 

2. S 18 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

3. V 22 ApakġģokǸa prognǕtija Le Fort I, BSSO 

4. S 20 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

5. S 30 AugġģokǸa retrognǕtija Le Fort I 

6. S 19 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, VRO 

7. S 19 ApakġģokǸa prognǕtija Le Fort I, BSSO 

8. V 19 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

9. S 18 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

10. V 20 AugġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

11. S 20 ApakġģokǸa prognǕtija Le Fort I, BSSO 

12. V 21 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

13. V 22 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

14. V 21 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

15. S 19 ApakġģokǸa prognǕtija BSSO 

16. S 18 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

17. S 19 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

18. S 20 ApakġģokǸa prognǕtija Le Fort I, BSSO 

19. S 22 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

20. S 23 ApakġģokǸa prognǕtija, augġģokǸa retrognǕtija Le Fort I, BSSO 

 

Audu paraugi pǛtǭjumam tika izmantoti saskaǺǕ ar Rǭgas StradiǺa UniversitǕtes ǚtikas 

komitejas atǸauju (lǛmums pieǺemts 09.11.2006; skat. pielikumu). 

 

5.2. Kontroles grupa 

 Kontroles grupǕ tika iekǸauti 5 pacienti, kuriem Rǭgas StradiǺa UniversitǕtes 

Stomatoloǥijas institȊta Mutes, sejas un ģokǸu ǵirurǥijas klǭnikǕ veica augġģokǸa un 

apakġģokǸa retinǛtu treġo molǕru ekstrakcijas.  

IekǸauġanas kritǛriji kontroles grupǕ bija sekojoġi: 

Á skeletǕla un dentoalveolǕra Angle I klase; 

Á lǭdzenas zobu rindas bez atseviġǵu zobu un zobu rindas anomǕlijǕm; 

Á pacientu vecums robeģǕs no 17 lǭdz 21 gadam; 
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Á nav bijusi ortodontiska ǕrstǛġana; 

Á netika novǛrotas smagas vispǕrǛjas saslimġanas ekstrakcijas laikǕ un anamnǛzǛ, 

lȊpas un /vai auklǛju ġǵeltnes un dentofaciǕli sindromi; 

Á nenovǛro klǭniskas iekaisuma pazǭmes vai sǕpes pirms ekstrakcijas. 

Pacientu vidǛjais vecums bija 19,4 Ñ 2,7 gadi, no tiem 3 bija sievietes, bet 2 vǭrieġi (skat. 

4. tabulu). Treġo molǕru ekstrakcijas laikǕ tika Ǻemti audu paraugi no tuber maxillae un 

ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas, bet Ǻemot vǛrǕ ekstrakcijas tehniku un, lai pacientam 

neradǭtu papildus audu bojǕjumus operǕcijas laikǕ, netika iegȊti paraugi no ramus 

mandibulae mugurǛjǕs daǸas.  

4. tabula. PǛtǭjumǕ iekǸauto kontroles grupas pacientu apraksts (V- vǭrietis, S ï sieviete). 

 

 

5.2.1. PǛtǭjuma grupas rentgenoloǥiskie izmeklǛjumi 

Sejas un dentoskeletǕlo attiecǭbu novǛrtǛġanai pirms ǕrstǛġanas tika izmantots digitǕlǕs 

laterǕlǕs cefalometrijas izmeklǛjums RSU Stomatoloǥijas institȊtǕ ar Trophy, Trophypan C 

digitǕlo rentgena iekǕrtu. TǕ ir rentgenogramma laterǕlajǕ projekcijǕ, kad pacients tiek 

novietots standartizǛtǕ pozǭcijǕ ï skatiens tǕlumǕ ar dabǭgu galvas pozǭciju. AttǛlu 

novǛrtǛġana tika veikta ar cefalometriskǕs analǭzes programmas Dolphyn Imaging 10.5 

palǭdzǭbu. Tika atzǭmǛti ġǕdi anatomiskie punkti ï Sella (S), Nasion (N), A (A), B (B), 

Anterior nasal spine (ANS), Posterior nasal spine (PNS), Condylus (Co), Gonion (Go), 

Gnathion (Gn), skat. 5. tabulu, un analizǛti 3 angulǕrie mǛrǭjumi (SNA, SNB, ANB) un 5 

lineǕrie mǛrǭjumi (ANS-PNS, Co-Go, Co-Gn, AFH, PFH) un aprǛǵinǕta attiecǭba starp sejas 

Nr. Dzimums Vecums Diagnoze OperǕcijas veids 

1. S 18 SkeletǕla un dentoalveolǕra 

Angle I klase 

AugġģokǸa treġǕ molǕra 

ekstrakcija 

2. S 20 SkeletǕla un dentoalveolǕra 

Angle I klase 

AugġģokǸa un apakġģokǸa 

treġǕ molǕra ekstrakcija 

3. V 18 SkeletǕla un dentoalveolǕra 

Angle I klase 

AugġģokǸa un apakġģokǸa 

treġǕ molǕra ekstrakcija 

4. V 

17 

SkeletǕla un dentoalveolǕra 

Angle I klase 

AugġģokǸa treġǕ molǕra 

ekstrakcija 

5. S 

17 

SkeletǕla un dentoalveolǕra 

Angle I klase 

AugġģokǸa un apakġģokǸa 

treġǕ molǕra ekstrakcija 
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mugurǛjo augstumu (PFH) un sejas priekġǛjo augstumu (AFH), kas izteikta procentos 

(PFH:AFH), skat. 24. att. pielikumǕ. 

 

5. tabula. CefalometriskajǕ analǭzǛ izmantotie anatomiskie punkti, apzǭmǛjumi un apraksts. 

Cefalometrijas 

anatomisko punktu 

apzǭmǛjumi 

Cefalometrijas 

anatomiskie punkti  

Cefalometrijas punktu apraksts 

S Sella Sella turcica viduspunkts 

N Nasion FrontonazǕlǕs ġuves priekġǛjais punkts 

A A AugġģokǸa priekġǛjǕs kontȊras ieliekuma 

viskaudǕlǕkais punkts 

B B ApakġģokǸa priekġǛjǕs kontȊras ieliekuma 

viskaudǕlǕkais punkts 

ANS Anterior nasal spine Deguna dobuma apakġǛjǕs sienas priekġǛjais 

punkts 

PNS Posterior nasal spine Deguna dobuma apakġǛjǕs sienas mugurǛjais 

punkts 

Co Condylus ViskaudǕlǕkais kondilǕrǕ izauguma punkts 

Go Gonion ApakġģokǸa leǺǵa punkts (krustpunkts starp 

apakġģokǸa mugurǛjǕs malas pieskari un 

apakġģokǸa apakġǛjǕs malas pieskari) 

Gn Gnathion ZemǕkais apakġģokǸa simfǭzes punkts 

 

5.3.  Metode un reaktǭvi 

5.3.1. MorfoloǥiskǕ metode 

No pacientu un kontroles grupas iegȊtais audu materiǕls 24 stundas tika fiksǛts 

Stefanini ġǵǭdumǕ (2% formaldehǭda un 0.2% pikrǭnskǕbes 0.1 M fosfǕtu buferi), vǛlǕk 

atȊdeǺots un ieguldǭts parafǭnǕ. No iegȊtajiem parafǭna blokiem tika pagatavoti 5 ï 8 ɛm 

biezi griezumi, kas krǕsoti ar hematoksilǭnu un eozǭnu (ʃʠʣʣʠ, 1969). 

 Gaismas mikroskopǛġanai tika lietots Leica DM vai Leica DC300F mikroskops ar 

200x vai 400x palielinǕjumu. 

 

5.3.2. SlǭpǛto preparǕtu pagatavoġana, pielietojot EXACT grunding tehnoloǥiju 

SlǭpǛtǕ preparǕta sagatavoġana izmeklǛġanai ar EXACT grunding aparǕtu sǕkas ar 

preparǕta bloka ï Ăsendviļaò iegȊġanu. SǕkotnǛjo preparǕtu sagrieza gabalos atbilstoġi 

izvǛlǛtajai lǛjuma formai ar EXACT grieġanas maġǭnu. Kad ieguva preparǕta gabalu, to 
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dehidratǛja, pǛc tam preparǕtu ielika polimerizǕcijas formǕ, iepriekġ pieliekot daģus pilienus 

Tehnovit 7200. PǛc tam formu piepildǭja ar Tehnovit 7200 lǭdz tas pǕrklǕja visu preparǕtu. 

PolimerizǕcija notika divǕs stadijǕs ï sǕkumǕ ļetras stundas ar zemas intensitǕtes dzelteno 

gaismu, vǛlǕk 2 stundas ar augstas intensitǕtes zilo gaismu.  

PǛc seġǕm stundǕm ieguva bloku, kas bija iegremdǛts plastmasǕ. Bloka ieliektajǕ daǸǕ 

ievietoja Tehnovit 4000 maisǭjumu, tad pielǭmǛja bloku pie stikliǺa. Bloka slǭpǛġanai paraugu 

piestiprinǕja vakuuma galviǺǕ, uzlika 200 g atsvaru un slǭpǛja ar 500 smilġpapǭru, tad ar 800, 

1200, 4000.  

VǛlǕk paraugu ģǕvǛja, kam sekoja Ăsendviļaò sagrieġana ar EXACT grieġanas maġǭnu 

300 Õm bieza preparǕta iegȊġanai. TurpinǕja bloka slǭpǛġanu ar daģǕdiem smilġpapǭriem, 

sǕkot ar 800 lǭdz 4000, lǭdz ieguva 13 Õm plǕnu preparǕtu. 

 

5.3.3. ImȊnhistoǵǭmija 

OperǕcijǕs iegȊtais audu materiǕls tika fiksǛts 4 - 8 stundas maisǭjumǕ, kurġ saturǛja 

2% formaldehǭda un 0.2% pikrǭnskǕbes 0.1 M fosfǕtu buferi (pH 7,2). PǛc tam audu 

gabaliǺus skaloja 12 stundas tiroǭda buferǭ, kas saturǛja 10% saharozes, tad audus ieguldǭja 

parafǭnǕ un ar mikrotomu sagrieza 3 - 5 ɛm biezos griezumos.   

 

5.3.3.1. Biotǭnaïstreptavidǭna metodes apraksts 

Sagrieztos 3 - 5 ɛm biezos griezumus skaloja fosfǕtu buferġǵǭdumǕ 10 min. PǛc tam 

griezumus inkubǛja ar dabǭgo kazas, peles un truġa 10% serumu 20 minȊtes, lai mazinǕtu 

fona nokrǕsoġanos, un turpinǕja inkubǕciju ar primǕrǕm antivielǕm mitrǕ kamerǕ istabas 

temperatȊrǕ 60 minȊtes (Hsu, 1981), (skat. 6. tabulu). 

Griezumus skaloja ar fosfǕtu buferġǵǭdumu un inkubǛja ar sekundǕro antivielu ï 

DAKO LSAB + KIT peroxidase (EURO-DIAGNOSTICA, Dako, DǕnija) 30 minȊtes Ȋdens 

vannǕ. Griezumus gatavoja, lai ar biotǭna-streptavidǭna imȊnhistoǵǭmisko metodi noteiktu 

TGF-ɓ (transformǛjoġais augġanas faktors ɓ, kods 1279, darba atġǵaidǭjums 1:1000, 

Cambridge Science Park, UK), BMP2/4 (kaula morfoǥenǛtiskais proteǭns 2/4, kods 

AV1024011, darba atġǵaidǭjums 1:100, RD Systems, UK), FGFR1 (fibroblastu augġanas 

faktora receptors 1, kods 10646, darba atġǵaidǭjums 1:100, Abcam, UK), VEGF (vaskulǕrais 

endoteliǕlais augġanas faktors, kods M7272, darba atġǵaidǭjums 1:50, Dako, DǕnija), OC 

(osteokalcǭns, kods ab13418, darba atġǵaidǭjums 1:100, Abcam, UK ), OP (osteopontǭns, kods 

ab 8448, darba atġǵaidǭjums 1:100, Abcam, UK), MMP2 (matrices metaloproteinǕze 2, kods 
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AF902, darba atġǵaidǭjums 1:50, RD Systems, UK), barx1 (kods ab26156, darba atġǵaidǭjums 

1:250, Abcam, UK), msx2 (peǸu monoklonǕlǕ antiviela pret MSH2/Hox8, kods ab 22601, 

darba atġǵaidǭjums 1:400, Abcam, UK ) un wnt1 (kods ab15251, darba atġǵaidǭjums 1:100, 

Abcam, UK). 

6. tabula. InformǕcija par ar biotǭna-streptavidǭna imȊnhistoǵǭmisko metodi noteiktiem 

augġanas faktoriem, to receptoriem, audu ECM degradǕcijas marǵieriem, gǛnu proteǭniem. 

 

Faktors Avots Kods Darba 

atġǵaidǭjums 

RaģotǕjfirma un 

valsts 

TGF-ɓ pele 1279 1: 1000 Cambridge Science 

Park, UK 

BMP2/4 kaza av1024011 1:100 RD Systems, UK 

FGFR1 trusis ab10646 1:100 Abcam, UK 

VEGF pele M7273 1:50 Dako, DǕnija 

MMP2 kaza AF902 1:50 RD Systems, UK 

OC pele ab 13418 1:100 Abcam, UK 

OP trusis ab 8448 1:100 Abcam, UK 

barx1 trusis ab 26156 1:250 Abcam, UK 

msx2 pele ab 22601 1:400 Abcam, UK 

wnt1 trusis ab15251 1:100 Abcam, UK 

 

5.3.3.2. ImȊnhistoǵǭmiski noteikto augġanas faktoru, gǛnu proteǭnu, kaula 

ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu un deǥenerǕcijas enzǭmu relatǭvǕ bieģuma 

apzǭmǛġana 

ImȊnhistoǵǭmiski noteikto augġanas faktoru, gǛnu proteǭnu, kaula ekstracelulǕrǕs 

matrices proteǭnu un deǥenerǕcijas enzǭmu relatǭvǕ bieģuma apzǭmǛġanai iegȊtajǕ audu 

materiǕlǕ tika izmantota literatȊrǕ plaġi pielietotǕ puskvantitatǭvǕ skaitǭġanas metode 

(Pilmane, 1998; Knabe, 2005). Augġanas faktoru, gǛnu proteǭnu, kaula ekstracelulǕrǕs 

matrices proteǭnu un deǥenerǕcijas enzǭmu daudzums tika analizǛts viena griezuma trǭs redzes 

laukos. Lietotie apzǭmǛjumi apkopoti 7. tabulǕ. Lai iegȊtos datus apstrǕdǕtu statistiski, 

mikroskopa redzes laukǕ novǛroto ġȊnu skaits tika kodǛts (0 - netika redzǛta neviena pozitǭva 

struktȊra redzes laukǕ, (1) 0/+ - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, (2) + - neliels 

daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, (3) +/++ - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru 

http://www.abcam.com/Wnt1-antibody-ab15251.html
http://www.abcam.com/Wnt1-antibody-ab15251.html
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redzes laukǕ, (4) ++ - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, (5) ++/+++ - vidǛji daudz 

lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, (6) +++ - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ).  

7. tabula. ImȊnhistoǵǭmiski noteikto augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices 

proteǭnu, deǥenerǕcijas enzǭmu un gǛnu proteǭnu puskvantitatǭvǕs metodes relatǭvǕ bieģuma 

apzǭmǛġana. 

Lietotie 

apzǭmǛjumi 

Paskaidrojumi 

0  Netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ 

0/+  Daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ 

+  Neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ 

+/++  Maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ 

++  VidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ 

++/+++ VidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ 

+++ Ƿoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ 

 

5.3.4. TUNEL metode apoptozes noteikġanai 

TUNEL metodei pielietoja apoptozes kitu: In situ Cell Death Detection, POD Cat 

no.1 684 817, Roche Diagnostics DNase I (Roche) pǛc Negoescu et al. (1998) aprakstǭtǕs 

tehnikas. Griezumi tika inkubǛti 10 minȊtes istabas temperatȊrǕ fosfǕtu bufera ġǵǭdumǕ 

(PBS), kurġ saturǛja 0,25 % TritonX-100. EndogǛnǕs peroksidǕzes aktivitǕtes bloǵǛġanai 

griezumus ievietoja 30 min. 50 ml PBS + 500 Õl 30% H2O2 un novietoja uz RT (vibratora). 

Sekojoġi griezumus skaloja (3 x 5 min.) fosfǕtu bufera ġǵǭdumǕ. AntigǛnu atbrǭvoġanai 

preparǕtus ievietoja citrǕta buferǭ un 10 min. vǕrǭja 700W mikroviǸǺu krǕsnǭ, kam sekoja 

skaloġana ar PBS 5 minȊtes. PǛc tam griezumus atdzesǛja destilǛtǕ Ȋdenǭ, krǕsoja ar 

dezoksinukleotidǕzi (DNase I) 1 mg/ml 10 min., lai inducǛtu saiġu pǕrrǕvumu, atkǕrtoti 

skaloja fosfǕtu buferǭ un bloǵǛja 0,1 % vǛrġa seruma albumǭnǕ un fosfǕtu buferu ġǵǭdumǕ. 

Griezumu inkubǛja ar TUNEL mix (Tdtïgala dezoksinukleotǭdtransferǕze un digoksigǛnaï

marǵǛti nukleotǭdi) 60 min. 37
0 
C mitrǕ kamerǕ. PǛc skaloġanas ar PBS griezumus inkubǛja 

POD 30 min. 37
0 
C. PeroksidǕzes iezǭmǛġanai griezumi tika noklǕti ar diaminobenzidǭnu 

hromogǛnǕ ġǵǭdumǕ (Vector, kataloga nr. SK 4100) 7 min., pǛc tam atkǕrtoti skaloti destilǛtǕ 

Ȋdenǭ un kodoli kontrakrǕsoti ar Harris hematoksilǭnu aptuveni 20 sekundes.  
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Histoloǥiskie griezumi tika mikroskopǛti ar Leica DM  RB gaismas mikroskopu 400x 

palielinǕjumǕ. Apoptotisko ġȊnu skaita novǛrtǛġanai ar puskvantitatǭvo metodi nejauġi 

izvǛlǛtos 3 redzes laukos, kas savstarpǛji nepǕrklǕjǕs, histoloǥiskajǕ preparǕtǕ tika skaitǭtas 

apoptotiskǕs ġȊnas (Itoh, 2001).  

5.4. Datu apstrǕdes statistiskǕs metodes  

Datu statistiskǕs apstrǕdes mǛrǵis bija izvǛrtǛt daģǕdu ġȊnu ekspresiju pacientu grupǕs 

un ar statistiskǕm metodǛm pǕrbaudǭt darbǕ izvirzǭto hipotǛģu pieǺemġanas vai noraidǭġanas 

pamatotǭbu. Mikroskopa redzes laukǕ novǛroto ġȊnu skaitu kodǛja un ievadǭja MS Excel 

tabulǕ, kuru pǛc tam konvertǛja statistiskajǕ paketǛ PASW (SPSS Inc., USA) Statistics 18. 

versijas datu tabulǕ. ĠajǕ programmǕ arǭ veica visus aprǛǵinus. 

PǛtǭjuma un kontroles grupu raksturoġanai tika lietotas aprakstoġǕs statistikas metodes 

(Altman, 2000). AtkarǭbǕ no mainǭgǕ lieluma veida aprǛǵinǕja centrǕlǕs tendences rǕdǭtǕjus 

(vidǛjo aritmǛtisko) un izkliedes rǕdǭtǕjus (standartnovirzi un standartkǸȊdu).      

HipotǛģu pǕrbaudei izmantoja parametriskǕs (t-testu un dispersiju analǭzi (ANOVA)) 

un neparametriskǕs (Kruskal-Wallis un Mann-Whitney) metodes. Kruskal-Wallis (Kraskela-

Valisa) testu lietojǕm gadǭjumos, kad jǕsalǭdzina vairǕkas neatkarǭgas izlases, piemǛram 

kontroles grupu, Angle II un Angle III grupu, bet Mann-Whitney (Manna-Vitnija) testu 

izmantojǕm divu neatkarǭgu izlaġu salǭdzinǕġanai. Nulles hipotǛzes noraidǭġanai un 

alternatǭvǕs hipotǛzes pieǺemġanai visos gadǭjumos izmantoja bȊtiskuma (nozǭmǭbas) lǭmeni 

p Ò 0,05. Parametru puskvantitatǭvai novǛrtǛġanai izmantojǕm rangus. Rangu vai kǕrtas skalas 

dati ir kǕrtas skaitǸi, kas var noteikt kǕdas pazǭmes izteiktǭbu. Ġo datu galvenǕ atġǵirǭba no 

attiecǭbu un intervǕlu skalas datiem ir tǕ, ka kǕrtas skala nav proporcionǕla, t. i., starp kǕrtas 

skaitǸiem nav vienǕdas atstarpes. 

