
Rīga, 2023

Jeļena Moisejenko-Goluboviča

Bazālo šūnu karcinomas patoģenēzes
un lokālo recidīvu attīstības īpatnības

galvas un kakla rajonā

Promocijas darbs zinātnes doktora grāda
“zinātnes doktors (Ph. D.)” iegūšanai

Nozaru grupa – medicīnas un veselības zinātnes
Nozare – klīniskā medicīna

Apakšnozare – dermatoloģija un veneroloģija

doi:10.25143/prom-rsu_2023-18_pd

https://doi.org/10.25143/prom-rsu_2023-18_pd


 

 

 

 

 

 

Jeļena Moisejenko-Goluboviča 

ORCID 0000-0001-5246-1552 

 

 

 

Bazālo šūnu karcinomas patoģenēzes  

un lokālo recidīvu attīstības īpatnības 

galvas un kakla rajonā 
 

 

 

Promocijas darbs zinātnes doktora grāda  

“zinātnes doktors (Ph. D.)” iegūšanai 
 

 

Nozaru grupa – medicīnas un veselības zinātnes  

Nozare – klīniskā medicīna 

Apakšnozare – dermatoloģija un veneroloģija 

 

 

Promocijas darba vadītājas: 

Dr. habil. med. profesore Valērija Groma, Rīgas Stradiņa universitāte, Latvija  

Dr. med. docente Anna Ivanova, Rīgas Stradiņa universitāte, Latvija 

Rīga, 2023 

https://orcid.org/0000-0001-5246-1552


 

2 

 

Anotācija 
 

Ultravioletais starojums ir pazīstams kā viens no galvenajiem ādas ļaundabīgo audzēju 

izraisītājiem, tostarp bazālo šūnu karcinomas (BŠK) gadījumā, kas ir visizplatītākais ādas vēža 

veids. Bieži attīstoties galvas un kakla rajonā, BŠK izpaužas ar dziļu audu invāziju un 

recidivēšanu, tāpēc svarīgi ir noteikt klīniskos, dermatoskopiskos un morfoloģiskos kritērijus 

dažādām BŠK formām, jo to kļūdaina interpretācija izraisa nepareizas ārstēšanas taktikas izvēli, 

audzēja progresēšanu un recidīvu. Ultravioletais starojums nav vienīgais predispozīcijas 

faktors, taču saules gaisma ir arī svarīga vispārējai veselībai un D vitamīna sintēzei ādā, jo 

novirzes no optimālā D vitamīna līmeņa saista ar noslieci uz BŠK attīstību. Iepriekš veiktie 

pētījumi ir norādījuši uz nepieciešamību novērtēt primāro un recidivējošo BŠK, pamatojoties 

uz izpratni par tās morfoloģisko uzbūvi, mikrovides bioloģiju. Uzkrātie literatūras dati liecina, 

ka D vitamīns antagonizē Sonic Hedgehog (SHh) signālu pārraidi, tāpēc tam ir nozīmīga 

aizsargājoša loma BŠK attīstībā. 

Šajā pētījumā tika novērtēta gan primāro, gan recidivējošo galvas un kakla BŠK 

izplatība un īpatnības 79 pacientiem; BŠK dermatoskopiskie kritēriji; D vitamīna līmenis asinīs 

un D vitamīna saistošā proteīna (DVP) ekspresija BŠK; tika imūnhistoķīmiski novērtēti bazālās 

membrānas (BM) komponenti ‒ IV tipa kolagēns un laminīns; analizētas audzēja šūnu un tā 

mikrovides (AM) īpatnības, pētot alfa-gludo muskuļu aktīna (a-GMA), podoplanīna (PDPN) 

un SHh ekspresiju BŠK. Tika noskaidroti biežākie dermatoskopiskie kritēriji visiem BŠK 

tipiem, noteikti ādas epitēlija BM integritātes bojājumi, novērota peritumorālās un visas 

stromas a-GMA reaktivitātes palielināšanās jauktā un recidivējošā BŠK. Pētījumā tika noteikta 

izteikta SHh ekspresijas līmeņa paaugstināšanās BŠK agresīvajos variantos ‒ infiltratīvajos, 

jauktajos un mikronodulārajos. Gan primāro, gan recidivējošo galvas un kakla BŠK pacientu 

kohortā tika noteikts D vitamīna deficīts. BŠK pacientiem netika konstatēta statistiski nozīmīga 

atšķirība starp vīriešiem un sievietēm D vitamīna līmeņa rādītājos asins serumā. Augstāks 