Gadǭjumos, kad nevarǛja izmantot parametriskǕs datu statistiskǕs apstrǕdes metodes, 

izmantoja neparametriskǕs metodes. Divu vai vairǕku mainǭgo lielumu savstarpǛjai 

salǭdzinǕġanai tika lietotas korelǕcijas analǭzes metodes. KorelǕcijas koeficientu, kǕ sakarǭbas 

cieġuma kvantitatǭvu rǕdǭtǕju starp diviem vai vairǕkiem mainǭgajiem lielumiem, aprǛǵinǕja 

ar rangu skalas lielumiem ï Spǭrmena rangu korelǕcijas koeficientu, bet ar mǛrǭtiem 

lielumiem ï Pǭrsona korelǕcijas koeficientu (Teibe, 2001). PǛtǭjumǕ kvalitatǭvo sakarǭbas 

cieġumu starp mainǭgajiem, balstoties uz korelǕcijas koeficienta r lielumu, vǛrtǛja kǕ vidǛju 

vai cieġu. KǕ kritǛriju izmantoja ġǕdas vǛrtǭbas:  ja r = 0,4 - 0,7, tad sakarǭbu vǛrtǛ kǕ vidǛji 

cieġu, bet, ja r sasniedz 0,7 - 0,9, tad sakarǭbu vǛrtǛ kǕ cieġu.  
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6. REZULTǔTI 

6.1. Cefalometrisko mǛrǭjumu vispǕrǛjs raksturojums 

 AnalizǛjot vidǛjos rǕdǭtǕjus pacientiem ar skeletǕlu un dentoalveolǕru Angle II klasi, 

novǛroja samazinǕtu SNB leǺǵi (74,4Á), palielinǕtu ANB leǺǵi (6,5Á), bet normai atbilstoġu 

SNA leǺǵi, kas kopumǕ norǕda uz apakġģokǸa retrognǕtiju. VidǛjais lielums starp sejas 

mugurǛjo augstumu un priekġǛjo augstumu, kas izteikts procentos (PFH:AFH), bija 

palielinǕts, uzrǕdot tendenci uz horizontǕlu sejas augġanas tipu, tomǛr pacientu grupǕ bija arǭ 

pacienti ar izteiktu vertikǕlo augġanu, uz ko norǕda mǛrǭjuma minimǕlǕ vǛrtǭba (56,9 %) un 

pacienti ar izteiktu horizontǕlo augġanu (81,2 %). Angle II klases pacientiem novǛroja arǭ 

samazinǕtu sejas priekġǛjo augstumu un palielinǕtu sejas mugurǛjo augstumu, kas sasaucas ar 

PFH:AFH attiecǭbu un norǕda uz horizontǕlu augġanas tipu (skat. 8. tabulu).  

8. tabula. InformǕcija par Angle II klases pacientu cefalometrisko parametru mǛrǭjumiem 

(vidǛjais lielums (mean), standartnovirze (SD), minimǕlǕ vǛrtǭba (Min), maksimǕlǕ vǛrtǭba 

(Max)).  

MǛrǭjumi Mean SD Min  Max 

SNA (Ü) 81,3 4,2 74,1 89,6 

SNB (Ü) 74,4 3,3 70 82,7 

ANB (Ü) 6,5 2,1 3,7 9,7 

PFH (mm) 78,4 8,9 62,2 93,8 

AFH (mm) 111,5 7,2 97,5 128,8 

PFH:AFH (%)  70,4 6,9 56,9 81,2 

ANS-PNS (mm) 53,2 4,3 45 59,9 

Co-Gn (mm) 111 8,5 96,7 124,8 

Co-Go (mm) 58,7 7,5 47,2 69,8 

 

Pacientiem ar skeletǕlu un dentoalveolǕru Angle III klasi novǛrojǕm palielinǕtu SNB 

leǺǵa vidǛjo rǕdǭtǕju un ANB leǺǵa vidǛjǕ vǛrtǭba bija -3,8Á, bet SNA leǺǵa vidǛjais rǕdǭtǕjs 

atbilda normai, norǕdot uz prognatisku apakġģokǸa novietojumu. TomǛr bija pacienti ar 

samazinǕtu SNA leǺǵi (74,1Á), kas atbilst augġģokǸa retrognǕtijai.  PFH:AFH vidǛjais lielums 
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bija 65,5 %, norǕdot uz normai atbilstoġu augġanas tipu, bet analizǛjot mǛrǭjuma minimǕlǕs 

un maksimǕlǕs vǛrtǭbas, varam redzǛt, ka grupǕ ir pacienti gan ar izteikti vertikǕlu (55,5 %), 

gan horizontǕlu (73,2 %) sejas augġanas tipu (skat. 9. tabulu).   

9. tabula. InformǕcija par Angle III klases pacientu cefalometrisko parametru mǛrǭjumiem 

(vidǛjais lielums (mean), standartnovirze (SD), minimǕlǕ vǛrtǭba (Min), maksimǕlǕ vǛrtǭba 

(Max)).  

MǛrǭjumi Mean SD Min  Max 

SNA (Ü) 80,7 3,3 74,1 87,8 

SNB (Ü) 84,6 3,6 78,1 91,3 

ANB (Ü) -3,8 3,14 1,5 -11 

PFH (mm) 79,4 6,4 72,1 95 

AFH (mm) 121,6 11 99,8 140,3 

PFH:AFH (%)  65,5 5 55,5 73,2 

ANS-PNS (mm) 52,8 3,5 47,5 59,3 

Co-Gn (mm) 129,8 9 109,9 147,1 

Co-Go (mm) 62,8 4,8 56,9 74,4 

 

Angle III klases pacientiem novǛrojǕm Ǹoti lielu starpǭbu starp minimǕlo (99,8 mm) un 

maksimǕlo (140,3 mm) sejas priekġǛjǕ augstumu vǛrtǭbu, norǕdot uz to, ka pǛtǭjuma grupǕ 

iekǸauti pacienti ar izteikti daģǕdu augġanas tipu. Starp mugurǛjo sejas augstuma minimǕlo un 

maksimǕlo vǛrtǭbu tik lielas atġǵirǭbas nenovǛrojǕm.  

 

6.2. MorfoloǥiskǕ atradne kaulaudos un gǸotǕdǕ 

AnalizǛjot pǕrskata preparǕtus rutǭnas histoloǥiskajǕ krǕsojumǕ ar hematoksilǭnu un 

eozǭnu, mǭksto audu materiǕlǕ no apakġģokǸa smaganǕm pǕrejas krokas otro molǕru rajonǕ 

gan Angle II, gan Angle III klases pacientiem novǛrojǕm sekojoġas pǕrmaiǺas: epitǛlija 

virsǛjos slǕǺos tika konstatǛta polimorfo epiteliocǭtu nevienmǛrǭga vakuolizǕcija un 
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perǛkǸveida bazǕlo ġȊnu hiperplǕzija, bet saistaudos novǛrojǕm iekaisuma ġȊnu infiltrǕciju 

(skat. 1. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ). Daģos preparǕtos bija atrodama nevienmǛrǭgi sabiezǛta 

bazǕlǕ membrǕna (skat. 2. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ).  

Kontroles jeb Angle I klases grupas pacientu gǸotǕdas histoloǥiskajos preparǕtos, kas 

krǕsoti ar hematoksilǭnu un eozǭnu, gaismas mikroskopijǕ novǛrojǕm smaganu gǸotǕdas 

struktȊru, kas atbilda vispǕrpieǺemtajai normai. 

Kaula materiǕlǕ no ramus mandibulae priekġǛjǕs un mugurǛjǕs daǸas trabekulas 

saturǛja haotiski lokalizǛtas kolagǛnǕs ġǵiedras un nevienmǛrǭgi izvietotas osteonu struktȊras 

(skat. 3. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ). Osteonu kanǕlos novǛrojǕm nevienmǛrǭgu saistaudu 

ieaugġanu un asinsvadu sklerotizǕciju (skat. 4. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ).  

Tuber maxillae kaulaudos arǭ bija nevienmǛrǭga kaula mineralizǕcija, kǕ arǭ tika 

konstatǛta osteonu kanǕlu obliterǕcija un saistaudu proliferǕcija (skat. 5. mikrofotogrǕfiju 

pielikumǕ). 

Kontroles grupas pacientu kaulaudi audu materiǕlǕ no tuber maxillae, ramus 

mandibulae priekġǛjǕs un mugurǛjǕs daǸas bija bez izteiktǕm struktȊras izmaiǺǕm un ar 

vispǕrǛjai normai atbilstoġu histoloǥisko ainu (skat. 6. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ).  

 

6.3. ImȊnhistoǵǭmijas atradnes 

6.3.1. Augġanas faktoru un to receptoru ekspresija  

6.3.1.1.  TransformǛjoġais augġanas faktors ɓ (TGF-ɓ) 

 TGF-b ekspresija tuber maxillae Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas 

(Angle I klase) pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem (vidǛjǕm vietǕm 

pieaugoġǕ kǕrtǭbǕ sakǕrtotǕ datu rindǕ): kontroles grupas vidǛjais rangs ï 19,50, Angle II 

klases ï 9,75 un Angle III klases ï 14,93, kas nozǭmǛ, ka visizteiktǕko TGF-ɓ ekspresiju 

tuber maxillae novǛrojǕm kontroles grupas pacientiem (+++ jeb Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ, skat. 7. mikrofotogrǕfiju  pielikumǕ). Angle III klasei novǛroja nedaudz mazǕku 

ekspresiju jeb vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ (++/+++, skat. 8. 

mikrofotogrǕfiju pielikumǕ), bet Angle II klasei maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru 

(+/++).  PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa pacientu grupǕs TGF-b 

ekspresija kaulaudos no tuber maxillae statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 3,218; df = 2; p = 

0,200). 

TransformǛjoġǕ augġanas faktora beta (TGF-b) ekspresijas sadalǭjums audu materiǕlǕ 

no tuber maxillae pacientu grupǕs redzams 10. tabulǕ.  
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10. tabula. TGF-ɓ  ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs kaulaudos no tuber maxillae. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - - 1 

0/+ - - 1 

+ - 2 5 

+/++ - - 1 

++ 2 2 2 

++/+++ - - 1 

+++ 3 - 9 

 

TGF-b ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs 

redzams 3. attǛlǕ. 

                                         

3. attǛls. TGF-b ekspresija tuber maxillae saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika redzǛta neviena 

pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ). 

 AnalizǛjot TGF-b ekspresiju ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ redzǛjǕm, ka  

visizteiktǕkǕ augġanas faktora ekspresija bija kontroles grupǕ (skat. 9. mikrofotogrǕfiju 

pielikumǕ) jeb vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ (++/+++), bet Angle III 

(skat. 10. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) un Angle II klases pacientiem konstatǛjǕm nelielu 

daudzumu pozitǭvu ġȊnu redzes laukǕ (+ - +/++). To apstiprina rangu analǭze, jo audu 

materiǕlǕ no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas TGF-b ekspresija pacientu grupǕs bija ar 

sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupas vidǛjais rangs ï 30,10, Angle II klases ï 

19,86 un Angle III klases ï 18,35. Angle II, Angle III un kontroles grupas pacientu TGF-b 

ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs redzama 11. tabulǕ.  

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa pacientu grupǕs TGF-b 

ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas kaulaudos statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 
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4,156; df = 2; p = 0,125). 

11. tabula. TGF-b ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ Angle II klases, Angle III 

klases un kontroles grupas pacientiem. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 2 4 

0/+ - 2 - 

+ - 5 6 

+/++ - 1 2 

++ 2 4 1 

++/+++ 2 1 - 

+++ 1 3 4 

TGF-b ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs 

redzams 4. attǛlǕ. 

 

                                      

4. attǛls. TGF-b ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ  saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - 

netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels 

daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji 

daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti 

daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

 

Ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ Angle II un Angle III klases grupǕs konstatǛjǕm 

nelielu daudzumu pozitǭvo struktȊru redzes laukǕ (+), bet daģos gadǭjumos nenovǛrojǕm 

nevienu pozitǭvu ġȊnu redzes laukǕ (0) un pacientu grupǕs TGF-b ekspresija ramus 

mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupas pacientu 

nebija, Angle II klases ï 7,18 un Angle III klases ï 8,67, tas nozǭmǛ, ka Angle III klases 

pacientiem TGF-ɓ ekspresija ir nedaudz lielǕka, salǭdzinot ar Angle II klasi. 

 PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa TGF-b ekspresija ramus 
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mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ starp pacientu grupǕm statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 0,340; df 

= 1; p = 0,560).  

TGF-b ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs 

redzams 12. tabulǕ.  

12. tabula. TGF-b ekspresijas sadalǭjums Angle II un Angle III klases pacientu grupǕs audu 

materiǕlǕ no ramus mandibulae mugurǛjǕs daǸas. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 1 - 

0/+ - - - 

+ - 6 1 

+/++ - 1 1 

++ - 1 1 

++/+++ - 1 - 

+++ - 1 - 

 

TGF-ɓ ekspresija epitǛlijǕ bija Ǹoti izteikta, jo praktiski visos audu paraugos 

konstatǛjǕm Ǹoti daudz pozitǭvu ġȊnu redzes laukǕ un TGF-b ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ 

pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupas vidǛjais rangs ï 23,50, 

Angle II klases ï 19,75 un Angle III klases ï 14,85. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa 

testa TGF-b ekspresija epitǛlijǕ pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 4,749; df = 

2; p = 0,093).  VisǕm grupǕm mediǕna bija 6 (+++) ï Ǹoti daudz ġȊnu. 

TransformǛjoġǕ augġanas faktora ɓ ekspresijas sadalǭjums epitǛlijǕ pacientu grupǕs 

redzams 13. tabulǕ.  

13. tabula. TGF-b ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ pacientu grupǕs. 

Ekspresija Kontro le Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 1 3 

0/+ - - - 

+ - - 1 

+/++ - - - 

++ - 3 2 

++/+++ - - - 

+++ 5 14 7 

TGF-b ekspresijas sadalǭjums saistaudu preparǕtos Angle II klases, Angle III klases 

un kontroles grupas pacientiem redzams 14. tabulǕ.  
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Audu materiǕlǕ no apakġģokǸa pǕrejas krokas otro molǕru rajonǕ transformǛjoġǕ 

augġanas faktora ɓ ekspresija saistaudos pacientu grupǕs bija sekojoġa: vidǛji daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ Angle III klases grupǕ (++), bet Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ redzǛjǕm Angle II klases (skat. 11. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) un kontroles pacientu 

(skat. 12. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) grupǕs (+++) un TGF-b ekspresija saistaudos pǛtǭjuma 

grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupas vidǛjais rangs ï 23,20, Angle II 

klases ï 22,11 un  Angle III klases ï 15,13.  

14. tabula.  TGF-b ekspresijas sadalǭjums saistaudos pacientu grupǕs. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - - 1 

0/+ - - - 

+ - 2 2 

+/++ - - - 

++ 1 2 6 

++/+++ - - - 

+++ 4 14 6 

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa TGF-b ekspresija saistaudos pacientu 

grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 5,263; df = 2; p = 0,072).  TGF-b ekspresijas 

mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs redzams 5. attǛlǕ. 

 

                                         

5. attǛls. TGF-b ekspresija saistaudos saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika redzǛta neviena pozitǭva 

struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 

5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 
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6.3.1.2.  Kaula morfoǥenǛtiskais proteǭns 2/4 (BMP2/4) 

Gan kontroles grupas pacientiem (skat. 13. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ), gan Angle III 

klases pacientiem (skat. 14. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) BMP2/4 ekspresija audu materiǕlǕ 

no tuber maxillae bija lǭdzǭga (+ jeb neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). Angle 

II klasei novǛrojǕm mazǕku ekspresiju jeb daģas pozitǭvas struktȊras redzes laukǕ (0/+) un 

lǭdz ar to Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientiem kaula 

morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 ekspresija tuber maxillae bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: 

kontroles grupas vidǛjais rangs ï 14,30, Angle II klases ï 8,63 un  Angle III klases ï 14,41.  

Kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 (BMP2/4) ekspresijas sadalǭjums tuber maxill ae 

pacientu grupǕs redzams 15. tabulǕ. 

15. tabula.  BMP2/4 ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs kaulaudos no tuber maxillae. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 1 1 

0/+ 1 2 2 

+ 2 - 8 

+/++ - - - 

++ 1 - 1 

++/+++ - - - 

+++ 1 1 5 

 

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa BMP2/4 ekspresija kaula 

preparǕtos no tuber maxillae  Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientiem 

statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 2,095; df = 2; p = 0,351). BMP2/4 ekspresijas mediǕnas 

vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs redzams 6. attǛlǕ. 

                                                 

6. attǛls. BMP2/4 ekspresija tuber maxillae saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika redzǛta neviena 

pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ). 
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VisizteiktǕko BMP2/4 ekspresiju ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ novǛrojǕm 

kontroles grupas pacientiem (++ jeb vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). Angle II 

klases grupai novǛroja mazǕku BMP2/4 ekspresiju (+ jeb nelielu daudzumu pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ), bet Angle III klasei konstatǛjǕm nedaudz mazǕku BMP2/4 ekspresiju (0/+ - + 

jeb no daģǕm pozitǭvǕm struktȊrǕm lǭdz nelielam daudzuman pozitǭvu pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ) un BMP2/4 ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ bija ar sekojoġiem 

vidǛjiem rangiem: kontroles grupas vidǛjais rangs ï 26,40, Angle II klases ï 20,47 un  Angle 

III klases ï 16,31. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa BMP2/4 

ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 

3,640; df = 2; p = 0,162). BMP2/4 ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls 

pacientu grupǕs redzams 7. attǛlǕ. 

                                         

7. attǛls. BMP2/4 ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - 

netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels 

daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji 

daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti 

daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

 

Kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 (BMP2/4) ekspresijas sadalǭjums ramus 

mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ  pacientu grupǕs redzams 16. tabulǕ.  

16. tabula. BMP2/4 ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ Angle II klases, Angle III 

klases un kontroles grupas pacientiem. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 5 5 

0/+ 1 - 3 

+ 1 7 6 

+/++ - - - 

++ 2 2 1 
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++/+++ - - - 

+++ 1 3 1 

BMP2/4 ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ Angle II un Angle III klases 

grupǕs bija ar nelielu daudzumu pozitǭvo struktȊru redzes laukǕ (+), bet daģos gadǭjumos 

novǛrojǕm arǭ Ǹoti daudz pozitǭvu ġȊnu redzes laukǕ (+++, skat. 15. mikrofotogrǕfiju 

pielikumǕ) un ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 ekspresija 

pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupas pacientiem nav datu, 

Angle II klases ï 8,35 un  Angle III klases ï 9,93.  

Pacientu grupǕs pǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa BMP2/4 

ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 0,556; df = 2; p 

= 0,456). 

Kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 (BMP2/4) ekspresijas sadalǭjums ramus 

mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs redzams 17. tabulǕ.  

17. tabula. BMP2/4 ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ Angle II klases un Angle III 

klases pǛtǭjuma grupas pacientiem. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 2 1 

0/+ - - - 

+ - 7 4 

+/++ - - - 

++ - - 1 

++/+++ - - - 

+++ - 1 1 

 

 BMP2/4 ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ netika novǛrota ne kontroles, ne Angle II klases 

pacientiem, ne vairumam Angle III klases pacientiem. Tikai 2 Angle III klases pacientiem 

konstatǛjǕm Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ (+++, skat. 16. mikrofotogrǕfiju 

pielikumǕ) un kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 (BMP2/4) ekspresija epitǛlijǕ pacientu 

grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupas vidǛjais rangs ï 12,50, Angle II  

klases ï 12,50 un  Angle III  klases ï 16,21.  

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa BMP2/4 ekspresija 

gǸotǕdas epitǛlijǕ pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 5,655; df = 2; p = 0,059).  

Kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 (BMP2/4) ekspresijas sadalǭjums gǸotǕdas epitǛlijǕ  

pacientu grupǕs redzams 18. tabulǕ.  
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18. tabula. BMP2/4 ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ Angle II klases, Angle III klases un 

kontroles grupas pacientiem.  

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 5 14 5 

0/+ - - - 

+ - - - 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - - 2 

 

Neliela BMP2/4 izdale gǸotǕdas saistaudos tika novǛrota kontroles grupǕ (0 - 0/+).  

Arǭ Angle II un Angle III klases grupǕs galvenokǕrt nekonstatǛjǕm nevienu pozitǭvu ġȊnu 

redzes laukǕ (0), tomǛr daģiem Angle II un III klases pacientiem atklǕjǕm Ǹoti daudz pozitǭvu 

ġȊnu redzes laukǕ (+++), bet 3 Angle III klases pacientiem arǭ vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ (++) un kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 (BMP2/4) ekspresija saistaudos 

pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupas vidǛjais rangs ï 14,90, 

Angle II  klases ï 12,86 un Angle III  klases ï 16,83.  

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa BMP2/4 ekspresija 

saistaudos pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 2,043; df = 2; p = 0,360). Kaula 

morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4 ekspresijas sadalǭjums gǸotǕdas saistaudos saistaudos pacientu 

grupǕs redzams 19. tabulǕ.  

19. tabula. BMP2/4 ekspresija gǸotǕdas saistaudos Angle II, Angle III un kontroles grupas 

pacientiem. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 3 12 5 

0/+ 2 - - 

+ - - - 

+/++ - - - 

++ - - 3 

++/+++ - - - 

+++ - 2 1 
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6.3.1.3.  Fibroblastu augġanas faktora receptors 1 (FGFR1) 

AnalizǛjot  FGFR1 saturoġo struktȊru relatǭvo daudzumu kaulaudos no tuber maxillae 

konstatǛjǕm, ka Angle III klases pacientiem bija vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ 

(++), bet Angle II klases grupai atradǕm nelielu daudzumu (+) pozitǭvo struktȊru redzes laukǕ 

un kaulaudos no tuber maxillae fibroblastu augġanas faktora receptora 1  (FGFR1) ekspresija 

pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai nebija datu, Angle II 

klases ï 4,75 un  Angle III klases ï 12,47. 

Angle II klases un Angle III klases grupu pacientiem fibroblastu augġanas faktora 

receptora 1  ekspresija audu materiǕlǕ no tuber maxillae redzama 20. tabulǕ.  

20. tabula. FGFR1 ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs audu materiǕlǕ no tuber maxillae. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 1 - 

0/+ - - 1 

+ - 2 1 

+/++ - - 1 

++ - 1 6 

++/+++ - - 2 

+++ - - 6 

 

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa FGFR1 ekspresija tuber maxillae Angle II 

klases un Angles III klases grupas pacientiem atġǵǭrǕs statistiski ticami (c
2
 = 5,347; df = 1; p 

= 0,021). FGFR1 ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs 

redzams 8. attǛlǕ. 

 

                                     

8. attǛls. FGFR1 ekspresija tuber maxillae saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika redzǛta neviena 

pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes 
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laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ). 

AnalizǛjot FGFR1 ekspresiju kaulaudos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas, 

konstatǛjǕm vienǕdu ġǭ augġanas faktora receptora ekspresiju gan Angle II, gan Angle III 

klases grupǕs (+ jeb neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ).  Fibroblastu augġanas 

faktora receptora 1 ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs bija ar 

sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai nebija datu, Angle II klases ï 15,11 un  Angle 

III  klases ï 21,06. Fibroblastu augġanas faktora receptora 1  (FGFR1) ekspresijas sadalǭjums 

kaulaudos, kas iegȊti no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas Angle II klases, Angle III klases 

(skat. 17. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) pacientu grupǕs, redzams 21. tabulǕ.  

21. tabula. FGFR1 ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ  Angle II klases un Angle III 

klases grupas pacientiem. 

 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 6 - 

0/+ - 1 - 

+ - 5 10 

+/++ - 1 - 

++ - 4 5 

++/+++ - - - 

+++ - 1 2 

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa FGFR1 ekspresija ramus 

mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 3,275; df = 1; p = 

0,070). FGFR1 ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs 

redzams 9. attǛlǕ. 

                                    

9. attǛls. FGFR1 ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - 

netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels 

daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji 
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daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti 

daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

FGFR1 ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ Angle II klases pacientu grupǕ 

bija ar nelielu daudzumu pozitǭvo struktȊru redzes laukǕ (+), bet Angle III klases gadǭjumos 

novǛrojǕm maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu ġȊnu redzes laukǕ (+/++) un pacientu grupǕs 

FGFR1 ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: 

kontroles grupai nebija datu, Angle II  klases ï 7,73 un Angle III  klases ï 10,20. PǛc 

neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa FGFR1 ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ 

pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 1,025; df = 1; p = 0,311). FGFR1 

ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs redzams 10. attǛlǕ. 

 

10. attǛls. FGFR1 ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - 

netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels 

daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji 

daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti 

daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

 

FGFR1 ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ Angle II klases, 

Angle III klases pacientu grupǕs redzams 22. tabulǕ.  

22. tabula. Fibroblastu augġanas faktora receptora 1  (FGFR1) ekspresijas sadalǭjums 

pacientu grupǕs audu materiǕlǕ no ramus mandibulae mugurǛjǕs daǸas. 

Ekspresija Kontr ole Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 3 - 

0/+ - - - 

+ - 5 2 

+/++ - - 1 

++ - 1 2 

++/+++ - - - 

+++ - 2 - 
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VisizteiktǕko fibroblastu augġanas faktora receptora 1  (FGFR1) ekspresiju audu 

materiǕla epitǛlijǕ no apakġģokǸa pǕrejas krokas otro molǕru rajonǕ novǛrojǕm Angle III 

klases grupas pacientiem, jo visos analizǛtajos paraugos konstatǛjǕm Ǹoti daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ (+++). Angle II klases grupai novǛroja nedaudz mazǕku FGFR1 izdali  

(++ jeb vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). Divos Angle II klases gadǭjumos netika 

konstatǛta neviena (0) pozitǭva struktȊra redzes laukǕ.  FGFR1 ekspresija epitǛlijǕ pacientu 

grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai nebija datu, Angle II klases ï 

11,59 un  Angle III  klases ï 19,00.  

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa (Kruskal-Wallis) testa FGFR1 ekspresija 

epitǛlijǕ pacientu grupǕs atġǵǭrǕs statistiski ticami (c
2
 = 7,950; df = 1; p = 0,005). FGFR1 

ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs redzams 11. attǛlǕ. 

                                         

11. attǛls. FGFR1 ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika redzǛta neviena 

pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ). 

          FGFR1  ekspresijas sadalǭjums gǸotǕdas epitǛlijǕ pacientu grupǕs redzams 23. tabulǕ.  

 23. tabula. Fibroblastu augġanas faktora receptora 1  (FGFR1) ekspresija epitǛlijǕ Angle II 

klases un Angle III klases grupas pacientien. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 2 - 

0/+ - - - 

+ - 5 - 

+/++ - - - 

++ - 2 - 

++/+++ - - - 
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+++ - 8 11 

Angle II (skat. 18. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) un Angle III klases grupǕs konstatǛjǕm 

izteiktu FGFR1 izdali saistaudos, jo praktiski visos analizǛjamos paraugos atradǕm Ǹoti daudz 

pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ. Fibroblastu augġanas faktora receptora 1  (FGFR1) ekspresija 

saistaudos pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai nebija datu, 

Angle II  klases ï 13,53 un  Angle III  klases ï 18,08. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa 

testa FGFR1 ekspresija saistaudos pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 3,592; df 

= 1; p = 0,058). FGFR1 ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu 

grupǕs redzams 12. attǛlǕ. 

                                      

12. attǛls. FGFR1 ekspresija saistaudos saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika redzǛta neviena pozitǭva 

struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 

5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ).  

 

6.3.1.4.  VaskulǕrais endoteliǕlais augġanas faktors (VEGF) 

VaskulǕrǕ endoteliǕlǕ augġanas faktora (VEGF) ekspresija bija pavisam noteikta 38 

paraugos, galvenokǕrt epitǛlijǕ un saistaudos, un tikai vienǕ paraugǕ epitǛlijǕ tika novǛrots 

neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ (+). PǕrǛjos gadǭjumos ġǭ faktora ekspresija 

netika novǛrota (skat. 19. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ). 

 

6.3.2.  Kaula ekstracelulǕrǕs matrices (ECM) proteǭnu ekspresija 

6.3.2.1.  Osteokalcǭns (OC) 

AnalizǛjot audu materiǕlu no tuber maxillae, konstatǛjǕm izteiktu osteokalcǭna izdali 
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Angle II klases un Angle III klases (skat. 20. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) pacientu grupǕ 

(+++ jeb Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ), bet nedaudz mazǕku OC ekspresiju 

kontroles pacientu grupǕ (++/+++ jeb vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ) 

un osteokalcǭna ekspresija tuber maxillae pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem 

rangiem: kontroles grupai ï 8,25, Angle II  klases ï 12,00 un  Angle III  klases ï 8,40. PǛc 

neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa osteokalcǭna ekspresija audos no tuber maxillae 

pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 1,797; df = 2; p = 0,407). Osteokalcǭna 

ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs redzams 13. attǛlǕ. 

                                          

13. attǛls. Osteokalcǭna ekspresija tuber maxillae saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika redzǛta 

neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ). 

Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientu audu materiǕlǕ no tuber 

maxillae osteokalcǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs redzams 24. tabulǕ.  

 

24. tabula. Osteokalcǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs audu materiǕlǕ no tuber 

maxillae. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - - - 

0/+ - - - 

+ - - 2 

+/++ - - - 

++ 2 - 2 

++/+++ - - - 

+++ 2 3 6 
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VisizteiktǕko OC ekspresiju kaulaudos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas 

konstatǛjǕm kontroles grupǕ (+++). Angle III klases grupǕ novǛrojǕm vidǛji daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ (++), bet Angle II klases grupǕ ï galvenokǕrt nelielu daudzumu 

pozitǭvu ġȊnu (+) redzes laukǕ ar daģiem izǺǛmumiem, kad to bija daudz (skat. 21. un 22. 

mikrofotogrǕfiju pielikumǕ). Osteokalcǭna ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ 

pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 17,00, Angle II  

klases ï 10,12 un  Angle III  klases ï 7,88.  

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa osteokalcǭna ekspresija ramus mandibulae 

priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 5,517; df = 2; p = 0,063). 

Osteokalcǭna ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs 

redzams 14. attǛlǕ. 

                                

14. attǛls. Osteokalcǭna ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ saistǭbǕ ar pacientu 

grupu (0 - netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- 

neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - 

vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - 

Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

Osteokalcǭna ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs 

redzams 25. tabulǕ.  

25. tabula. Osteokalcǭna ekspresija kaulaudos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas pacientu 

grupǕs. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 1 2 

0/+ - 2 - 

+ - 3 - 

+/++ - - - 
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++ - 3 1 

++/+++ - - - 

+++ 4 4 1 

 

OC ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ noteikta tikai Angle II klases pacientu 

grupai. Izdarǭti 5 mǛrǭjumi un tika konstatǛts, ka 2 pacientiem ekspresijas vǛrtǛjums bija 0 

(netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ), vienam ï + (neliels daudzums 

pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ) un diviem ï +++ (Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

OC ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs redzams 

26. tabulǕ.  

26. tabula. Osteokalcǭna ekspresija audu materiǕlǕ no ramus mandibulae mugurǛjǕs daǸas.  

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 2 - 

0/+ - - - 

+ - 1 - 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - 2 - 

 

6.3.2.2.  Osteopontǭns (OP) 

AnalizǛjot OP ekspresiju kaulaudos no tuber maxillae, konstatǛjǕm Ǹoti daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ kontroles grupas pacientiem (+++, skat. 23. mikrofotogrǕfiju 

pielikumǕ). Salǭdzinot ar kontroles grupu, Angle II un Angle III klases pacientu grupǕs OP 

izdale bija mazǕk izteikta  (skat. 24. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) - Angle II klases grupǕ 

konstatǛjǕm maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, bet Angle III klases grupǕ 

vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ.  

Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientu audu materiǕlǕ no tuber 

maxillae osteopontǭna ekspresija pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: 

kontroles grupai ï 15,00, Angle II  klases ï 6,75 un  Angle III  klases ï 8,13.  

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa osteopontǭna ekspresija tuber maxillae 

pacientu grupǕs atġǵǭrǕs statistiski ticami (c
2
 = 5,980; df = 2; p = 0,050).  

Osteopontǭna ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu 

grupǕs redzamas 15. attǛlǕ. 
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Osteopontǭna ekspresijas sadalǭjums tuber maxillae pacientu grupǕs redzams 27. 

tabulǕ.  

 

27. tabula. Osteopontǭna ekspresija tuber maxillae pacientu grupǕs. 

Ekspresija Kontrole Angle II  klase Angle III  klase 

0 - - - 

0/+ - - 2 

+ - 1 1 

+/++ - - 1 

++ - - 3 

++/+++ - 1 2 

+++ 4 - 3 

 

 

                                  

15. attǛls. Osteopontǭna ekspresija tuber maxillae saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika redzǛta 

neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ). 

 

Audu materiǕlǕ no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas osteopontǭna ekspresija 

kontroles pacientu grupǕ bija visizteiktǕkǕ (+++ jeb Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ, skat. 25. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ), bet nelielu daudzumu pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ konstatǛjǕm Angle II klases grupǕ (+ - +/++) un Angle III klases grupǕ (0/+), skat. 26. 

mikrofotogrǕfiju pielikumǕ. Osteopontǭna ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ 

pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 15,63, Angle II  

klases ï 9,04 un  Angle III  klases ï 6,33.  
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PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa osteopontǭna ekspresija ramus mandibulae 

priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs statistiski ticami atġǵǭrǕs (c
2
 = 5,865; df = 2; p = 0,053). 

Osteopontǭna ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs 

redzamas 16. attǛlǕ. 

                                      

16. attǛls. Osteopontǭna ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ saistǭbǕ ar pacientu 

grupu (0 - netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- 

neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - 

vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - 

Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

 

Osteopontǭna ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs 

redzams 28. tabulǕ.  

28. tabula. Osteopontǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs kaulaudos no ramus 

mandibulae priekġǛjǕs daǸas. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 2 - 

0/+ - 1 2 

+ - 3 - 

+/++ - 1 - 

++ - 2 1 

++/+++ 1 - - 

+++ 3 3 - 

             

Osteopontǭna ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ tika noteikta Angle II 

klases pacientu grupai. Izdarǭti 8 mǛrǭjumi un konstatǛjǕm, ka vienam pacientam ekspresijas 

vǛrtǛjums bija 0 (netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ), trǭs pacientiem ï + 

(neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ), vienam ï +/++ (maz lǭdz vidǛji daudz 
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pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ),  vienam ï ++ (vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ) 

un diviem pacientiem ï +++ (Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ).  

Osteopontǭna ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ pacientu 

grupǕs redzams 29. tabulǕ.  

29. tabula. Osteopontǭna ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ Angle II klases un 

Angle III klases pacientiem. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 1 - 

0/+ - - - 

+ - 3 - 

+/++ - 1 - 

++ - 1 - 

++/+++ - - - 

+++ - 2 - 

 

6.3.3.  Matrices metaloproteinǕzes 2 (MMP2) ekspresija 

AnalizǛjot MMP2 ekspresiju tuber maxillae konstatǛjǕm, ka tikai diviem Angle III 

klases grupas pacientiem bija neliels daudzums pozitǭvu stuktȊru redzes laukǕ, bet visos 

pǕrǛjos gadǭjumos netika atrasta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ (skat. 27. 

mikrofotogrǕfiju pielikumǕ). MMP2 ekspresija tuber maxillae pacientu grupǕs bija ar 

sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 10,50, Angle II  klases ï 10,50 un  Angle III  

klases ï 11,79. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa MMP2 ekspresija tuber maxillae 

pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 0,618; df = 2; p = 0,734). 

Matrices metaloproteinǕzes 2 (MMP2) ekspresijas sadalǭjums tuber maxillae pacientu 

grupǕs redzams 30. tabulǕ. 

30. tabula. MMP2 ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs audu materiǕlǕ no tuber maxillae 

Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientiem. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 4 1 15 

0/+ - - - 

+ - - 2 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - - - 
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Lǭdzǭgi kǕ audu paraugos no tuber maxillae, arǭ kaulaudos no ramus mandibulae 

priekġǛjǕs daǸas bija konstatǛjama vǕji izteikta MMP2 ekspresija, jo visos Angle III klases 

pacientu paraugos netika atrasta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, bet Angle II klases 

grupǕ vienǕ gadǭjumǕ atradǕm daģas pozitǭvas struktȊras un vienǕ paraugǕ vidǛji daudz 

pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ (skat. 28. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ). Pacientu grupǕs 

MMP2 ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: 

kontroles grupai  11,50, Angle II klases ï 16,30 un  Angle III klases ï 11,50. PǛc neatkarǭgu 

izlaġu Kraskela-Volisa testa MMP2 ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu 

grupǕs atġǵǭrǕs statistiski ticami (c
2
 = 7,930; df = 2; p = 0,019).   

MMP2 ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs 

redzams 31. tabulǕ.  

31. tabula. MMP2 ekspresija Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientu 

audu materiǕlǕ no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 3 15 

0/+ - 1 - 

+ - - - 

+/++ - - - 

++ - 1 - 

++/+++ - - - 

+++ - - - 

Matrices metaloproteinǕzes 2 (MMP2) ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae 

mugurǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs redzams 32. tabulǕ. NevienǕ no analizǛtajiem paraugiem 

netika konstatǛta MMP2 ekspresija audu materiǕlǕ no ramus mandibulae mugurǛjǕs daǸas.  

32. tabula. MMP2 ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs audu materiǕlǕ no ramus 

mandibulae mugurǛjǕs daǸas. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 4 6 

0/+ - - - 

+ - - - 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - - - 
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TǕ kǕ abǕs klasǛs mediǕnas bija vienǕdas, tad neveica datu statistisko analǭzi.  

MMP2 ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: 

kontroles grupai ï 9,00, Angle II  klases ï 9,00 un  Angle III  klases ï 10,00. PǛc neatkarǭgu 

izlaġu Kraskela-Volisa testa MMP2 ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ pacientu grupǕs statistiski 

ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 1,000; df = 2; p = 0,607). Matrices metaloproteinǕzes 2 (MMP2) 

ekspresijas sadalǭjums epitǛlijǕ pacientu grupǕs redzams 33. tabulǕ (skat. 29. mikrofotogrǕfiju 

pielikumǕ).  

33. tabula. MMP2 ekspresija epitǛlijǕ pacientu grupǕs. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 4 5 8 

0/+ - - - 

+ - - - 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - - 1 

Matrices metaloproteinǕzes 2 (MMP2) ekspresijas sadalǭjums gǸotǕdas saistaudos 

pacientu grupǕs redzams 34. tabulǕ.  

34. tabula. MMP2 ekspresija saistaudos Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas 

pacientiem. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 4 5 8 

0/+ - - - 

+ - - 2 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - - - 

 

Matrices metaloproteinǕzes 2 (MMP2) ekspresija saistaudos pacientu grupǕs bija ar 

sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 9,00, Angle II klases ï 9,00 un  Angle III  

klases ï 10,90. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa MMP2 ekspresija saistaudos 

pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 1,906; df = 2; p = 0,386).  

Gan gǸotǕdas epitǛlijǕ, gan saistaudos visǕs pacientu grupǕs konstatǛjǕm vǕji izteiktu 

MMP2 ekspresiju. 
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6.3.4.  Barx1, Msx2 un Wnt1 gǛnu proteǭnu ekspresija 

AnalizǛjot barx1 gǛna proteǭnu imȊnreaktivitǕti audu paraugos no tuber maxillae 

varam konstatǛt, ka bagǕtǭga barx1 gǛna proteǭna ekspresija redzama kontroles grupas  

pacientu grupǕ (+++ jeb Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, skat. 30. mikrofotogrǕfiju 

pielikumǕ), bet Angle II un Angle III klases pacientu grupǕs ġǭ gǛnu proteǭna izdales 

intensitǕte bija daudz vǕjǕka (0/+  jeb daģas pozitǭvas struktȊras redzes laukǕ). Tuber maxillae 

audu materiǕlǕ Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientiem barx1 gǛnu 

proteǭna ekspresija bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 19,67, Angle II 

klases grupai ï 10,50, bet Angle III klases grupai ï 9,50. Barx1 ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas 

un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs redzamas 17. attǛlǕ. 

                                        

17. attǛls. Barx1 gǛnu proteǭna ekspresija tuber maxillae saistǭbǕ ar pacientu grupu (0 - netika 

redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums 

pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz 

pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz 

pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

Barx1 gǛna proteǭna ekspresijas sadalǭjums tuber maxillae Angle II klases, Angle III 

klases un kontroles grupas pacientiem redzams 35. tabulǕ.   

35. tabula. Barx1 gǛnu proteǭnu ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs audos no tuber 

maxillae. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - - 8 

0/+ - 1 3 

+ - - 5 

+/++ 1 - - 

++ - - 1 

++/+++ - - - 

+++ 2 - - 
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Barx1 gǛnu proteǭnu visizteiktǕkǕ ekspresija audu paraugos no ramus mandibulae 

priekġǛjǕs daǸas bija kontroles grupǕ (+++ jeb Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, skat. 

31. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ). Angle II un Angle III klases pacientu grupǕs barx1 gǛnu 

proteǭnu ekspresija bija mazǕk izteikta (0/+ jeb daģas pozitǭvas struktȊras redzes laukǕ). 

Barx1 gǛnu proteǭna ekspresija Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas 

pacientiem no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem 

vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 20,17, Angle II klases grupai ï 9,50 un  Angle III klases 

grupai ï 10,42. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa barx1 izdale ramus mandibulae 

priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs atġǵǭrǕs statistiski ticami (c
2
 = 6,747; df = 2; p = 0,034).  

Barx1 ekspresijas mediǕnas vǛrtǭbas un 95% ticamǭbas intervǕls pacientu grupǕs 

redzamas 18. attǛlǕ.  