D vitamīna līmenis novērots mazāka izmēra un zemākas agresivitātes BŠK. Imūnhistoķīmiski 

DVP ekspresija bija augstāka, turklāt negatīvi korelēja ar SHh mazāk agresīvos audzēju veidos, 

proti, virspusējās un nodulārās BŠK, kas var liecināt par D vitamīna aizsargfunkciju. 

Atslēgvārdi: galvas un kakla bazālo šūnu karcinoma, dermatoskopija, podoplanīns, 

IV tipa kolagēns, laminīns, audzēja mikrovide, Sonic Hedgehog, alfa-gludo muskuļu aktīns, 

D vitamīns, D vitamīna saistošais proteīns. 
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Abstract 
 

Pathogenesis of Basal Cell Carcinoma and Features of Development  

of Local Recurrences in Head and Neck 

 

Ultraviolet radiation is known to be a major cause of skin malignancies, including basal 

cell carcinoma (BCC), the most common type of skin cancer. With frequent development in the 

head and neck region, BCC is characterized by deep tissue invasion and recurrence, therefore, 

it is important to investigate clinical, dermatoscopic, and morphological criteria for different 

forms of BCC, as misinterpretation leads to incorrect treatment tactics, aggressive tumour 

progression, and recurrence. Ultraviolet radiation is not the only predisposing factor, also 

sunlight is important for general health and vitamin D synthesis in the skin, which deviates from 

optimal vitamin D levels with a tendency to develop BCC. Previous studies have highlighted 

the need to systematically evaluate primary and relapsing BCCs based on a better understanding 

of their morphological structure and the biology of a tumour microenvironment. Accumulating 

evidence suggests that vitamin D antagonises the transmission of Sonic Hedgehog (SHh) 

signals, and, therefore, plays an important protective role in BCCs development. 

The prevalence and characteristics of primary and recurrent head and neck BCCs were 

assessed in 79 subjects; dermatoscopic criteria were recognized; serum vitamin D levels and 

vitamin D binding protein (DBP) expression in BCC tissues were assessed. The essential 

components of the basement membrane (BM) ‒ type IV collagen and laminin were evaluated 

immunohistochemically; a tumour cell biology and tumour microenvironment (TME) were 

explored by studying the expression of alpha-smooth muscle actin (α-SMA), podoplanin 

(PDPN), and SHh. The most frequent dermatoscopic criteria were established for all types of 

BCC; the impaired intergrity of the BM in BCC was confirmed; an increase in peritumoural 

and whole-panstromal α-SMA reactivity was confirmed in mixed and recurrent BCC. A marked 

increase in the level of SHh expression was observed in the aggressive variants of the BCC ‒ 

infiltrative, mixed, and micronodular. Vitamin D deficiency was determined in the cohort of 

patients with both primary and recurrent BCC of the head and neck. There was no statistically 

significant difference in serum vitamin D levels between men and women. Higher serum 

vitamin D levels were correlated with the appearance of smaller neoplasms and a more 

favorable disease prognosis. In smaller tumours with a favorable course, such as superficial and 

nodular BCC, the association between high-DBP and low-SHh tissue expression was found, 

providing supportive evidence of the existence of a link between vitamin D, proteins involved 

in its metabolism, and SHh signaling pathway. 
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4. pielikums. RSU Ētikas komitejas atļauja ...................................................................... 146 

 

 



 

7 

 