                                  

18. attǛls. Barx1 gǛnu proteǭnu ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ saistǭbǕ ar 

pacientu grupu (0 - netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 1 (0/+)  - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes 

laukǕ, 2 (+)- neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 3 (+/++) - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ, 4 (++) - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, 5 (++/+++) - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu struktȊru redzes 

laukǕ, 6 (+++) - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). 

 

Barx1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums audu materiǕlǕ no ramus mandibulae 

priekġǛjǕs daǸas pǛtǭjuma grupǕs redzams 36. tabulǕ.  

36. tabula. Barx1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs ramus mandibulae 

priekġǛjǕs daǸas kaulaudos. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 3 5 

0/+ - 2 3 

+ - - 5 

+/++ - - - 

++ 1 - - 

++/+++ 1 - - 



 

 

63 

+++ 1 1 - 

AnalizǛjot barx1 gǛnu proteǭnu ekspresiju ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ, 

konstatǛjǕm, ka gan Angle II, gan Angle III klases grupas pacientiem lielǕkajǕ daǸǕ gadǭjumu 

netika atrasta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ un tikai vienǕ Angle II klases pacienta 

audu paraugǕ atradǕm Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ (+++). Barx1 gǛnu proteǭna 

ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem 

rangiem: kontroles grupai nebija dati, Angle II  klases ï 5,00 un  Angle III  klases ï 3,60. PǛc 

neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa barx1 ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ 

pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 0,933; df = 1; p = 0,334). Barx1 gǛnu 

proteǭna ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs redzams 

37. tabulǕ. 

37. tabula. Barx1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs kaulaudos no ramus 

mandibulae mugurǛjǕs daǸas. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 1 4 

0/+ - - 1 

+ - - - 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - 1 - 

KonstatǛjǕm, ka barx1 gǛnu proteǭnu ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ un saistaudos 

kontroles grupǕ, kǕ arǭ Angle II (skat. 32. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) un III klases pacientu 

grupǕ variǛja no 0 (neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ) lǭdz +++ (Ǹoti daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ), bet  + (neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ) tika atrasts 

vairǕkumǕ gadǭjumu. 

38. tabula. Barx1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs gǸotǕdas epitǛlijǕ 

Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientiem. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 1 1 - 

0/+ - - 2 

+ 1 3 6 

+/++ - - - 

++ - - 1 
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++/+++ - - - 

+++ 1 2 - 

Barx1 gǛnu proteǭna ekspresija epitǛlijǕ pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem 

rangiem: kontroles grupai ï 9,33, Angle II  klases grupai ï 10,67 un  Angle III  klases grupai  ï 

8,78. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa barx1 ekspresija gǸotǕdas epitǛlijǕ pacientu 

grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 0,552; df = 2; p = 0,759).  Barx1 gǛnu proteǭna 

ekspresijas sadalǭjums gǸotǕdas epitǛlijǕ pacientu grupǕs redzams 38. tabulǕ.  

Barx1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums smaganas saistaudos pacientu grupǕs 

redzams 39. tabulǕ. Barx1 gǛnu proteǭna ekspresija saistaudos pacientu grupǕs bija ar 

sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 5,00, Angle II klases ï 13,08, bet Angle II 

klases ï 10,59. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa barx1 ekspresija saistaudos 

pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 4,542; df = 2; p = 0,103).  

39. tabula. Barx1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs Angle II klases, 

Angle III klases un kontroles grupas pacientu smaganas saistaudos. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 2 1 1 

0/+ - - - 

+ 1 2 8 

+/++ - - - 

++ - 1 2 

++/+++ - - - 

+++ - 2 - 

 

AnalizǛjot msx2 gǛnu proteǭna ekspresija tuber maxillae, atklǕjǕm, ka vairumǕ 

gadǭjumu nenovǛroja nevienu pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ (0) un tikai ļetru Angle III 

klases pacientu audu paraugos konstatǛjǕm daģas pozitǭvas struktȊras redzes laukǕ (0/+). 

Msx2 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums tuber maxillae pacientu grupǕs redzams 40. 

tabulǕ.  

40. tabula. Msx2 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs audu materiǕlǕ no 

tuber maxillae. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 3 1 13 

0/+ - - 4 

+ - - - 

+/++ - - - 

++ - - - 
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++/+++ - - - 

+++ - - - 

Msx2 gǛnu proteǭna ekspresija tuber maxillae pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem 

vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 9,00, Angle II klases ï 9,00 un  Angle III klases ï 

11,47.  

Ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ msx2 gǛnu proteǭnu ekspresiju konstatǛjǕm Angle 

III klases grupǕ 5 pacientiem, bet kontroles un Angle II klases grupǕ tikai vienam pacientam 

no grupas.  Msx2 gǛnu proteǭna ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs 

bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 11,17, Angle II klases grupai ï 10,17 

un  Angle III klases grupai ï 12,19. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa msx2 

ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 

0,605; df = 2; p = 0,739).  

Msx2 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu 

grupǕs redzams 41. tabulǕ.   

41. tabula. Msx2 gǛnu proteǭna ekspresija  ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ Angle II klases, 

Angle III klases un kontroles grupas pacientiem.  

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 2 5 8 

0/+ 1 - 3 

+ - 1 2 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - - - 

NevienǕ no analizǛtajiem paraugiem ne Angle II, ne Angle III, ne arǭ kontroles grupǕ 

Msx2 gǛnu proteǭna ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ netika konstatǛta. Ramus 

mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ msx2 gǛnu proteǭna ekspresija pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem 

vidǛjiem rangiem: kontroles grupai nebija dati, Angle II klases grupai ï 5,00 un Angle III 

klases grupai ï 5,00. TǕ kǕ abǕs klasǛs mediǕnas bija vienǕdas, tad neveica datu statistisko 

analǭzi. 

EpitǛlijǕ msx2 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs redzams 42. 

tabulǕ. AnalizǛjot msx2 gǛnu proteǭnu ekspresiju gǸotǕdas epitǛlijǕ, nekonstatǛjǕm nevienu 

pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ kontroles grupas pacientiem (0). Salǭdzinot ar kontroles grupu, 

Angle II un Angle III klases pacientu grupǕs msx2 gǛnu proteǭnu izdale bija vairǕk izteikta 
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(skat. 33. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ), jo msx2 gǛnu proteǭnu ekspresija variǛja no 0 (neviena 

pozitǭva struktȊra) lǭdz +++ (Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, skat. 34. 

mikrofotogrǕfiju pielikumǕ), bet 4 Angle III klases pacientiem konstatǛjǕm + jeb nelielu 

daudzumu pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ. Msx2 gǛnu proteǭna izdale gǸotǕdas epitǛlijǕ 

pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 4,00, Angle II  klases 

ï 11,50 un  Angle III  klases ï 10,00. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa msx2 

ekspresija epitǛlijǕ pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 4,475; df = 2; p = 0,107). 

42. tabula. Msx2 gǛnu proteǭna ekspresija Angle II klases, Angle III klases un kontroles 

grupas pacientiem smaganas epitǛlijǕ. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 3 2 2 

0/+ - - - 

+ - 2 4 

+/++ - - - 

++ - 2 2 

++/+++ - - - 

+++ - - 1 

 

Lǭdzǭgi kǕ gǸotǕdas epitǛlijǕ, arǭ saistaudos msx2 gǛnu proteǭnu ekspresiju kontroles 

grupǕ nekonstatǛjǕm (0), bet Angle II un Angle III klases pacientu grupǕs msx2 gǛnu proteǭnu 

izdale bija vidǛji  + (neliels daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ). Msx2 gǛnu proteǭna 

ekspresijas sadalǭjums saistaudos pacientu grupǕs redzams 43. tabulǕ. 

43. tabula. Msx2 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs gǸotǕdas saistaudos. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 3 4 3 

0/+ - - 1 

+ - 2 5 

+/++ - - - 

++ - - 2 

++/+++ - - - 

+++ - - - 

 

Msx2 gǛnu proteǭna ekspresija saistaudos pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem 

rangiem: kontroles grupai ï 5,50, Angle II klases ï 8,67 un  Angle III  klases ï 12,86. Msx2 

ekspresija saistaudos pǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa pacientu grupǕs statistiski 
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ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 5,371; df = 2; p = 0,068).  

Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientiem wnt1 gǛnu proteǭna 

ekspresijas sadalǭjums tuber maxillae pacientu grupǕs redzams 44. tabulǕ. NevienǕ no Angle 

II un Angle III klases pacientu analizǛtajiem paraugiem nekonstatǛjǕm wnt1 gǛnu proteǭnu 

ekspresiju kaulaudos no tuber maxillae, bet kontroles grupǕ ekspresija variǛja no 0/+ (daģas 

pozitǭvas struktȊras redzes laukǕ) lǭdz ++/+++ (vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvas struktȊras 

redzes laukǕ, skat. 35. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ). Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresija tuber 

maxillae pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 20,00, 

Angle II klases ï 9,50 un  Angle III klases ï 9,50.  

44. tabula. Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs kaulaudos no tuber 

maxillae. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 1 17 

0/+ 1 - - 

+ - - - 

+/++ 1 - - 

++ - - - 

++/+++ 1 - - 

+++ - - - 

Kaulaudos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas nevienǕ no analizǛtajiem paraugiem 

netika konstatǛta wnt1 gǛnu proteǭna ekspresija. Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresija ramus 

mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles 

grupai ï 22,00, Angle II  klases ï 10,50 un  Angle III  klases ï 10,50.  

Angle II klases, Angle III klases un kontroles grupas pacientiem wnt1 gǛnu proteǭna 

ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ tikai vienǕ gadǭjumǕ konstatǛjǕm daģas pozitǭvas 

struktȊras redzes laukǕ (skat. 36. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ), bet visos pǕrǛjos gadǭjumos 

netika atrasta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ (skat.  45.  tabulu).  

45. tabula. Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs materiǕlǕ no ramus 

mandibulae mugurǛjǕs daǸas. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 3 5 

0/+ - 1 - 

+ - - - 

+/++ - - - 
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++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - - - 

Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs bija 

ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai nebija dati, Angle II klases ï 5,63 un  

Angle III  klases ï 4,50.  

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa wnt1 ekspresija ramus mandibulae 

mugurǛjǕ daǸǕ pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 1,250; df = 1; p = 0,264). 

Smaganas epitǛlijǕ wnt1 gǛnu proteǭna ekspresija Angle II klases, Angle III klases un 

kontroles grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem rangiem: kontroles grupai ï 16,67, Angle II 

klases ï 6,67 un Angle III  klases ï 10,91. PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa wnt1 

izdales intensitǕte epitǛlijǕ pacientu grupǕs atġǵǭrǕs statistiski ticami (c
2
 = 6,744; df = 2; p = 

0,034). Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums Angle II klases, Angle III klases un 

kontroles grupas pacientu smaganas epitǛlijǕ pacientu grupǕs redzams 46. tabulǕ.  

46. tabula. Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresija epitǛlijǕ pacientu grupǕs. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle III  klase 

0 - 4 3 

0/+ - - - 

+ 1 2 6 

+/++ - - - 

++ 1 - 2 

++/+++ - - - 

+++ 1 - - 

 

GǸotǕdas saistaudos wnt1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs 

redzams 47. tabulǕ (skat. kontroles grupas pacienta 37. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ).  

Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresija saistaudos pacientu grupǕs bija ar sekojoġiem vidǛjiem 

rangiem: kontroles grupai ï 13,50, Angle II  klases ï 8,50 un  Angle III  klases ï 10,77.  

PǛc neatkarǭgu izlaġu Kraskela-Volisa testa wnt1 izdales intensitǕte saistaudos 

pacientu grupǕs statistiski ticami neatġǵǭrǕs (c
2
 = 2,344; df = 2; p = 0,310).  

AnalizǛjot wnt1 gǛnu proteǭnu ekspresiju konstatǛjǕm, ka gan gǸotǕdas epitǛlijǕ, gan 

saitaudos Angle III klases un kontroles grupas pacientu audu paraugos vidǛji bija neliels 

daudzums pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ (+).  Angle II klases pacientu paraugos tikai divos 

gadǭjumos atradǕm nelielu daudzumu pozitǭvu struktȊru, bet visos pǕrǛjos gadǭjumos netika 

konstatǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ. 
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47. tabula. Wnt1 gǛnu proteǭna ekspresijas sadalǭjums pacientu grupǕs Angle II klases, Angle 

III klases un kontroles grupas pacientu smaganas saistaudos. 

Ekspresija Kontrole  Angle II  klase Angle I II  klase 

0 - 3 3 

0/+ - - - 

+ 3 - 7 

+/++ - - - 

++ - - - 

++/+++ - - - 

+++ - - 1 

 

Apkopojot pǛtǭto augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, 

deǥenerǕcijas enzǭmu un gǛnu proteǭnu ekspresiju ģokǸu kaulos un tiem pieguǸoġajos 

mǭkstajos audos augġģoklǭ un apakġģoklǭ Angle II, Angle III un kontroles pacientu grupǕs 

varam redzǛt, ka ġo bioloǥisko marǵieru ekspresija ir samǛrǕ variabla, tomǛr visǕs pǛtǭjuma 

grupǕs visizteiktǕkǕ ir to maǵieru ekspresija, kas pǛc literatȊrǕ pieejamǕm ziǺǕm galvenokǕrt 

atbild par kaula pǕrbȊvi (skat. 48. tab.).  NovǛrojǕm bagǕtǭgu transformǛjoġǕ augġanas faktora 

ɓ, kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna 2/4, osteokalcǭna un osteopontǭna ekspresiju pǛtǭjuma 

grupas kaulaudos no tuber maxillae, kǕ arǭ no ramus mandibulae priekġǛjǕs un mugurǛjǕs 

daǸas. AnalizǛjot FGFR1 varam redzǛt, ka ġǭ augġanas faktora receptora ekspresija ir 

izteiktǕka tieġi mǭkstajos audos no apakġģokǸa smaganu pǕrejas krokas otro molǕru rajonǕ, 

salǭdzinot ar ekspresiju kaulaudos. MazǕk izteikta ir barx1, msx2 un wnt1 gǛnu proteǭnu 

ekspresija, savukǕrt vaskulǕro endoteliǕlo augġanas faktoru  un deǥenerǕcijas enzǭmu MMP2 

konstatǛjǕm tikai daģos audu paraugos, kas iegȊti  no pacientiem ar Angle II un Angle III 

klases dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm, bet kontroles grupǕ nevienǕ audu paraugǕ neatradǕm 

VEGF un MMP2 pozitǭvas struktȊras.  

Varam  redzǛt, ka kontroles grupǕ bioloǥisko marǵieru ekspresija tuber maxillae un 

ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ ir samǛrǕ lǭdzǭga, bet Angle III klases pacientu grupǕ 

bagǕtǭgǕka ekspresija ir novǛrojama tieġi kaulaudos no tuber maxillae un ramus mandibulae 

mugurǛjǕs daǸas, savukǕrt Angle II klases grupǕ audu paraugos, kas iegȊti no tuber maxillae 

un ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸas. 
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48. tabula. Augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, deǥenerǕcijas enzǭmu un gǛnu proteǭnu ekspresijas vidǛjie rǕdǭtǕji ģokǸu 

kaulos pacientu grupǕs (0 - netika redzǛta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ, 0/+ - daģas pozitǭvǕs struktȊras redzes laukǕ, + - neliels daudzums pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ, +/++ - maz lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, ++ - vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, ++/+++ - vidǛji daudz lǭdz daudz pozitǭvu 

struktȊru redzes laukǕ, +++ - Ǹoti daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ, TM ï tuber maxillae, RMPD ï ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸa, RMMD ï ramus mandibulae 

mugurǛjǕ daǸa). Ar sarkanu izcelti marǵieri, kuru ekspresija statistiski ticami atġǵǭrǕs.  

 

 

 

Angle II klase Angle III klase Kontrole 

TM RMPD RMMD GǸotǕda TM RMPD RMMD GǸotǕda TM RMPD RMMD GǸotǕda 

EpitǛlijs Saistaudi EpitǛlijs Saistaudi EpitǛlijs Saistaudi 

TGF-ɓ +/++ +/++ + +++ +++ ++/+++ + +/++ +++ ++ +++ ++/+++ - +++ +++ 

BMP2/4 0/+ + + 0 + + + +/++ + +/++ + ++ - 0 0/+ 

FGFR1 + + + ++ +++ ++ + +/++ +++ +++ - - - - - 

VEGF 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 - 0 0 

OC +++ ++ + - - +++ + - - - ++/+++ +++ - - - 

OP +/++ +/++ +/++ - - ++ 0/+ - - - +++ +++ - - - 

MMP2 0 0/+ 0 0 0 0/+ 0 0 0 0/+ 0 0 - 0 0 

barx1 0/+ 0/+ + +/++ + 0/+ 0/+ 0/+ + + +++ ++/+++ - + 0/+ 

msx2 0 0/+ 0 + 0/+ 0/+ 0/+ 0 + + 0 0/+ - 0 0 

wnt1 0 0 0/+ + 0 0 0 0 0/+ + +/++ 0 - ++ + 
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6.3.5.  Apoptozes atradne 

AnalizǛjot vidǛjo apoptotisko ġȊnu skaitu kaulaudos no tuber maxillae Angle II, 

Angle III (skat. 38. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) un kontroles pacientu grupǕs konstatǛjǕm, ka 

lielǕks apoptotisko ġȊnu skaits bija kontroles grupǕ (vidǛjǕ vǛrtǭba 25,89 Ñ 11,34). Angle II 

un Angle III klases pacientiem apoptotisko ġȊnu skaits bija praktiski vienǕds un mazǕks nekǕ 

kontroles grupǕ (vidǛjǕs vǛrtǭbas attiecǭgi 9,42 Ñ 19,56 un 9,25 Ñ 9,53, skat. 39. 

mikrofotogrǕfiju pielikumǕ).  PǕrbaudot statistisko hipotǛzi par vidǛjǕ ġȊnu skaita vienǕdǭbu 

pacientu grupǕs ar dispersiju analǭzi ieguvǕm, ka vidǛjǕs vǛrtǭbas grupǕs ir statistiski bȊtiski 

atġǵirǭgas audos no tuber maxillae (F = 3,784; p = 0,038). Apoptozes ġȊnu skaits, kas noteikts 

ar TUNEL metodi, kaulaudos no tuber maxillae Angle II klases, Angle III klases un kontroles 

grupǕs redzams 19. attǛlǕ. 

                               

19. attǛls. VidǛjais apoptotisko ġȊnu skaits audos no tuber maxillae Angle II, Angle III un 

kontroles pacientu grupǕs. 

Arǭ audu materiǕlǕ no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas apoptotisko ġȊnu skaits 

kontroles grupǕ bija vislielǕkais (vidǛjǕ vǛrtǭba 28,44 Ñ 6,45, skat. 40. mikrofotogrǕfiju 

pielikumǕ), bet Angle III (skat. 41. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ) un Angle II klases pacientiem 

apoptotiskǕs ġȊnas novǛrojǕm mazǕkǕ apjomǕ. Lǭdzǭgi kǕ audos no tuber maxillae, arǭ ramus 

mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ, salǭdzinot vidǛjo apoptotisko ġȊnu skaitu Angle II un Angle III 

klases pacientu grupǕs, konstatǛjǕm, ka rezultǕti bija lǭdzǭgi (vidǛjǕs vǛrtǭbas attiecǭgi 10,84 Ñ 

10,52 un 11,86 Ñ 13,38). Apoptozes ġȊnu skaits, kas noteikts ar TUNEL metodi, kaulaudos 

no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas redzams 20. attǛlǕ.  

PǕrbaudot statistisko hipotǛzi par vidǛjǕ ġȊnu skaita vienǕdǭbu pacientu grupǕs ar 

dispersiju analǭzi ieguvǕm, ka vidǛjo vǛrtǭbu atġǵirǭbas grupǕs nav statistiski bȊtiskas (F = 

2,933; p = 0,067). Redzams arǭ, ka atġǵǭrǕs tikai kontroles grupas vidǛjǕ vǛrtǭba. 
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20. attǛls. VidǛjais apoptotisko ġȊnu skaits ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ Angle II, Angle 

III un kontroles pacientu grupǕs.  

Apoptotisko  ġȊnu skaits ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ bija noteikts tikai Angle II 

klases un Angle III  klases pacientu grupǕs (vidǛjǕs vǛrtǭbas attiecǭgi bija 7,27 Ñ 11,74 un 5,73 

Ñ 5,19 ġȊnas). 

                    

21. attǛls. VidǛjais apoptotisko ġȊnu skaits ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ Angle II un 

Angle III klases grupǕs.  

  21. attǛlǕ varam redzǛt, ka nedaudz mazǕks apoptotisko ġȊnu skaits bija Angle III 

klases pacientu grupǕ. PǛc neatkarǭgu izlaġu t testa vidǛjais ġȊnu skaits grupǕs statistiski 

ticami neatġǵǭrǕs (t = 0,277; df = 14; p = 0,786). TǕ kǕ izlasǛm standartnovirzes ir 

salǭdzinǕmas ar vidǛjo vǛrtǭbu, kas ir pazǭme, ka datu sadalǭjums neatbilst normǕlajam 

varbȊtǭbu sadalǭjumam, tad veica arǭ neparametrisko analǭzi. 