Darbā izmantotie saīsinājumi 
 

Saīsinājums Skaidrojums latviešu valodā Nosaukums angļu valodā 

AAVK Amerikas Apvienotā vēža  

komiteja 

American Joint Cancer 

Committee (AJCC) 

a-GMA Alfa-gludo muskuļu aktīns  

(a-GMA) 

Alpha-smooth muscle actin  

(a-SMA)  

5-ALS 5-aminolevulīnskābe 5-aminolevulinic acid (ALA) 

AM Audzēja mikrovide Tumour microenvironment 

(TME) 

ASV PZP ASV Pārtikas un zāļu pārvalde The United States Food and 

Drug Administration (FDA) 

ĀPK Ādas plakanšūnu karcinoma Cutaneous squamous cell 

carcinoma  

BM Bazālā membrāna Basement membrane  

BŠK Bazālo šūnu karcinoma Basal cell carcinoma (BCC) 

CE Citohroma enzīmi Cytochrome enzymes (CYP) 

CPP Cinka pirkstu proteīns jeb  

ar gliomu saistītais onkogēns 

Zinc finger protein (GLI) or 

glioma-associated oncogene 

3’-DAB 3’-diaminobenzidīns 3’-diaminobenzidine 

7-DHH 7-dehidroholesterols 7-dehydrocholesterol (7- DHC) 

DNS Dezoksiribonukleīnskābe Deoxyribonucleic acid  

DVP D vitamīna saistošais proteīns Vitamin D binding protein  

(VDP) 

DVR D vitamīna receptors Vitamin D receptor (VDR) 

EM Elektronmikroskopija Electron microscopy  

IHĶ  Imūnhistoķīmija Immunohistochemistry (IHC) 

MAL Metilaminolevulināts Methyl aminolevulinate  

PDPN Podoplanīns Podoplanin 

PTCH1  Proteīnlabota homologa 1 gēns Protein patched homolog  

1 gene 

RRRBR α  Retīnskābes receptoram  

radniecīgais bāreņa receptors α 

Retinoic acid receptor-related 

orphan receptor α (RORα) 

RRRBR γ Retīnskābes receptoram  

radniecīgais bāreņa receptors γ 

Retinoic acid receptor-related 

orphan receptor γ (ROR γ) 
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SDVSP Starptautiskā D vitamīna 

standartizācijas programma 

International Vitamin D 

Standardization Program 

(VDSP) 

SHh Sonic Hedgehog proteīns Sonic Hedgehog protein 

SHNP Savienotā homologa  

nomācējproteīns 

Suppressor of fused homolog 

(SUFU) protein 

SMO Smoothened gēns Smoothened gene 

SPKC  Slimību profilakses un kontroles 

centrs 

Center of disease prevention 

and control 

SVKV Starptautiskā vēža kontroles 

savienība  

Union for International Cancer 

Control (UICC) 

TNM Starptautiskā ļaundabīgo audzēju 

klasifikācija 

Classification of Malignant 

Tumours  

UVA Ultravioletie A stari  Ultraviolet A 

UVB  Ultravioletie B stari Ultraviolet B  

UV Ultravioletais starojums Ultraviolet radiation (UVR) 

PVO Pasaules Veselības organizācija World Health Organization 

(WHO) 
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Ievads 
 

Darba aktualitāte 

Onkoloģijas problēmas vienmēr ir bijušas visu specialitāšu ārstu uzmanības lokā. 

Ļaundabīgo audzēju sastopamības biežums pasaulē turpina pieaugt (Sung et al., 2021; Niculet 

et al., 2022). Pēdējos gados arvien vairāk klīnicistu un morfologu gan mūsu valstī, gan ārvalstīs 

pievērš uzmanību ādas bazālo šūnu karcinomai (BŠK) (Niculet et al., 2022; Derjabo, 2014). 