Divu neatkarǭgu izlaġu vidǛjo rangu salǭdzinǕġanai izmantojǕm Manna-Vitnij a (Mann-

Whitney) testu un ieguvǕm, ka Angle II  klases un Angle III  klases pacientu grupǕs vidǛjie 
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rangi bija attiecǭgi 7,68 un 10,30 un tie statistiski ticami neatġǵiras (Z = 1,026; p = 0,305).  

                         

22. attǛls. VidǛjais apoptotisko ġȊnu skaits gǸotǕdas epitǛlijǕ Angle II, Angle III un kontroles 

pacientu grupǕs.  

                            

23. attǛls. VidǛjais apoptotisko ġȊnu skaits gǸotǕdas saistaudos Angle II, Angle III un 

kontroles pacientu grupǕs.  

AnalizǛjot vidǛjo apoptotisko ġȊnu skaitu konstatǛjǕm, ka gan gǸotǕdas epitǛlijǕ (skat. 

42. mikrofotogrǕfiju pielikumǕ), gan saistaudos Angle III klases un Angle II klases grupas 

pacientu audu paraugos apoptozes skarto ġȊnu skaits bija aptuveni vienǕds, bet nedaudz 

mazǕks nekǕ kontroles grupǕ (skat. 22. un 23. att.).   

 

6.3.6. ImȊnhistoǵǭmisko rezultǕtu savstarpǛjǕs korelǕcijas 

 IegȊtie imȊnhistoǵǭmisko pǛtǭjumu rezultǕti, apvienojot visu pǛtǭjuma grupu pacientu 

datus, tika analizǛti, lai noteiktu savstarpǛjǕs korelǕcijas, un tika konstatǛtas vairǕkas 

morfoloǥisko rǕdǭtǕju relatǭvǕ daudzuma savstarpǛjǕs saistǭbas. 
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 Kaulaudu materiǕlǕ no tuber maxillae korelǛja vairǕki rǕdǭtǕji (skat. 49. tabulu). 

Statistiski ticamu cieġu pozitǭvu korelǕciju konstatǛjǕm starp wnt1 gǛnu proteǭnu un 

barx1 gǛnu proteǭnu ekspresiju (p = 0,001; r = 0,665). 

TǕpat konstatǛjǕm statistiski ticamu cieġu pozitǭvu korelǕciju starp wnt1 gǛnu 

proteǭnu ekspresiju un apoptozi (p = 0,001; r = 0,845). KonstatǛjǕm, ka palielinoties wnt1 

gǛnu proteǭnu pozitǭvo struktȊru daudzumam audos no tuber maxillae, pieaug arǭ barx1 

gǛnu proteǭnu ekspresija un tiek novǛrots lielǕks apoptotisko ġȊnu skaits.  

  49. tabula. Augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, deǥenerǕcijas 

enzǭmu, gǛnu proteǭnu un apoptozes savstarpǛjo korelǕciju koeficienti (r) un bȊtiskuma 

(nozǭmǭbas) lǭmeǺi (p) audos no tuber maxillae (TM), kur (*), ja p Ò 0,05, (**), ja p Ò 0,001. 

 
TGF-ɓ 

TM 

BMP2/4 

TM 

FGFR1 

 TM 

OC  

TM 

MMP2  

TM 

barx1 

 TM 

msx2  

TM 

wnt1 

 TM 

TUNEL 

 TM  

BMP2/4 TM r 0,415 1               

p *0,035                 

FGFR1 TM r -0,070 0,077 1             

p 0,764 0,748               

OC TM r 0,512 0,288 -0,449 1           

p *0,036 0,279 0,166             

MMP2 TM r 0,087 0,308 -0,309 0,270 1         

p 0,701 0,175 0,213 0,397           

barx1 TM r 0,227 0,187 0,033 0,379 0,255 1       

p 0,323 0,429 0,897 0,251 0,264         

msx2 TM r -0,108 -0,158 0,321 0,083 -0,157 -0,286 1     

p 0,642 0,506 0,194 0,808 0,496 0,208       

wnt1 TM r 0,239 0,306   0,203 -0,114 0,665 -0,171 1   

p 0,297 0,190   0,550 0,622 ** 0,001 0,459     

TUNEL TM  r 0,287 0,249 0,615 0,272 -0,296 0,736 -0,082 0,845 1 

p 0,249 0,352 *0,025 0,393 0,325 ** 0,004 0,790 ** 0,001   

 

AnalizǛjot savstarpǛjǕs korelǕcijas, konstatǛjǕm arǭ, ka pastǕv vidǛji cieġa statistiski 

ticama pozitǭva korelǕcija starp transformǛjoġo augġanas faktoru ɓ (TGF-ɓ) un kaula 

morfoǥenǛtisko proteǭnu 2/4 (BMP2/4) ekspresiju (p = 0,035; r = 0,415), kǕ arǭ starp TGF-ɓ 

un osteokalcǭna izdali (p = 0,036; r = 0,512).  

Palielinoties apoptotisko ġȊnu skaitam tuber maxillae kaulaudos, paralǛli pieaug 

arǭ fibroblastu augġanas faktora receptora 1 (FGFR1) daudzums audos, kas uzrǕda vidǛji 

cieġu statistiski ticamu pozitǭvu korelǕciju (p = 0,025; r = 0,615). 
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AnalizǛjot korelǕcijas audu materiǕlǕ no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas (skatǭt 50. 

tabulu) atradǕm statistiski ticamu cieġu pozitǭvu korelǕciju starp TGF-ɓ un BMP2/4 (p = 

0,008; r = 0,427), kǕ arǭ TGF-ɓ un Barx1 (p = 0,001; r = 0,663).  

50. tabula. Augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, deǥenerǕcijas 

enzǭmu, gǛnu proteǭnu un apoptozes savstarpǛjo korelǕciju koeficienti (r) un bȊtiskuma 

(nozǭmǭbas) lǭmeǺi (p) audos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas (RMPD), kur (*), ja p Ò 

0,05, (**), ja p Ò 0,001. 

 TGF-ɓ 

  RMPD 

BMP2/4 

 RMPD 

FGFR1 

RMPD 

OC 

RMPD 

MMP2 

RMPD 

barx1 

RMPD 

msx2 

RMPD 

wnt1 

RMPD 

TUNEL 

RMPD 

BMP2/

4 

RMPD 

r      0,427 1               

p **0,008 
  

              

FGFR1 

RMPD 

r -0,037 -0,073 1             

p 0,836 0,691               

OC 

RMPD 

r 0,522 0,246 -0,057 1           

p *0,018 0,309 0,835             

MMP2 

RMPD 

r 0,083 0,486 -0,064  1         

p 0,708 *0,019 0,794 ,000           

barx1 

RMPD 

r 0,663 0,280 -0,175 0,874 -0,103 1       

p **0,001 0,207 0,488 *0,023 0,658         

msx2 

RMPD 

r -0,093 -0,161 -0,141 0,000 -0,029 -0,157 1     

p 0,680 0,475 0,577 1,000 0,902 0,497       

wnt1 

RMPD 

r 0,466 0,444  0,603 -0,106 0,705 -0,067 1   

p *0,025 *0,034 0,000 0,205 0,638 **0,001 0,768     

TUNEL 

RMPD  

r 0,548 0,502 0,036 0,130 -0,251 0,897 -0,337 0,719 1 

p **0,003 **0,009 0,865 0,595 0,387 **0,001 0,239 **0,003   

  

Palielinoties TGF-ɓ izdalei, pieaug apoptotisko ġȊnu skaits, jo ġie abi rǕdǭtǕji 

korelǛja savǕ starpǕ ar statistiski ticamu cieġu pozitǭvu korelǕciju (p = 0,003; r = 0,548). 

KonstatǛjǕm arǭ, ka audos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas pastǕv statistiski ticama 

cieġa pozitǭva korelǕcija starp apoptotisko ġȊnu skaitu un BMP2/4 ekspresiju (p = 0,009; 

r = 0,502). Statistiski ticamu cieġu pozitǭvu korelǕciju atradǕm starp gǛnu proteǭniem 

barx1 un wnt1 (p = 0,001; r = 0,705), kǕ arǭ pieaugot apoptotisko ġȊnu skaitam, palielinǕs 

barx1 (p = 0,001; r = 0,897) un wnt1 ekspresija (p = 0,003; r = 0,719).  

Starp daģiem rǕdǭtǕjiem ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas kaulaudos konstatǛjǕm 

statistiski ticamu vidǛji cieġu pozitǭvu korelǕciju, piemǛram, starp TGF-ɓ un osteokalcǭna 
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ekspresiju (p = 0,018; r = 0,522), kǕ arǭ starp augġanas faktoru TGF-ɓ un wnt1gǛnu 

proteǭnu (p = 0,025; r = 0,466). TǕpat korelǛ wnt1 gǛnu proteǭns ar BMP2/4 pozitǭvo 

struktȊru daudzumu (p = 0,034; r = 0,444) un BMP2/4 izdale ar MMP2 ekspresiju (p = 

0,019; r = 0,486).   

51. tabula. Augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, gǛnu proteǭnu 

un apoptozes savstarpǛjo korelǕciju koeficienti (r) un bȊtiskuma (nozǭmǭbas) lǭmeǺi (p) audos 

no ramus mandibulae mugurǛjǕs daǸas (RMMD), kur (*), ja p Ò 0,05, (**), ja p Ò 0,001. 

  

  

TGF-ɓ 

RMMD 

BMP2/4 

RMMD 

FGFR1 

RMMD 

OC 

 RMMD 

barx1 

RMMD 

wnt1 

RMMD 

TUNEL  

RMMD 

BMP2/4 

RMMD 

r 0,121 1           

p 0,694            

FGFR1 

RMMD 

r 0,595 0,052 1         

p *0,041 0,867          

OC 

RMMD 

r 0,943 0,500 0,866 1       

p 0,057 0,667 0,333        

barx1 

RMMD 

r 0,229 0,111 0,424  1     

p 0,710 0,813 0,402       

wnt1 

RMMD 

r 0,624 0,000   0,764 1   

p 0,135 1,000   *0,046    

TUNEL  

RMMD 

r 0,045 0,515 -0,136 0,730 0,918 0,635 1 

p 0,890 0,105 0,674 0,161 *0,028 0,125  

Augġanas faktora TGF-ɓ daudzums pǛtǕmo pacientu kaulaudos no ramus 

mandibulae mugurǛjǕs daǸas statistiski ticami vidǛji cieġi pozitǭvi korelǛ ar FGFR1 

ekspresiju (p = 0,041; r = 0,595). Angle II, Angle III un kontroles grupas pacientiem, kuriem 

novǛroja lielǕku barx1 gǛnu proteǭna ekspresiju, lielǕka bija arǭ wnt1 izdale (p = 0,046; r 

= 0,746), salǭdzinot ap pacientiem, kuriem barx1 ekspresija ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ 

bija pozitǭva reti vai maz. VidǛji cieġa statistiski ticama korelǕcija bija konstatǛjama arǭ 

starp barx1 un apoptotisko ġȊnu skaitu (p = 0,028; r = 0,918), skat. 51. tabulu.  

PǛtǭtajos morfoloǥiskajos parametros neatradǕm ne statistiski ticamas cieġas, ne vidǛji 

cieġas pozitǭvas korelǕcijas gǸotǕdas epitǛlijǕ, kas iegȊts no apakġģokǸa otro molǕru rajona 

(skat. 52. tabulu). 

Arǭ gǸotǕdas saistaudos (skat. 53. tabulu) pastǕv vidǛji cieġa statistiski ticama 

pozitǭva korelǕcija starp apoptotisko ġȊnu skaitu un wnt1 gǛnu proteǭna ekspresiju (p = 

0,025; r = 0,542), kǕ arǭ vidǛji cieġa statistiski ticama negatǭva korelǕcija starp MMP2 
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ekspresiju un wnt1 gǛnu proteǭna izdali ( p = 0,014; r = - 0,570), kur samazinoties MMP 

ekspresijai, pieaug wnt1 pozitǭvo struktȊru relatǭvais skaits un otrǕdi.  

52. tabula. Augġanas faktoru, kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu, deǥenerǕcijas enzǭmu, 

gǛnu proteǭnu un apoptozes savstarpǛjo korelǕciju koeficienti (r) un bȊtiskuma (nozǭmǭbas) 

lǭmeǺi (p) gǸotǕdas epitǛlijǕ, kur (*), ja p Ò 0,05, (**), ja  p Ò 0,001. 

  

  
TGF-ɓ 

EpitǛlijs 

BMP2/4 

EpitǛlijs 

FGFR1 

EpitǛlijs 

MMP2 

EpitǛlijs 

barx1 

EpitǛlijs 

msx2 

EpitǛlijs 

wnt1 

EpitǛlijs 

VEGF 

EpitǛlijs 

FGFR1 

EpitǛlijs 

r -0,164 0,288 1           

p 0,404 0,219            

MMP2 

EpitǛlijs 

r 0,202   1         

p 0,438            

barx1 

EpitǛlijs 

r 0,297   0,291 1       

p 0,231   0,275        

msx2 

EpitǛlijs 

r 0,351   -0,029 0,332 1     

p 0,153   0,915 0,179      

wnt1 

EpitǛlijs 

r 0,058   -0,329 0,040 -0,206 1   

p 0,819   0,198 0,876 0,413    

VEGF 

EpitǛlijs 

r -0,102   -0,071 0,001 -0,096 0,083 1 

p 0,718   0,800 1,000 0,734 0,751  

TUNEL  

EpitǛlijs 

r -0,172 0,195 -0,144 -0,266 0,168 -0,099 0,599 -0,289 

p 0,390 0,423 0,523 0,337 0,534 0,715 0,014 0,338 

53. tabula. Augġanas faktoru, deǥenerǕcijas enzǭmu, gǛnu proteǭnu un apoptozes savstarpǛjo 

korelǕciju koeficienti (r) un bȊtiskuma (nozǭmǭbas) lǭmeǺi (p) gǸotǕdas saistaudos, kur (*), ja 

p Ò 0,05, (**), ja  p Ò 0,001. 

  

  

TGFɓ 

Saistaudi 

BMP2/4 

Saistaudi 

FGFR1 

Saistaudi 

MMP2 

Saistaudi 

barx1 

Saistaudi 

msx2 

Saistaudi 

wnt1 

Saistaudi 

BMP2/4 

Saistaudi 

r 0,327 1           

p 0,090            

FGFR1 

Saistaudi 

r -0,170 0,272 1         

p 0,370 0,221          

MMP2 

Saistaudi 

r -0,206 0,524 -0,679 1       

p 0,398 0,098 0,008        

barx1 

Saistaudi 

r 0,277 0,244 0,140 0,214 1     

p 0,238 0,470 0,618 0,394      

msx2 

Saistaudi 

r 0,185 0,422 -0,203 -0,019 0,194 1   

p 0,435 0,196 0,469 0,942 0,413    

wnt1 

Saistaudi 

r 0,192 -0,038 0,378 -0,570 0,031 0,228 1 

p 0,417 0,913 0,165 *0,014 0,896 0,334  

TUNEL 

 Saistaudi 

r -0,182 -0,061 0,117 -0,401 0,227 0,173 0,542 

p 0,353 0,797 0,596 0,124 0,381 0,507 *0,025 



 

 

78 

7. DISKUSIJA 

 ĢokǸu morfoloǥija literatȊrǕ parasti aprakstǭta vispǕrǛjǕ veidǕ, galvenokǕrt pievǛrġot 

uzmanǭbu embrioǥenǛzei un postnatǕlai attǭstǭbai vecuma aspektǕ. Ir iezǭmǛtas arǭ aktǭvǕkas 

un mazǕk aktǭvas ģokǸu augġanas zonas. AktǭvǕs augġanas vietas ir sejas un galvaskausa 

ġuves, apakġģokǸa locǭtavas izaugums, tuber maxillae, galvaskausa pamatnes sinhondrozes un 

alveolǕrais kauls (Moyers, 1988). Jauniem cilvǛkiem, kǕdi ir mȊsu pǛtǭjuma un kontroles 

grupǕ, remodelǛġanǕs laikǕ kaula uzslǕǺoġanǕs (depozǭcija) parasti nedaudz pǕrsniedz 

noǕrdǭġanos (rezorbciju), tǕdǛjǕdi remodelǛġanǕs laikǕ kauls pakǕpeniski palielinǕs. 

Apakġģoklǭ rezorbcija pǕrsvarǕ notiek ramus mandibulae priekġǛjǕ malǕ, bet depozǭcija ï 

ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ, savukǕrt augġģokǸa priekġǛjǕ virsmǕ norit rezorbcija, bet 

tuber maxillae rajonǕ ï uzslǕǺoġanǕs (Enlow, 1990). MȊsu pǛtǭjuma dati vǛlreiz apstiprina ġǭs 

pamatnostǕdnes, tomǛr no jauna dod daudz detalizǛtǕku individuǕlu augġanas un 

remodelǛġanǕs faktoru ainu, kuru mǛǥinǕsim salǭdzinǕt ar pieejamǕm publikǕcijǕm 

individualizǛtas, vairǕk lokalizǛtas funkcionǕlǕs morfoloǥijas jomǕ par ģokǸu kauliem un tos 

sedzoġajiem mǭkstajiem audiem ortognǕtiskǕs ǵirurǥijas pacientiem, kurus analizǛjǕm pa 

deformǕciju grupǕm (Angle II un Angle III klases deformǕcijas) un ģokǸu augġanas zonǕm 

(augġģoklǭ - tuber maxillae, apakġģoklǭ ï ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸa un ramus 

mandibulae mugurǛjǕ daǸa). 

 

7.1. MorfoloǥiskǕs izmaiǺas audos 

 PǛtǭjumǕ analizǛjot kaulaudu un mǭksto audu preparǕtus, kas krǕsoti ar 

hematoksilǭnu un eozǭnu, gaismas mikroskopijǕ konstatǛjǕm vairǕkas pǕrmaiǺas Angle II un 

Angle III klases grupǕs.  

Smaganu epitǛlija virsǛjos slǕǺos atradǕm epiteliocǭtu perǛkǸveidǭgu vakuolizǕciju un 

ġȊnu hiperplǕziju. Daģos preparǕtos konstatǛjǕm izmaiǺas arǭ bazǕlajǕ membrǕnǕ, kas bija 

nevienmǛrǭgi sabiezǛta, bet saistaudos bija neliela iekaisuma ġȊnu infiltrǕcija. Visiem Angle 

II un Angle III klases grupas pacientiem tika veikta ǕrstǛġana ar fiksǛto brekeġu sistǛmu un ġǭs 

pǛtǭjumǕ atrastǕs izmaiǺas varǛtu bȊt saistǭtas ar apgrȊtinǕtu mutes dobuma higiǛnu. MȊsu 

atrastǕs izmaiǺas gǸotǕdas epitǛlijǕ lǭdzǭgi raksturotas arǭ citu autoru pǛtǭjumos. Kurol (1982) 

atrada smaganas hiperplǕziju un ġȊnu proliferǕciju, kas izzȊd daģu mǛneġu laikǕ pǛc 

ortodontiskǕs regulǕcijas, kǕ arǭ kolagǛna zudumu saistaudos. PǛrtiǵiem pǛc 3 ï 4 mǛneġus 

ilga ortodontiskǕ spǛka uz zobiem atrada iekaisuma pazǭmes smaganǕs (Wennstrºm, 1987). 

SavukǕrt Ristic (2007) atzǭmǛ, ka pieauguġiem pacientiem ǕrstǛġana ar fiksǛtǕm aparatȊrǕm 
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var palielinǕt visu periodontoloǥisko indeksu vǛrtǭbas un stimulǛt patoloǥisko gramïnegatǭvo 

baktǛriju vairoġanos, bet bez destruktǭva efekta uz dziǸajiem periodonta audiem. LauriǺa, 

(2009) analizǛjot morfoloǥiskǕs izmaiǺas periodonta audos, konstatǛ mȊsu atradnǛm lǭdzǭgas 

izmaiǺas pǛtǭjuma grupǕ, kǕ arǭ lielǕkajǕ daǸǕ kontroles grupas ï smaganas epitǛlija 

hiperplǕziju, epiteliǕlo ġȊnu vakuolizǕciju un iekaisuma ġȊnu infiltrǕciju. 

Kontroles grupas pacientu smaganu histoloǥiskajos preparǕtos, kas krǕsoti ar 

hematoksilǭnu un eozǭnu, gaismas mikroskopijǕ vairumǕ gadǭjumu novǛrojǕm smaganu 

gǸotǕdu bez patoloǥiskǕm izmaiǺǕm.  