Cilvēka ļaundabīgo audzēju klāstā BŠK ieņem trešo vietu pēc izplatības biežuma aiz kuņģa un 

plaušu vēža, un tās īpatsvars starp ādas audzējiem veido no 50 līdz 90 % (Montagna et al., 

2017). Pēdējos gados ievērojams BŠK sastopamības pieaugums ir reģistrēts daudzās valstīs, 

turklāt audzējs pārsvarā tiek noteikts Eiropas iedzīvotājiem ar I un II ādas fototipu pēc 

Ficpatrika (Fitzpatrick) skalas, kam mūža garumā BŠK risks pieaug līdz pat ~ 30 % 

(Verkouteren et al., 2017; Bauer et al., 2020; Muzic et al., 2017). Ādas vēzis arī Latvijā ieņem 

trešo vietu starp visām reģistrētām ļaundabīgām slimībām, un, pēc SPKC datiem, saslimstībai 

ar BŠK un ādas plakanšūnu (ĀPK) vēzi ik gadu ir vērojama tendence pieaugt (SPKC datubāze 

2010–2019, pēdējo reizi atjaunināts 31.10.2023.).  

BŠK histopatoģenēzes un ļaundabīguma pakāpes jautājumi joprojām raisa lielas 

diskusijas. Lielākajai pētnieku grupai ir stingrs priekšstats, ka BŠK ar lokāli destruktīvu 

augšanu un zemu metastātisku potenciālu ierindojas starp labdabīgām un ļaundabīgām 

neoplazmām. Tomēr pasaules literatūrā ir aprakstīti metastātiskā bazālo šūnu vēža gadījumi ar 

biežumu 0,0028–0,5 % (Lau et al., 2018). Jāatzīmē, ka nepastāv vispārpieņemta klīniskā un 

morfoloģiskā klasifikācija, kas ievērojami sarežģī gan materiāla izpēti tā analīzes nolūkā, gan 

dažādu specialitāšu ārstu praktisko darbību. Šādas klasifikācijas trūkums izraisa grūtības un 

nesaskaņas ādas bazālo šūnu vēža klīniskajā un histoloģiskajā interpretācijā, kā arī ārstēšanas 

metožu izvēlē, kuras var būt neatbilstošas vēža histoloģiskajam tipam. 

Līdz galam nav izstrādāti arī skaidri klīniskās un instrumentālās diagnostikas metožu 

lietošanas kritēriji BŠK un makroskopiski līdzīgu patoloģisku procesu diferenciāldiagnozei, 

morfoloģiskie kritēriji audzēja agrīnai diagnostikai, slimības prognozes un profilakses faktori. 

Jāatzīmē, ka Latvijā izmanto modificēto Starptautisko histoloģisko klasifikāciju, ir izstrādātas 

klīniskas vadlīnijas par BŠK diagnostiku un ārstēšanu, taču nav vienotas pieejas, kas 

speciālistiem apgrūtina pareizu un savlaicīgu ārstēšanas metodes izvēli pacientam. Turklāt vēl 

neatrisināta problēma ir dažu BŠK biežās recidivēšanas iemeslu noskaidrošana, jo, neskatoties 

uz jaunām ārstēšanas metodēm, pasaulē joprojām tiek novērots augsts BŠK recidīvu skaits un 

audzēja rezistence pret jaunākās paaudzes ķīmijterapiju. Tādēļ audzēja patoģenēzes un recidīva 

izraisošo faktoru izpēte ir aktuāls medicīnas un onkoloģijas pētniecības virziens. 
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Ņemot vērā iepriekš minēto, joprojām aktuāla ir detalizēta BŠK klīniskā un 

morfoloģiskā izpēte, kompleksi lietojot klīniskās diagnostikas un morfoloģiskās analīzes 

metodes. 

 

Darba mērķis 

Darba mērķis ir noskaidrot galvas un kakla rajona ādas primāras un recidivējošas BŠK 

klīniskās, dermatoskopiskās un morfoloģiskās īpatnības, raksturot pacientu D vitamīna statusu 

un izpētīt D vitamīna nozīmi galvas un kakla rajona BŠK attīstībā.  

 

Darba uzdevumi 

Promocijas darba mērķa sasniegšanai izvirzīti šādi uzdevumi: 

1. Ievākt un analizēt galvas un kakla rajona ādas primāro un recidivējošo BŠK 

rekrutēto pacientu klīniskos datus, raksturot klīniskās gaitas īpatnības.  