Tuber maxillae kaulaudi bija ar nevienmǛrǭgu kaula mineralizǕciju un konstatǛjǕm 

saistaudu proliferǕciju osteonu kanǕlos. Ramus mandibulae priekġǛjǕs un mugurǛjǕs daǸas 

kaulaudu trabekulas saturǛja galvenokǕrt paralǛli lokalizǛtas kolagǛnǕs ġǵiedras un haotiski 

izvietotas osteonu struktȊras. Tika arǭ konstatǛta nevienmǛrǭga kaulaudu mineralizǕcija un 

asinsvadu sklerotizǕcija osteonu kanǕlos. Daģos gadǭjumos tika atrasta arǭ normai atbilstoġa 

histoloǥiskǕ aina. MȊsu atradne saistǕma ar samazinǕtu kaulaudu apasiǺoġanu, kas tǕdǛjǕdi, 

iespǛjams, ietekmǛ augġģokǸa un apakġģokǸa augġanu pacientiem ar dentofaciǕlǕm 

deformǕcijǕm.  

Kontroles grupas pacientu kaulaudi audu materiǕlǕ no tuber maxillae, ramus 

mandibulae priekġǛjǕs un mugurǛjǕs daǸas bija bez izteiktǕm struktȊras izmaiǺǕm un ar 

normai atbilstoġu histoloǥisko ainu.  

 

7.2.  Augġanas faktori 

LiteratȊrǕ nav gandrǭz nekǕdu datu par pǛtǭto augġanas faktoru klǕtbȊtni to pacientu 

kaulaudos, kuriem novǛro izteiktas skeletǕlas disgnǕtijas, tomǛr mȊsu iegȊtie rezultǕti uzrǕda 

daģǕdu augġanas faktoru atġǵirǭgu ekspresiju tuber maxillae, ramus mandibulae priekġǛjǕ un 

mugurǛjǕ daǸǕ.  

TGF-ɓ lielǕka ekspresija mȊsu pǛtǭjumǕ bija tieġi kontroles grupas pacientiem, 

norǕdot uz to, ka Angle II un Angle III klases grupas pacientiem ir novǛrojama traucǛta 

intramembranozǕ kaula formǛġanǕs, salǭdzinot ar kontroles grupu. Ġo secinǕjumu varǛtu 

apstiprinǕt arǭ Sporn (1992) atziǺa, ka TGF-ɓ spǛj nodroġinǕt lǭdzsvaru starp kaula rezorbciju 

un sekojoġu kaula jaunveidoġanos, bet pacientiem ar dentofaciǕlajǕm deformǕcijǕm varam 

novǛrot zaudǛtu lǭdzsvaru starp augġģokǸa un apakġģokǸa augġanu. 

Oka ar lǭdzautoriem (2008) atzǭmǛ TGF-ɓ svarǭgo nozǭmi apakġģokǸa attǭstǭbǕ, jo tikai 

apakġģokǸa proksimǕlǕs daǸas attǭstǕs endohondrǕlǕs osifikǕcijas ceǸǕ, bet viss pǕrǛjais 
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apakġģoklis ï intramembranozǕs osifikǕcijas ceǸǕ. Pie lǭdzǭgiem secinǕjumiem nonǕk arǭ 

Iwata (2010), kas pǛtǭja TGF-ɓ signǕlu ceǸu nozǭmi kraniofaciǕlǕ attǭstǭbǕ un atzǭmǛja, ka 

traucǛts ġis signǕlu ceǸġ rada defektus kraniǕlajǕs nervu kores ġȊnǕs. NoslǛgumǕ autors 

secina, ka TGF-ɓ regulǛ mehǕnismus, kas kontrolǛ intramembranozǕ kaula attǭstǭbu, kǕ arǭ 

regulǛ osteoprogenitoro ġȊnu proliferǕciju un diferenciǕciju intramembranozǕ kaula 

formǛġanǕs laikǕ.  

Kaula morfoǥenǛtiskais proteǭns (BMP) pǛc daudzu autoru domǕm ir viens no 

galvenajiem augġanas faktoriem kaula metabolismǕ (Reddi, 2001; Canalis, 2003; Cheng, 

2003; Roberts, 2004; Xiao, 2007) un vislielǕkǕ osteogǛnǕ kapacitǕte ir BMP-2, -4, -5, -6, -7 

un -9 (Xiao, 2007). Cheng (2003), atzǭmǛ, ka gandrǭz visi BMP tipi stimulǛ osteoǥenǛzi 

nobrieduġiem osteoblastiem, bet BMP-2, BMP-6 un BMP-9 veicina osteoblastu diferenciǕciju 

no mezenhǭmas ġȊnǕm.  

BMP ir nozǭmǭgs kraniofaciǕlǕ skeleta attǭstǭbǕ gan endohondrǕlǕ, gan 

intramembranozǕ osifikǕcijǕ (Nie, 2006), tomǛr cilvǛka endohondrǕlajǕ un 

intramembranozajǕ kaulǕ atġǵǭrǕs ekspresǛtǕ kaula morfoǥenǛtiskǕ proteǭna izoformas, ko 

apliecina Suttapreyasri (2006) pǛtǭjums, analizǛjot cilvǛka intramembranozo kaulu, kas Ǻemts 

no ortognǕtisko pacientu apakġģokǸa (11 pacienti vecumǕ no 21 lǭdz 42 gadiem) un salǭdzinot 

ar endohondrǕlo kaulu no pacientu iegurǺa kaula. Autori konstatǛ, ka cilvǛka 

intramembranozǕ kaulǕ vislielǕko ekspresiju uzrǕda BMP6 (18,1 %), BMP2,-5,-6 un -7 katrs 

uzrǕdǭja 15-18 % un kopǕ tas sastǕdǭja 60 % no kopǛjǕs BMP ekspresijas. BMP3, -4, -8 un -9 

katrs uzrǕdǭja tikai 6 -9 %, savukǕrt endohondrǕlǕ kaulǕ BMP2 uzrǕdǭja visaugstǕko 

ekspresijas lǭmeni (27 %), BMP2, -5 un -6 katrs ekspresǛjǕs 24 -25 %. Suttapreyasri (2006) 

iegȊtie rezultǕti parǕda, ka BMP4 ekspresija ir Ǹoti izteikta intramembranozǕ kaulǕ, lǭdz ar to 

ġie rezultǕti saskan ar mȊsu pǛtǭjuma atradnǛm, jo paraugi Ǻemti no kaula augġanas zonǕm, 

kas attǭstǭjuġǕs intramembranozǕs osifikǕcijas ceǸǕ.  

Daģi autori (Zimmerman, 1996; Urist, 1997, Schliephake, 2002) secina, ka BMP savu 

aktivitǕti regulǛ balstoties uz ekstracelulǕro koncentrǕcijas gradientu. PiemǛram, zemǕ 

koncentrǕcijǕ tas sekmǛ hemotaksi un ġȊnu proliferǕciju, turpretim augstǕ koncentrǕcijǕ tas 

veicina ġȊnu diferenciǕciju un kaula formǛġanos. Arǭ Barlow (1997) konstatǛ, ka BMP2 spǛja 

inducǛt gan ġȊnu proliferǕciju, gan ġȊnu nǕvi agrǭnos sejas attǭstǭbas posmos, un norǕda uz ġǭ 

augġanas faktora daģǕdiem efektiem daģǕdǕs koncentrǕcijǕs ï lielǕ koncentrǕcijǕ BMP var 

bȊt teratogǛns, bet zemǕ ï mitogǛns. Ġo atziǺu apstiprina arǭ Kim (2006), norǕdot uz BMP 

regulǛjoġo ietekmi uz apoptozi embrionǕlǕs attǭstǭbas laikǕ un spǛju lielǕ koncentrǕcijǕ kopǕ 

ar MMP izraisǭt ġȊnu nǕvi.  
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Mǭkstajos audos konstatǛjǕm vǕju BMP2/4 ekspresiju, kas apstiprina Ripamonti 

(2000) atziǺu, ka BMP2 ir lokalizǛts galvenokǕrt tikai alveolǕrajǕ kaulǕ, bet tam pieguǸoġajos 

mǭkstajos audos BMP2 nekonstatǛ. Autors secina, ka, iespǛjams, ġajos audos ekspresǛjas citas 

BMP izoformas. 

Gan TGF-ɓ, gan BMP2/4 atradǕm samǛrǕ lǭdzǭgǕ daudzumǕ, ar nelielu TGF-ɓ 

prevalenci, ko varǛtu izskaidrot ar to, ka abi ġie augġanas faktori pieder pie vienas TGF-ɓ 

supersaimes, kas ietver paġu TGF-ɓ, daģǕdus kaula morfoǥenǛtiskos proteǭnus un aktivǭnus. 

To apstiprina arǭ mȊsu atradne, ka pastǕv korelǕcija starp TGF-ɓ un BMP2/4 ekspresiju ï 

palielinoties transformǛjoġǕ augġanas faktora ɓ ekspresijai, pieaug arǭ BMP2/4 ekspresija.  

LielǕkǕ daǸa pǛtǭjumi TGF-ɓ un BMP jomǕ ir attiecinǕmi uz distrakcijas osteoǥenǛzi 

(Cheung, 2006; Knabe, 2005; Sojo, 2005; Yonezawa, 2006) un autori secina, ka kaulu 

augġanas faktoru klǕtbȊtne veicina kaula reǥenerǕciju un remodelǕciju, taļu nesniedz precǭzu 

atbildi par BMP2/4 un TGF-ɓ nozǭmi kaula attǭstǭbas procesǕ.  

Marukawa (2006) savǕ pǛtǭjumǕ, analizǛjot BMP2 ekspresiju distrakcijas 

osteoǥenǛzes laikǕ truġu apakġģoklǭ, konstatǛ, ka ġǭ augġanas faktora ekspresija 7. dienǕ pǛc 

distrakcijas ir visaugstǕkǕ, bet ar tendenci samazinǕties pǛc 14. dienas. 28. dienǕ BMP2 

ekspresija bija vismazǕkǕ un autors secina, ka BMP2 ir svarǭga loma nenobrieduġu 

osteoblastu un hondrocǭtu nobrieġanǕ, kǕ arǭ kaulaudu reǥenerǕcijǕ. Arǭ Knabe (2005) 

konstatǛja BMP 2, -4, -7, TGF-ɓ un citus augġanas faktorus distrakcijas osteoǥenǛzes zonǕ 

cilvǛka kaulǕ. 

JǕatzǭmǛ, ka TGF-ɓ un BMP2/4 lielǕka ekspresija tika konstatǛta Angle III klases 

pacientiem augġģoklǭ tuber maxillae rajonǕ, kas it kǕ ir pretrunǕ ar klǭnisko ainu, jo Angle III 

klases pacientiem bieģǕk novǛro apakġģokǸa prognǕtiju jeb makromandibulismu pǛc 

Obwegeser (1993).  

MȊsu pǛtǭjumǕ Angle III klases grupǕ no 20 pacientiem 6 pacientiem ģokǸu attiecǭbu 

novirzi radǭja apakġģokǸa prognǕtija un 2 pacientiem ï augġģokǸa retrognǕtija, bet 12 

pacientiem apakġģokǸa prognǕtija un augġģokǸa retrognǕtija kopǕ. Lǭdzǭgi ir arǭ Angle II 

klases pacientiem, kuriem ir traucǛta apakġģokǸa augġana kombinǛjoties ar normǕlu vai 

pastiprinǕtu augġģokǸa augġanu, taļu mǛs varam novǛrot, ka kaulu augġanu stimulǛjoġie 

faktori uzrǕda lielǕku ekspresiju tieġi apakġģoklǭ pie Angle II klases. Ġo parǕdǭbu varǛtu 

izskaidrot ar traucǛjumiem attiecǭgo augġanas faktoru receptoros, bet, lai varǛtu apstiprinǕt ġo 

hipotǛzi, nepiecieġams veikt arǭ attiecǭgo augġanas faktoru receptoru imunohistoǵǭmisko 

reakciju analǭzi.  
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Fibroblastu augġanas faktoram (FGF) un tǕ receptoriem (FGFR) ir nozǭme 

daģǕdos atġǵirǭgos ġȊnu procesos, piemǛram, hemotaksǛ, ġȊnu migrǕcijǕ, diferenciǕcijǕ un 

apoptozǛ (B◕ttcher, 2005). MȊsu pǛtǭjumǕ mǛs atradǕm bagǕtǭgu FGFR1 ekspresiju tieġi 

mutes dobuma gǸotǕdǕ ï gan epitǛlijǕ, gan saistaudos. Funato (1997) savǕ pǛtǭjumǕ konstatǛ, 

ka bFGF ir iespǛjamais miofibroblastu apoptozes ierosinǕtǕjs ģurku aukslǛjǕs rǛtu formǛġanǕs 

laikǕ un FGFR ir atbildǭgs par apoptozes indukciju. Ġǭ atradne saskan ar Krivickas ï 

Uzkureles (2008) atziǺu, jo, pǛtot audus bǛrniem ar aukslǛju ġǵeltnǛm, tika konstatǛta 

bagǕtǭga FGFR1 ekspresija gan cietajǕs, gan mǭkstajǕs aukslǛjǕs, kas norǕda uz FGF lomu 

audu reǥenerǕcijas procesos. VairǕki autori ziǺo par fibroblastu augġanas faktora nozǭmi 

angioǥenǛzǛ, stimulǛjot endoteliǕlo ġȊnu proliferǕciju (Folkman, 1992; Powers, 2000). Lǭdz 

ar to mǛs varam secinǕt, ka mȊsu pǛtǭjumǕ iesaistǭto pacientu mutes dobuma gǸotǕdai 

raksturǭgs pietiekoġs reǥenerǕcijas potenciǕls.  

MȊsu pǛtǭjumǕ FGFR1 ekspresija kaulaudos no tuber maxillae, ramus mandibulae 

priekġǛjǕs un mugurǛjǕs daǸas ir relatǭvi vienǕda Angle II un Angle III klases grupǕs ar maz 

lǭdz vidǛji daudz pozitǭvu struktȊru redzes laukǕ. Ornitz (2007) atzǭmǛ, ka intramembranozǕ 

kaula formǛġanǕs laikǕ, kǕds ir arǭ apakġģoklis un augġģoklis, FGFR1 ekspresija tiek novǛrota 

galvaskausa mezenhǭmǕ un vǛlǕkǕ periodǕ arǭ osteoblastos, savukǕrt, analizǛjot 

endohondrǕlas izcelsmes kaulaudus, Ornitz norǕda uz FGFR1 ekspresiju hipertrofiskos 

hondrocǭtos un ġǭ augġanas faktora receptora lomu hondrocǭtu diferenciǕcijǕ. Jacob ar 

lǭdzautoriem (2006), analizǛjot FGFR1 konstatǛ, ka ġim augġanas faktora receptoram ir 

nozǭme balansa saglabǕġanǕ starp kaulaudu formǛġanos un remodelǕciju, ietekmǛjot ġo 

lǭdzsvaru caur osteoblastu nobrieġanu - nenobrieduġiem osteoblastiem FGFR1 deficǭts 

palielina ġȊnu proliferǕciju un aizkavǛ diferenciǕciju, bet diferencǛtiem osteoblastiem FGFR1 

trȊkums stimulǛ kaula mineralizǕciju, tǕdǛjǕdi kaulǕ tiek samazinǕta anaboliskǕ aktivitǕte un 

palǛninǕta diferenciǕcija (mineralizǕcija). TǕ kǕ minǛtǕ augġanas faktoru receptoru ekspresija 

mȊsu pǛtǭjumǕ ir nedaudz samazinǕta Angle II klases pacientiem kaulaudos no tuber maxillae 

un ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ, salǭdzinot ar Angle III klases grupu, domǕjams, ka 

dentofaciǕlo deformǕciju gadǭjumos novǛrojams traucǛts kaulaudu remodelǕcijas potenciǕls.  

  VaskulǕrais endoteliǕlais augġanas faktors (VEGF) ir spǛjǭgs stimulǛt 

vaskularizǕciju (Carano, 2003) un daģi autori uzrǕda arǭ ġǭ faktora nozǭmi osifikǕcijǕ, it ǭpaġi 

endohondrǕlǕ kaula formǛġanǕs laikǕ (Carlevaro, 2000; Ferrara, 2000; Street, 2002; Shum, 

2004; Dai, 2007). ApakġģokǸa locǭtavas izaugumǕ hipertrofiskie hondrocǭti sekretǛ VEGF, 

kas regulǛ jauno asinsvadu invǕziju. Pa ġiem asinsvadiem uz mineralizǕcijas vietu tiek 
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piegǕdǕtas progenitorǕs mezenhimǕlǕs ġȊnas, kas vǛlǕk diferenciǛjas par osteoblastiem un 

osteoklastiem, kuri ir iesaistǭti endohondrǕlǕ osifikǕcijǕ (Rabie, 2002). Lǭdzǭgus rezultǕtus 

uzrǕda Sojo (2005) pǛtǭjums, kurǕ tika analizǛta VEGF ekspresija ģurku augġstilba kaulǕ pǛc 

distrakcijas. Audu paraugi, kas Ǻemti distraktora ievietoġanas laikǕ, neuzrǕdǭja VEGF 

ekspresiju, bet piektajǕ distrakcijas dienǕ VEGF ekspresiju uzrǕdǭja endoteliǕlǕs ġȊnas, 

hipertrofiskie hondrocǭti un fibroblasti, tomǛr 14. dienǕ VEGF izdale samazinǕjǕs.  

Deckers (2000) ziǺo, ka histoloǥiski izmeklǛjot jaunveidotu kaulu, osteoblasti un to priekġteļi 

vienmǛr attǭstǕs kopǕ ar endoteliǕlǕm ġȊnǕm jaunveidotos asinsvados. Ġǭ atziǺa savukǕrt 

saskan ar Erlebacher (1995) secinǕjumu, ka kapilǕru endoteliǕlǕs ġȊnas nodroġina 

mikrovaskularizǕciju kaula formǛġanǕs laikǕ.   

AnalizǛjot mȊsu pǛtǭjuma audu paraugus, VEGF atradǕm tikai vienǕ no 38 paraugiem 

un konstatǛjǕm nelielu daudzumu pozitǭvo struktȊru redzes laukǕ, bet visos pǕrǛjos paraugos 

no tuber maxillae, ramus mandibulae priekġǛjǕs un mugurǛjǕs daǸas, kǕ arǭ mutes dobuma 

gǸotǕdas epitǛlijǕ un saistaudos netika atrasta neviena pozitǭva struktȊra redzes laukǕ. ǹemot 

vǛrǕ to, ka tikai vienǕ audu paraugǕ konstatǛjǕm vǕju ġǭ faktora ekspresiju, netika veikta 

pilnǭgi visu audu paraugu imunohistoǵǭmiskǕ apstrǕde.  

IespǛjams, ġim augġanas faktoram nav regulatoras nozǭmes ģokǸu kaulu 

remodelǛġanǕs procesǕ skeletǕlas Angle II un Angle III klases pacientiem  pǛtǭtajǕ vecuma 

grupǕ. VairǕki autori atzǭmǛ VEGF nozǭmi endohondrǕlǕ kaula osifikǕcijǕ (Carlevaro, 2000; 

Kleinheinz, 2005; Sajo, 2005), ar ko varǛtu bȊt izskaidrojams VEGF ekspresijas trȊkums 

audos no tuber maxillae un ramus mandibulae priekġǛjǕs un mugurǛjǕs daǸas, jo mȊsu 

pǛtǭjumǕ izmantotie kaulaudi no tuber maxillae augġģoklǭ un ramus mandibulae priekġǛjǕ un 

mugurǛjǕ daǸa apakġģoklǭ attǭstǕs intramembranozǕs osifikǕcijas ceǸǕ.   

 

7.3. Kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭni  

EmbrioǥenǛzǛ un cilvǛka dzǭves laikǕ nekolagǛniem ekstracelulǕrǕs matrices 

proteǭniem ir svarǭga nozǭme kaula metabolismǕ, tomǛr to ekspresija nobrieduġǕ cilvǛka kaulǕ 

nav plaġi pǛtǭta. MȊsu pǛtǭjumǕ osteopontǭna un osteokalcǭna bagǕtǭgu ekspresiju konstatǛjǕm 

kaulaudos no tuber maxillae, bet nedaudz vǕjǕku izdali ramus mandibulae priekġǛjǕ un 

mugurǛjǕ daǸǕ.  

Osteopontǭns tiek uzskatǭts par kaula matrices formǛġanǕs agrǭnu marǵieri, bet 

osteocalcǭns par vǛlǭnu marǵieri (Butler, 1989). George (2009), analizǛjot pacientus ar 

daģǕdas pakǕpes sakǺu reorbciju, atklǕj osteopontǭna klǕtbȊtni smaganu rievas ġǵidrumǕ, kǕ 
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arǭ  ziǺo, ka osteopontǭnu izdala osteoblasti, odontoblasti, osteoklasti un makrofǕgi. Sasano ar 

lǭdzautoriem (2000) atzǭmǛ, ka kaula matrices proteǭni turpina akumulǛties kaula matricǛ pǛc 

embrionǕlǕs osteoǥenǛzes un, kaulam arviem izpleġoties, osteopontǭns uzkrǕjas vairǕk kaula 

perifǛrijǕ, kas sastǕv no nenobrieduġiem matrices komponentiem, bet kaula centrǕlǕ daǸǕ, kas 

ir vairǕk nobriedusi, novǛro mazǕk intensǭvu proteǭna klǕtbȊtni. Ġie dati sasaucas ar mȊsu 

pǛtǭjuma atradnǛm, jo osteopontǭna izdales intensitǕte bija relatǭvi vienmǛrǭga visǕ kaulǕ ar 

nedaudz izteiktǕku ekspresiju periosta tuvumǕ. Kaut gan nav noliedzama OP loma kaula 

formǛġanǕs laikǕ, osteopontǭns tiek ekspresǛts arǭ hipertrofiskos hondrocǭtos un Hinton 

(2009) ar imȊnhistoǵǭmisko reakciju tehniku identificǛ OP peǸu apakġģokǸa locǭtavas 

izauguma skrimslǭ.  

Osteokalcǭnu izdala nobrieduġi osteoblasti, odontoblasti un hondrocǭti. Chenu ar 

lǭdzautoriem (1994) norǕda, ka osteokalcǭns darbojas kǕ kaula matrices specifisks signǕls un 

stimulǛ cilvǛka osteoklastu migrǕciju un adhǛziju. Autori secina, ka osteokalcǭnam, kas ir 

specifisks kaula matrices proteǭns, ir nozǭme rezorbcijas procesǕ.  

MȊsu rezultǕti uzrǕda bagǕtǭgu osteokalcǭna ekspresiju kaulǕ no tuber maxillae Angle 

III klases pacientiem, bet mazǕk izteiktu OC izdales intensitǕti ramus mandibulae priekġǛjǕ 

un mugurǛjǕ daǸǕ un tas sasaucǕs ar ġo pacientu klǭniskǕm pazǭmǛm, jo tiem novǛro 

palielinǕtu apakġģokǸa augġanu un/vai normai atbilstoġu vai aizkavǛtu augġģokǸa augġanu, 

norǕdot, ka ġiem pacientiem varǛtu bȊt traucǛjumi osteokalcǭna signǕlu ceǸǕ kaula 

remodelǛġanǕs procesǕ. Ducy ar lǭdzautoriem (1996) savǕ pǛtǭjumǕ ar pelǛm bez aktǭva 

osteokalcǭna gǛna atzǭmǛja lielǕku kaula masu un uzlabotu funkcionǕlo kvalitǕti, kǕ arǭ 

palielinǕtu osteoklastu skaitu, norǕdot uz iespǛjams vǕju osteoklastu funkcionǕlo aktivitǕti.  

 

7.4.  Matrices metaloproteinǕzes  

 MȊsu pǛtǭjumǕ audu paraugos no tuber maxillae, kǕ arǭ kaulaudos no ramus 

mandibulae priekġǛjǕs daǸas, bija konstatǛjama vǕji izteikta MMP2 ekspresija, jo Angle III 

klases pacientu grupǕ tikai divos paraugos tika atrastas daģas pozitǭvas struktȊras redzes 

laukǕ. Arǭ Angle II klases pacientu grupǕ MMP2 ekspresija bija vǕji izteikta ar daģǕm 

pozitǭvǕm struktȊrǕm redzes laukǕ. Kontroles grupǕ nevienǕ audu paraugǕ nekonstatǛjǕm 

MMP2 ekspresiju.  

 MMP ir enzǭmi, kas pieder pie degradǕcijas faktoriem un spǛj ġǵelt daģǕdus 

ekstracelulǕrǕs matrices komponentus (Verma, 2007), lǭdz ar to MMP piedalǕs daudzos 

bioloǥiskos procesos, kǕ, piemǛram, angioǥenǛzǛ (George, 2004), audu reǥenerǕcijǕ un  
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apoptozǛ (Lemaitre, 2006). Ganea ar lǭdzautoriem (2007) analizǛjot MMP secina, ka MMP 

ekspresija un aktivitǕte pieauguġo cilvǛku audos normǕ ir samǛrǕ zema, bet ievǛrojami 

palielinǕs daģǕdu patoloǥisku procesu gadǭjumos, kas rada audu destrukciju, piemǛram, 

iekaisuma slimǭbǕs, audzǛju attǭstǭbǕ un metastǕģu izplatǭbǕ.  

Haeusler ar lǭdzautoriem (2005), analizǛjot MMP ekspresiju bǛrnu un jaunieġu lielǕ 

liela kaula epifizǕrǕ skrimġǸa augġanas zonǕ, konstatǛ daģǕdas MMP izoformas gan 

osteoblastos un osteoklastos, gan hipertrofiskos hondrocǭtos un secina, ka matrices 

metaloproteinǕzes ekspresija, it ǭpaġi MMP14, augġanas zonǕs ir atrodama fizioloǥiskos 

apstǕkǸos. To apstiprina arǭ Alvarez (2005), kurġ savǕ pǛtǭjumǕ, analizǛjot ģurku lielǕ liela 

kaula proksimǕlǕs daǸas, kuras aug endohondrǕlǕs osifikǕcijas ceǸǕ, konstatǛ matrices 

metaloproteinǕģu ekspresiju daģǕdǕs epifizǕrǕ skrimġǸa attǭstǭbas stadijǕs. Breckon (1994) 

pǛtot MMP imȊnreaktivitǕti truġu apakġģokǸa locǭtavas izaugumǕ, atrod daģǕdu MMP 

izoformu ekspresiju gan embrionǕlǕs, gan agrǭnǕs postnatǕlǕs attǭstǭbas laikǕ.  

Visse (2003) un Page-McCaw (2007) atzǭmǛ tieġi MMP2 nozǭmi osteoǥenǛzǛ, jo 

mutǕcijas cilvǛka gǛnos, kas rada aktǭvo enzǭmu trȊkumu, rada retu autosomǕli recesǭvu 

saslimġanu ï multicentrisko osteolǭzi, kurai raksturǭga progresǛjoġa skarto kaulu destrukcija, 

rezorbcija un artrǭts. Lǭdz ar to varam secinǕt, ka mȊsu pǛtǭjumǕ konstatǛtǕ vǕji izteiktǕ 

MMP2 ekspresija Angle II klases grupas pacientiem ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ un 

Angle III klases pacientu grupǕ tuber maxillae, norǕda nelielu tendenci uz pastiprinǕtu kaulu 

rezorbciju salǭdzinot ar kontroles grupu.  

Gan mutes dobuma gǸotǕdas epitǛlijǕ, gan saistaudos visǕs pacientu grupǕs 

konstatǛjǕm vǕji izteiktu MMP2 ekpresiju. Mutes dobuma slimǭbǕs MMP izteikta ekspresija 

novǛrojama periodonta audu saslimġanǕs, kariozos bojǕjumos un periapikǕlos patoloǥiskos 

procesos (Sorsa, 2004).  

 

7.5.  GǛnu proteǭni  

Barx1 gǛnu nozǭme kraniofaciǕlajǕ attǭstǭbǕ lǭdz galam vǛl nav izprasta, tomǛr ir 

pǛtǭjumi, kas parǕda, ka Barx1 gǛna ekspresiju attǭstǭbas laikǕ novǛro kraniofaciǕlajǕ rajonǕ, it 

ǭpaġi mezenhǭmǕ (Barlow, 1999).  

Audu paraugos no tuber maxillae un ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas konstatǛjǕm, 

ka bagǕtǭga barx1 gǛna proteǭna ekspresija redzama kontroles grupas pacientu kaulaudos, bet 

Angle II un Angle III klases pacientu grupǕs ġǭ gǛnu proteǭna izdale bija daudz vǕjǕka. 

AnalizǛjot barx1 gǛnu proteǭnu ekspresiju ramus mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ, konstatǛjǕm, ka 
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gan Angle II, gan Angle III klases grupas pacientiem lielǕkajǕ daǸǕ gadǭjumu barx1 gǛnu 

proteǭnu ekspresija ir vǛrtǛjama kǕ zema, savukǕrt, analizǛjot barx1 gǛnu proteǭnu ekspresiju 

gǸotǕdas epitǛlijǕ un saistaudos, galvenokǕrt atradǕm nelielu daudzumu pozitǭvu struktȊru 

redzes laukǕ kontroles, Angle II un III klases pacientu grupǕs.  

Barlow ar lǭdzautoriem (1999) atrod, ka pelǛm Barx1 ekspresija ir novǛrojama 

mezenhǭmas kondensǕcijas vietǕs, piemǛram, oģas epitǛlijǕ, ekstremitǕġu aizmetǺos, molǕru 

mezenhǭmǕ un locǭtavǕs, kas atrodas attǭstǭbas stadijǕ. Arǭ Church (2005) atzǭmǛ Barx1 

ekspresiju cǕǸu artikulǕrajǕ skrimslǭ, epifizǕlǕ augġanas plǕtnǭtǛ, kǕ arǭ sejas aizmetǺu epitǛlijǕ 

un mezenhǭmǕ, savukǕrt ektopiska Barx1 gǛna ekspresija peǸu apakġģokǸa audos rada 

apakġģokǸa incisǭvu formas izmaiǺas (Miletich, 2005). CilvǛkiem Barx1 gǛna plecu (lokusu) 

dubultoġanǕs vai izzuġana, rada kraniofaciǕlas un locǭtavu anomǕlijas, tomǛr lǭdz ġim neviena 

saslimġanu izraisoġa gǛna mutǕcija nav identificǛta tieġi saistǭbǕ ar ar ġo gǛnu (Gould, 2004).  

VairǕki autori (Ornitz, 2005; Nie, 2006) uzskata, ka hondroǥenǛzes laikǕ FGF un 

BMP darbojas kǕ antagonisti, lǭdzsvarojot ġȊnu proliferǕciju un galǛjo diferenciǕciju. 

Mugurkaulniekiem FGF8 un BMP2/4 ietekmǛ barx1 ekspresiju augġģokǸa un apakġģokǸa 

aizmetǺos (Barlow, 1999). Sperber (2008) analizǛjot zebrzivju viscerocranium secina, ka 

iespǛjams FGF ir nepiecieġami, lai regulǛtu un nodroġinǕtu barx1 ekspresiju, bet BMP, 

ietekmǛjot barx1 ekspresiju, ir svarǭgs ġȊnu proliferǕcijǕ un agrǭnǕs hondroǥenǛzes stadijǕs 

galvaskausa sejas daǸas attǭstǭbǕ. Ġǭs atradnes sasaucas ar mȊsu konstatǛto barx1 nelielo 

ekspresiju pacientu ar dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm kaulaudos, salǭdzinot ar kontroles grupu, 

un iespǛjams norǕdot uz ġǭ gǛnu proteǭna nozǭmi augġģokǸa un apakġģokǸa attǭstǭbǕ. 

 Msx gǛni ir starpnieki epitǛlija ï mezenhǭmas savstarpǛjǕ mijiedarbǭbǕ. Lallemand ar 

lǭdzautoriem (2005), analizǛjot peles ar Msx1 un Msx2 mutǕcijǕm, konstatǛ ekstremitǕġu 

attǭstǭbas traucǛjumus ï tǕs ir ǭsǕkas un tǕm trȊkst daģu kaulu, piemǛram lielais liela kauls un 

ǭkġǵi. Msx saimes gǛniem ir svarǭga nozǭme arǭ kraniofaciǕlo struktȊru pareizǕ attǭstǭbǕ, jo 

cilvǛkiem un pelǛm ar mutǕcijǕm Msx2 gǛnos novǛro daģǕdas dentofaciǕlas anomǕlijas, 

piemǛram, kraniosinostozes - pǕragru galvaskausa ġuvju slǛgġanos (Barlow, 1997), sejas un 

aukslǛju ġǵeltnes, apakġģokǸa hipoplǕziju (Winograd, 1997), kas ir vieni no bieģǕkajiem 

iedzimtajiem attǭstǭbas traucǛjumiem.  Ġǭ atziǺa saskan ar Alappat (2003) atradni, jo Msx1 un 

Msx2 tiek ekspresǛts galvaskausa, kas vǛl atrodas attǭstǭbas stadijǕ, ġuvju mezenhǭmǕ, kǕ arǭ 

tǕ cietajǕ apvalkǕ (dura mater) un, kamǛr Msx1 ekspresija tiek konstatǛta galvaskausa 

morfoǥenǛzes postnatǕlǕs stadijǕs, Msx2 izdale krasi samazinǕs pǛc dzimġanas. Berdal 

(2009), analizǛjot Msx1 un Msx2 ekspresiju pelǛm un konstatǛ, ka ġo gǛnu ekspresijas profili 
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daǸǛji sakrǭt embrionǕlǕs attǭstǭbas laikǕ, bet vǛlǕkǕ periodǕ parǕdǕs atġǵirǭbas. Msx1 

ekspresiju atrod bazǕlǕ kaulǕ postnatǕlǕs attǭstǭbas laikǕ, savukǕrt vǛlǕkos attǭstǭbas posmos 

Msx2 ekspresija bija spǛcǭga alveolǕrǕ kaulǕ un epifizǕlǕ augġanas skrimslǭ, bet 

Msx1ekspresiju nekonstatǛja.  

Msx2 ietekme uz osteoblastiem nav lǭdz galam izpǛtǭta. Ir pǛtǭjumi, kas atzǭmǛ, ka 

Msx2 nomǕc nenobrieduġu osteoblastu  un to priekġteļu ġȊnu diferenciǕciju (Liu, 1999), bet 

citi pǛtǭjumi (Ishii, 2003; Ichida, 2004) uzrǕda, ka Msx2 veicina osteoblastu diferenciǕciju 

un/vai proliferǕciju. Dodig (1999) atzǭmǛ, ka Msx2 tiek ekspresǛts mezenhǭmǕ un inhibǛjoġi 

iedarbojas uz galvaskausa osteoblastu diferenciǕciju. SavukǕrt Berdal (2009) atzǭmǛ Msx 

gǛnu saistǭbu ar osteoblastiem un osteoklastiem, tomǛt norǕda, ka ietekmes veids ir atkarǭgs 

no anatomiskǕs lokalizǕcijas. BMP4 aplikǕcija var stimulǛt Msx1 un Msx2 ekspresiju ġuvju 

mezenhǭmǕ, tǕdǛjǕdi palielinot audu biezumu un iespǛjams BMP4-Msx signǕlu ceǸġ regulǛ 

lǭdzsvaru starp osteogǛnǕm ġȊnǕm ġuvǛs.  

Msx2 gǛnu proteǭnu ekspresija, salǭdzinot ar barx1 bija mazǕk izteikta un nelielu msx2 

gǛnu proteǭnu ekspresiju konstatǛjǕm Angle II klases grupǕ audos no ramus mandibulae 

priekġǛjǕs daǸas un mutes dobuma gǸotǕdas epitǛlijǕ un saistaudos, Angle III klases grupǕ -  

tuber maxillae, ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ un gǸotǕdǕ, savukǕrt kontroles grupǕ 

nevienǕ no analizǛtajiem paraugiem nekonstatǛjǕm msx2 ekspresiju, izǺemot daģas pozitǭvas 

struktȊras kaulaudos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas. ǹemot vǛrǕ to, ka audu paraugos  

konstatǛjǕm vǕju ġǭ faktora ekspresiju, netika veikta pilnǭgi visu audu paraugu 

imunohistoǵǭmiskǕ apstrǕde.  

Apkopojot iegȊtos rezultǕtus, varam secinǕt, ka msx2 ekspresija iespǛjams ir vairǕk 

izteikta embrioǥenǛzǛ un agrǭnos postnatǕlǕs attǭstǭbas posmos, bet mȊsu pǛtǭjuma pacientu 

kaulaudos, kuru vidǛjais vecums ir 20,64 Ñ 3,27 gadi, kad aktǭvǕ augġana jau ir beigusies, ġǭ 

gǛnu proteǭnu ekspresija ir neliela. 

Wnt1 gǛns pieder pie lielas Wnt gǛnu saimes un lǭdz ġim ir atrasti 19 ġǭs saimes gǛni, 

kas piedalǕs daģǕdos bioloǥiskos procesos, piemǛram, embrioǥenǛzǛ, organoǥenǛzǛ un 

audzǛju attǭstǭbǕ (Miller, 2001).  

VairǕki autori atzǭmǛ ġǭ gǛna proteǭnu nozǭmi kaula metabolismǕ. Bodine (2008) 

konstatǛ, ka pelǛm ar Wnt gǛnu darbǭbas traucǛjumiem tiek ietekmǛta osteoblastu 

proliferǕcija, diferenciǕcija, funkcionǕlǕ aktivitǕte un apoptoze. Issack (2008) savǕ 

publikǕcijǕ apraksta Wnt signǕlu ceǸu nozǭmi kaula masas veidoġanǕ un lȊzumu dzǭġanǕ. Daģi 

autori (Hu, 2005; Rodda, 2006) norǕda, ka Wnt signǕlu ceǸġ vairo kaula formǛġanos regulǛjot 
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osteoblastu un osteoklastu diferenciǕciju un proliferǕciju. Rauner (2008), izdalot kaulu 

smadzeǺu ġȊnas pelǛm un inducǛjot osteogǛno diferenciǕciju, konstatǛja, ka Wnt ekspresija ir 

daģǕda atkarǭbǕ no peǸu vecuma. Palielinoties vecumam, samazinǕs Wnt izdale ï  visaktǭvǕkǕ 

tǕ ir jaunǕm pelǛm (6 nedǛǸu vecumǕ), nedaudz mazǕka pieauguġǕm pelǛm (6 mǛneġu 

vecumǕ), bet vismazǕkǕ 18 mǛneġus vecǕm pelǛm. Tas daǸǛji sasaucas ar mȊsu konstatǛto 

nelielo wnt1 gǛnu proteǭnu izdali, jo kaulaudos no tuber maxillae un ramus mandibulae 

priekġǛjǕs daǸas, kǕ arǭ ramus mandibulae mugurejǕs daǸǕs wnt1 pozitǭvas struktȊras 

nekonstatǛjǕm nevienǕ no Angle II un Angle III klases pacientu analizǛtajiem paraugiem, bet 

kontroles grupǕ ekspresija bija vidǛja audos no tuber maxillae. Visi pǛtǭjumǕ iesaistǭtie 

pacienti bija vecumǕ no 17 lǭdz 30 gadiem, bet, lai pilnǭbǕ apstiprinǕtu tǛzi, ka wnt1 

ekspresiju ietekmǛ vecums, nepiecieġams izvǛrtǛt arǭ jaunǕku un vecǕku pacientu kaulaudus. 

ǹemot vǛrǕ to, ka audu paraugos konstatǛjǕm vǕju ġǭ faktora ekspresiju, netika veikta pilnǭgi 

visu audu paraugu imunohistoǵǭmiskǕ apstrǕde.  

Bodine (2008), apkopojot vairǕku autoru pǛtǭjumu datus, konstatǛ, ka Wnt ir nozǭmǭgs 

kaula ġȊnu apoptozǛ, tomǛr lǭdz galam nav noskaidrots kǕdǕ apjomǕ Wnt ietekmǛ 

osteoblastus un osteocǭtu apoptozi, un tǕdǛjǕdi atstǕj ietekmi uz kaula pǕrbȊvi. Veicot 

imȊnhistoǵǭmisko rezultǕtu savstarpǛjo rezultǕtu analǭzi konstatǛjǕm, ka pastǕv statistiski 

ticama cieġa korelǕcija starp wnt1 un apoptotisko ġȊnu skaitu kaulaudos no tuber maxillae un 

ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ, tǕdǛjǕdi apstiprinot  Bodine secinǕjumu.  

 

7.6.  Apoptoze 

PǛc piedalǭġanǕs remodelǕcijas ciklǕ nobrieduġiem osteoblastiem ir trǭs daģǕdi tǕlǕkie 

attǭstǭbas ceǸi: kǸȊt par osteocǭtiem mineralizǛtǕ kaula matricǛ, kǸȊt par ġȊnǕm, kas novietotas 

augoġa kaula ǕrǛjǕ virsmǕ vienǕ kǕrtǕ un pasargǕ kaula matrici no osteoklastiem, bet 80% no 

ġȊnǕm kǸȊst apoptotiskas. Visu ġo procesu lǭdzsvarota darbǭba nodroġina kaula remodelǕciju 

un pǕrbȊvi (Bodine, 2008).  Patreiz ir noskaidrots, ka kaula metabolisma galvenie regulatori, 

piemǛram, TGF-ɓ, BMP, citi augġanas faktori un citokǭni, integrǭni, estrogǛni, glikokortikoǭdi 

un parathormons, modulǛjot apoptozes procesu, regulǛ osteoblastu un osteocǭtu dzǭves ilgumu 

(Jilka, 2007).   

MȊsu pǛtǭjumǕ lielǕks apoptotisko ġȊnu skaits bija kontroles grupas pacientiem gan 

kaulaudos, gan mutes dobuma gǸotǕdǕ, salǭdzinot ar Angle II un Angle III klases grupǕm, 

kurǕm apoptozes iezǭmǛtǕs ġȊnas bija mazǕk, bet aptuveni lǭdzǭgǕ daudzumǕ. Tas varǛtu 

norǕdǭt uz atġǵirǭgu kaula ġȊnu dzǭves ilgumu pǛtǭjuma grupǕs. Kontroles grupǕ, iespǛjams, 
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kaula pǕrbȊve notiek ǕtrǕk un intensǭvǕk, bet pacientiem ar dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm, kur 

apoptozes skarto ġȊnu bija mazǕk, ir traucǛti apoptozes procesi un kaula remodelǕcija noris 

lǛnǕk. Jilka (2007) atzǭmǛ, ka apoptozes skarto osteoblastu pelǛm ir vairǕk nekǕ cilvǛku audu 

paraugos un izskaidro to ar atġǵirǭgu osteoblastu dzǭves ilgumu. PelǛm vidǛjais osteoblastu 

dzǭves ilgums ir ~ 12 dienas, bet cilvǛka osteoblastiem ï apmǛram 150 dienas. TajǕ paġǕ laikǕ 

autors ġo parǕdǭbu saista arǭ ar osteoblastu skaitu ï jo lielǕks ir osteoblastu skaits konkrǛtǕ 

paraugǕ, jo lielǕka iespǛja konstatǛt apoptotiskas ġȊnas un pamato to ar Weinstein (2003) 

pǛtǭjumu, kurġ atzǭmǛ, ka cilvǛkam biopsijas materiǕlǕ ir apmǛram 20-50 osteoblasti, 

salǭdzinot ar 800-1200 osteoblastiem grauzǛju kaulǕ. AnalizǛjot iegȊto rezultǕtu korelǕcijas, 

konstatǛjǕm, ka pastǕv statistiski ticama cieġa korelǕcija starp TGF-ɓ, BMP2/4 un apoptozes 

ġȊnu skaitu ï palielinoties TGF-ɓ un BMP2/4 ekspresijai, pieaug arǭ apoptotisko ġȊnu skaits 

audos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas. To varǛtu apstiprinǕt Jilka (1998) atziǺa, ka 

TGF-ɓ var ietekmǛt ne tikai osteoblastoǥenǛzi, bet arǭ osteoblastu dzǭves ilgumu un tǕdǛjǕdi 

arǭ osteoblastu skaitu metaboliskǕ pamatvienǭbǕ. Arǭ paġam TFG-ɓ ir divejǕda ietekme uz 

apoptozi. Jilka (1998) un Xing (2005) atzǭmǛ, ka TGF-ɓ aizsargǕ osteoblastus no apoptozes, 

samazinot antiapoptisko proteǭnu Bcl-2/Bax attiecǭbu, bet Sanchez-Capelo (2005)  konstatǛ, 

ka TGF-ɓ1 ietekmǛtǕ apoptoze ir atkarǭga no ġȊnu tipa un signǕlu ceǸa. IespǛjams TGF-ɓ var 

inducǛt apoptozi, tǕdǛjǕdi eliminǛjot ġȊnas, kas nav nobrieduġas. Arǭ Hay (2001) norǕda, ka, 

kaut gan BMP piemǭt kaulu formǛjoġas ǭpaġǭbas, tas var veicinǕt osteoblastu bojǕeju, veicinot 

mitohondriǕlǕ citohroma c un kazpǕzes -9, -3, -6, un -7 ekspresiju.  

 

8. KOPSAVILKUMS  

Apkopojot mȊsu pǛtǭjuma rezultǕtus, redzam, ka kaulaudu morfoǥenǛzǛ svarǭgo 

augġanas faktoru un to receptoru (TGF-ɓ, BMP2/4, FGFR1 un VEGF), kaula ekstracelulǕrǕs 

matrices proteǭnu (OC, OP), deǥenerǕcijas enzǭmu (MMP2), gǛnu proteǭnu (barx1, msx2, 

wnt1) un apoptozes rǕdǭtǕji ir atġǵirǭgi  ģokǸu kaulu augġanas zonǕs daģǕdǕs dentofaciǕlo 

deformǕciju grupǕs, kǕ arǭ ir izmainǭta skeletǕlas Angle II un Angle III klases pacientu 

kaulaudu un tiem pieguǸoġo mǭksto audu morfoloǥiskǕ struktȊra. 

SkeletǕlas Angle II un Angle III klases pacientu gǸotǕdǕ atrastǕs izmaiǺas, kas 

raksturojas ar epiteliocǭtu perǛkǸveida vakuolizǕciju, ġȊnu hiperplǕziju, bazǕlǕs membrǕnas 

izmaiǺǕm un iekaisuma ġȊnu infiltrǕciju, norǕda uz, iespǛjams,  apgrȊtinǕtu mutes dobuma 

higiǛnu, savukǕrt pǛtǭjuma grupas pacientu kaulaudos novǛrojamǕ nevienmǛrǭgǕ 

mineralizǕcija, asinsvadu skleroze un saistaudu proliferǕcija osteonu kanǕlos, var norǕdǭt uz 
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nepietiekoġu ģokǸu kaulu asins apgǕdi, tǕdǛjǕdi ietekmǛjot augġģokǸa un apakġģokǸa augġanu 

pacientiem ar dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm. 

MȊsu pǛtǭjuma rezultǕti liecina, ka pacientiem ar skeletǕlǕm dentofaciǕlǕm 

deformǕcijǕm lielǕks relatǭvais pozitǭvo struktȊru daudzums ir vispǕratzǭtiem kaulaudu 

morfoǥenǛzǛ nozǭmǭgiem augġanas faktoriem, kǕ piemǛram, TGF-ɓ un BMP2/4, un kaula 

ekstracelulǕrǕs matrices proteǭniem (OP un OC) ar nelielǕm atġǵirǭbǕm starp klasǛm, norǕdot 

uz ġo morfoloǥisko marǵieru specifisku nozǭmi balstaudu remodelǕcijǕ un pacientu ar 

dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm kaulaudu attǭstǭbǕ.  FGFR1 lǭdzǭgǕ un izteiktǕ izdale mutes 

dobuma gǸotǕdǕ visu grupu audu paraugos liecina par ġǭ augġanas faktora receptora nozǭmi 

tieġi mǭkstajos audos un lǭdz ar to mǛs varam secinǕt, ka mutes dobuma gǸotǕdai kopumǕ 

raksturǭgs pietiekoġs reǥenerǕcijas potenciǕls, kas vǛrtǛjams, kǕ pozitǭvs faktors, jo skeletǕlas 

Angle II un Angle III klases pacientiem tiek veikta ortognǕtiskǕ operǕcija ar intraorǕlǕm 

ǵirurǥiskǕm pieejǕm un ġǭ faktora izteiktǕ ekspresija sekmǛs Ǖtru mutes dobuma gǸotǕdas 

atveseǸoġanos pǛc operǕcijas. NeizteiktǕ MMP2 ekspresija un praktisks VEGF ekspresijas 

trȊkums norǕda, ka izmeklǛtǕs vecuma grupas pacientiem abiem ġiem faktoriem nav 

nozǭmǭga loma skeletǕlas Angle II un Angle III klasespacientu ģokǸu kaulu remodelǛġanǕs 

procesǕ. SavukǕrt, apkopojot datus par gǛnu proteǭnu relatǭvo pozitǭvo struktȊru daudzumu 

kaulaudos un mǭkstajos audos, jǕsecina, ka visizteiktǕkǕ Barx1 gǛnu proteǭnu ekspresija, ir 

pǕrsvarǕ gǸotǕdǕ Angle II un Angle III klases pacientiem, norǕdot uz to kompensatoro un 

stimulǛjoġo lomu kaulaudu attǭstǭbas veicinǕġanǕ. Kaut gan Msx saimes gǛnu nozǭme ir plaġi 

aprakstǭta daģǕdu sejas un ģokǸu iedzimtu patoloǥiju attǭstǭbǕ, tomǛr mȊsu pǛtǭjumǕ ġǭ gǛnu 

proteǭnu ekspresija bija samǛrǕ neliela un lǭdzǭga ar Wnt1 gǛnu proteǭnu izdali, kas norǕda ka 

skeletǕlas Angle II un Angle III klases dentofaciǕlo deformǕciju morfopatoǥenǛzǛ ġiem 

marǵieriem ir nebȊtiska nozǭme pǛtǭtǕs vecuma grupas pacientiem. VislielǕkais apoptotisko 

ġȊnu skaits kontroles grupas pacientu kaulaudos un mǭkstajos audos, bet mazǕks un relatǭvi 

vienǕds apoptozes iezǭmǛto ġȊnu skaits skeletǕlas Angle II un Angle III klases pacientiem 

liecina par izjauktu balansu starp ġȊnu proliferǕciju, diferenciǕciju un apoptozi pacientiem ar  

dentofaciǕlǕm Angle II un Angle III klases deformǕcijǕm.  

KopumǕ pǛtǭjuma rezultǕti liecina par morfoloǥiski variablu un atġǵirǭgu augġģokǸa un 

apakġģokǸa augġanas zonu un mǭksto audu struktȊru pacientiem ar Angle II un Angle III 

klases dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm. Tas klǭniski varǛtu liecinǕt par ģokǸu audu reǥenerǕcijas, 

augġanas faktoru, deǥenerǕcijas faktoru  un apoptozes individuǕli atġǵirǭgu atbildes reakciju 

uz ortodontiskǕs ǕrstǛġanas mehǕnisko spǛku iedarbǭbu atkarǭbǕ no dentofaciǕlo deformǕciju 

veida un audu remodelǕcijas potenciǕla ǭpatnǭbu daudzveidǭbas.  
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9. SECINǔJUMI 

1. SaskaǺǕ ar cefalometrijas datiem skeletǕlas Angle II un Angle III klases pacientu 

dentofaciǕlo deformǕciju ģokǸu morfoloǥiskǕ aina ir variabla.  

2. SkeletǕlǕs Angle II un Angle III klases pacientiem, kuriem tiek veikta ortodontiskǕ 

ǕrstǛġana, uz ortognǕtiskǕs operǕcijas laiku smaganu epitǛliju raksturo epiteliocǭtu 

perǛkǸveida vakuolizǕcija, ġȊnu hiperplǕzija, bazǕlǕs membrǕnas izmaiǺas un iekaisuma ġȊnu 

infiltrǕcija zemepitǛlija kǕrpiǺu slǕnǭ.  

3. Angle II un Angle III klases pacientu kaulaudus raksturo nevienmǛrǭga mineralizǕcija, 

asinsvadu skleroze un saistaudu proliferǕcija osteonu kanǕlos.  

4. Pacientiem ar skeletǕlǕm dentofaciǕlǕm deformǕcijǕm lielǕks relatǭvais pozitǭvo struktȊru 

daudzums ir kaulaudu morfoǥenǛzǛ nozǭmǭgiem augġanas faktoriem, t.i., TGF-ɓ un BMP2/4, 

ar nelielǕm atġǵirǭbǕm starp Angle II un Angle III klasi. 

5. No kaulaudiem tuber maxillae rajonǕ lielǕka TGF-ɓ un BMP2/4 ekspresija novǛrojama 

Angle III klases un kontroles grupǕs, salǭdzinot ar Angle II klasi, kas, iespǛjams, liecina par 

potenciǕli iespǛjamu, bet neizpauduġos kaula augġanu ġajǕ rajonǕ.  

6. Ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ kaulaudu augġanǕ svarǭgo faktoru (TGF-ɓ un BMP2/4) 

ekspresija ir augstǕka kontroles grupǕ un Angle II klases pacientiem, savukǕrt ramus 

mandibulae mugurǛjǕ daǸǕ lielǕka TGF-ɓ un BMP2/4 ekspresija ir Angle III klases 

pacientiem, salǭdzinot ar Angle II klasi, kas liecina par saglabǕtu augġanas potenciǕlu ġajos 

ģokǸu kaulu rajonos.  

7. FGFR1 lǭdzǭgǕ izdale un praktisks VEGF ekspresijas trȊkums pǛtǭtǕs vecuma grupas 

pacientu kaulaudos apstiprina abus kǕ nebȊtiskus faktorus skeletǕlas Angle II un Angle III 

klases deformǕciju skarto ģokǸu audu remodelǛġanǕs procesǕ. Tas pats attiecinǕms arǭ uz 

MMP2 neizteikto ekspresiju pacientu un kontroles grupǕs.  

8. AktǭvǕka kaula ekstracelulǕrǕs matrices proteǭnu (osteokalcǭna un osteopontǭna) ekspresija 

tuber maxillae rajonǕ gan Angle II, gan Angle III klases pacientu grupǕs un atġǵirǭga 

ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ, liecina par kaula mineralizǕcijas un metabolisma 

aktivitǕtes izmaiǺǕm, kas, iespǛjams, raksturo tieġi ġǭs dentofaciǕlǕs deformǕcijas.   

9. Barx1 ekspresija pǕrsvarǕ gǸotǕdǕ Angle II un Angle III klases pacientiem, kas atġǵiras no 

kontroles grupǕ dominǛjoġǕs ekspresijas kaulaudos, norǕda uz iespǛjamo mǭksto audu izdalǭto 

faktoru  ietekmi uz kaulaudiem.  

10. Apoptotisko ġȊnu skaita samazinǕtais un lǭdzǭgais daudzums Angle II un Angle III klases 

pacientiem liecina par apoptozes procesa traucǛjumiem ortognǕtiskǕs ǵirurǥijas pacientiem. 
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24.att. Cefalometrijas punkti un lǭnijas (zǭm. autors dr. A. ǔbeltiǺġ). 
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1. mikrofotogrǕfija. Mutes dobuma gǸotǕda ar epiteliocǭtu vakuolizǕciju (bultiǺa) un iekaisuma 

ġȊnu infiltrǕciju zemgǸotǕdas kǕrpiǺu slǕnǭ (Angle III klases pacients, hem/eo., X 100). 

 

2. mikrofotogrǕfija. Mutes dobuma gǸotǕda ar perǛkǸveida polimorfo epiteliocǭtu vakuolizǕciju, 

nevienmǛrǭgi sabiezǛtu bazǕlo membrǕnu un saistaudu kǕrpiǺǕm (bultiǺa), kas dziǸi iespieģas 

epitǛlijǕ (Angle III klases pacients, hem/eo., X 100). 
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3. mikrofotogrǕfija. Ramus mandibulae mugurǛjǕs daǸas kaula trabekulas ar haotiski 

lokalizǛtǕm kolagǛnǕm ġǵiedrǕm (Angle III klases pacients, hem/eo., X 200).  

 

4. mikrofotogrǕfija. Ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas kaulaudi ar saistaudu proliferǕciju 

(bultiǺa) osteonu kanǕlos (Angle II klases pacients, hem/eo., X 200).  
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5. mikrofotogrǕfija. IrregulǕras osteonu struktȊras kaulaudos no tuber maxillae (Angle III klases 

pacients, hem/eo., X 200). 

 

6. mikrofotogrǕfija. Kontroles grupas pacienta kaulaudu mikrofogrǕfija no ramus 

mandibulae priekġǛjǕs daǸas (hem/eo., X 200). 
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7. mikrofotogrǕfija. BagǕtǭga TGF-ɓ ekspresija tuber maxillae kaulaudu ġȊnǕs (kontroles 

grupas pacients, TGF-ɓ IMH, X 250). 

 

8. mikrofotogrǕfija. Redzama vienmǛrǭgi izteikta TGF-ɓ ekspresija audos no tuber maxillae 

(Angle III klases pacients, TGF-ɓ IMH, X 200). 
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9. mikrofotogrǕfija.  NovǛrojama Ǹoti izteikta TGF-ɓ ekspresija kaulaudu ġȊnǕs no ramus 

mandibulae priekġǛjǕs daǸas (kontroles grupas pacients, TGF-ɓ IMH,  X 200). 

 

10. mikrofotogrǕfija. TGF-ɓ ekspresiju uzrǕda vidǛji daudz ramus mandibulae priekġǛjǕs 

daǸas kaula ġȊnu (Angle III klases pacients, TGF-ɓ IMH, X 200). 
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11. mikrofotogrǕfija. BagǕtǭga TGF-ɓ ekspresija mutes dobula gǸotǕdas epitǛlijǕ un 

saistaudos (Angle II klases pacients, TGF-ɓ IMH,  X 100). 

 

12. mikrofotogrǕfija. BagǕtǭga TGF-ɓ ekspresija mutes dobuma gǸotǕdas epitǛlijǕ un 

saistaudos pie bazǕlǕs membrǕnas (kontroles grupas pacients, TGF-ɓ IMH, X 100). 
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13. mikrofotogrǕfija. VidǛji daudz osteocǭtu, kas uzrǕda BMP2/4 ekspresiju tuber maxillae 

(kontroles grupas pacients, BMP2/4 IMH, X 200). 

 

14. mikrofotogrǕfija. Redzamas daudz BMP2/4 saturoġas ġȊnas tuber maxillae kaulaudos 

(Angle III klases pacients, BMP2/4 IMH,  X 250). 
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15. mikrofotogrǕfija. Ramus mandibulae mugurǛjǕs daǸas kaulaudos redzamas Ǹoti daudz 

BMP2/4 pozitǭvas struktȊru redzes laukǕ (Angle II klases pacients, BMP2/4 IMH, X 200). 

 

16. mikrofotogrǕfija. Izteikta BMP2/4 ekspresija mutes dobuma gǸotǕdas vakuolizǛtos 

epiteliocǭtos (bultiǺa) un saistaudos (Angle III klases pacients, BMP2/4 IMH, X 100). 



 

 

124 

 

17. mikrofotogrǕfija. Kaulaudos no ramus mandibulae priekġǛjǕs daǸas konstatǛjǕm daudz 

FGFR1 saturoġas struktȊras (Angle III klases pacients,  FGFR1 IMH, X 200). 

 

18. mikrofotogrǕfija. BagǕtǭga FGFR1 ekspresija mutes dobuma gǸotǕdas epitǛlijǕ un 

saistaudos (Angle II klases pacients, FGFR1 IMH, X 100). 
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19. mikrofotogrǕfija. Pilnǭgs VEGF ekspresijas trȊkums mutes dobuma gǸotǕdǕ (Angle II 

klases pacients, VEGF IMH, X 100). 

 

20. mikrofotogrǕfija. Daudz osteokalcǭnu saturoġas ġȊnas tuber maxillae (Angle III klases 

pacients,  OC IMH,  X 200). 
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21. mikrofotogrǕfija. Izteikta osteokalcǭna ekspresija ramus mandibulae priekġǛjǕ daǸǕ 

(kontroles grupas pacients, OC  IMH, X 250). 

 

22. mikrofotogrǕfija. Praktiski visas kaulaudu ġȊnas ekspresǛ OC kaulaudos no ramus 

mandibulae priekġǛjǕs daǸas (Angle II klases pacients, OC IMH,  X 200). 
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23. mikrofotogrǕfija. Izteikta osteopontǭna ekspresija tuber maxillae kaulaudos (kontroles 

grupas pacients, OP IMH,  X 250). 

 

24. mikrofotogrǕfija. Kaulaudos no tuber maxillae novǛrojǕm vidǛji daudz osteopontǭnu 

saturoġas ġȊnas (Angle III klases pacients, OP IMH, X 200). 
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25. mikrofotogrǕfija. BagǕtǭga osteopontǭna ekspresija audu materiǕlǕ no ramus mandibulae 

priekġǛjǕs daǸas (kontroles grupas pacients, OP IMH, X 250).  

 

26. mikrofotogrǕfija. Neliela osteopontǭna ekspresija (bultiǺa) kaulaudos no ramus 

mandibulae priekġǛjǕs daǸas (Angle III klases pacients, OP IMH, X 200).  
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27. mikrofotogrǕfija. Daģas pozitǭvas ġȊnas kaulaudos no tuber maxillae, bet izteikta MMP2 

ekspresija tiem pieguǸoġajos saistaudos (Angle III klases pacients, MMP2 IMH, X 200).  

 

 

28. mikrofotogrǕfija. Daģi MMP2 saturoġi osteocǭti (bultiǺa) ramus mandibulae priekġǛjǕ 

daǸǕ (Angle II klases pacients, MMP2 IMH, X 200). 
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29. mikrofotogrǕfija. BagǕtǭga MMP2 izdale mutes dobuma gǸotǕdas epiteliocǭtos un 

perǛkǸveidǭgi bazǕlajǕ membrǕnǕ (Angle III klases pacients, MMP2 IMH, X 200). 

 

30. mikrofotogrǕfija. Daudz barx1 gǛna proteǭnu saturoġas ġȊnas tuber maxillae kaulaudos 

(kontroles grupas pacients, barx1 IMH, X 250). 
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31. mikrofotogrǕfija. Ƿoti daudz barx1 gǛnu proteǭnu saturoġu osteocǭtu ramus mandibulae 

priekġǛjǕ daǸǕ (kontroles grupas pacients, barx1 IMH, X 400). 

 

32. mikrofotogrǕfija. BagǕtǭga barx1 gǛnu proteǭna ekspresija mutes dobuma gǸotǕdas epitǛlijǕ, 

ǭpaġi bazǕlajǕs ġȊnǕs (bultiǺa) un saistaudos (Angle II klases pacients, barx1 IMH, X  200). 