2. Veikt galvas un kakla rajona ādas BŠK dermatoskopisko izmeklēšanu, izmantojot 

dermatoskopu Dermlite DL3N ar PigmentBoost funkciju, analizēt audzēja 

dermatoskopiskos parametrus un novērtēt to nozīmi augsta riska BŠK noteikšanā. 

3. Izpētīt un novērtēt izmaiņas audu un šūnu līmenī dažādos BŠK apakštipos, 

izmantojot metožu kompleksu, kas ietver rutīnas histopatoloģiju, imūnhistoķīmiju 

un elektronu mikroskopiju.  

4. Izpētīt D vitamīna statusu pacientiem ar galvas un kakla rajona ādas primāro un 

recidivējošo BŠK, nosakot tā līmenī asins serumā, kā arī D vitamīna saistošā 

proteīna ekspresiju audzēja audos, noteikt iespējamo saikni ar audzēja attīstību.  

5. Analizēt Latvijas BŠK pacientu kohortas klīniskos, molekulāro marķieru 

ekspresijas un D vitamīna līmeņa datus, lietojot to analīzei klasterizācijas metodi. 

 

Darba hipotēze 

1. Dermatoskopiskā un morfoloģiskā izvērtēšana nepieciešama efektīvai BŠK 

ārstēšanai un audzēja recidīva riska mazināšanai. 

2. SHh signālceļam ir nozīme BŠK patoģenēzē, tam iesaistoties audzēja un tā 

mikrovides transformācijas procesos. 

3. Agresīvu BŠK formu prevalence saistās ar zemu D vitamīna līmeni populācijā. 
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Darba novitāte 

Šajā pētījumā pirmo reizi apkopoti galvas un kakla rajona ādas primāras un 

recidivējošas BŠK pacientu gan klīniskie, gan dermatoskopiskie un morfoloģiskie dati, kā arī 

veikta audzēja recidivēšanas kontrole pēcoperācijas periodā divu gadu garumā. Turklāt visiem 

galvenajiem BŠK morfoloģiskajiem tipiem imūnhistoķīmiski tika izvērtēti audzēja 1) vietējai 

agresivitātei, 2) invazivitātei un 3) recidivēšanai nozīmīgi marķieri, tostarp IV tipa kolagēns, 

laminīns, alfa-gludo muskuļu aktīns (a-GMA), podoplanīns (PDPN) un Sonic Hedgehog 

(SHh) proteīns. 

Papildus pētījumā iekļautajiem pacientiem tika analizēts D vitamīna līmenis asins 

serumā, pirmo reizi vienlaikus nosakot D vitamīna saistošā proteīna (DVP) ekspresiju audzēja 

audos. Lai noteiktu iegūto rezultātu galvenās apakškopas, pirmo reizi tika izmantota 

mašīnmācīšanās hierarhiskās klasterizācijas metode. 

 

Mērķa populācija  

No 2016. gada 1. septembra līdz 2019. gada 1. septembrim pētījumā tika iekļauti 

septiņdesmit deviņi pacienti, kuriem Rīgas Stradiņa universitātē, Stomatoloģijas institūtā, 

Mutes, sejas un žokļu ķirurģijas nodaļā, un Latvijas Onkoloģijas centrā tika veikta galvas un 

kakla BŠK diagnosticēšana un ārstēšana. Kopumā tika reģistrētas 46 sievietes un 33 vīrieši. 

Pacientu vecuma diapazons bija 32–95 gadi. Pēc operācijas pacienti tika novēroti 24 mēnešus 

recidīva agrīnai atklāšanai un ārstēšanai. Tika iegūti un pētīti pacientu klīniskie dati, veikta 

jaunveidojumu klīniskā un dermatoskopiskā analīze, noteikta to anatomiskā lokalizācija. 

 

Materiāli tehniskais nodrošinājums 

Pētījumā lietoti materiāli tehniskie līdzekļi, izmantojot Rīgas Stradiņa universitātes AAI 

Starpkatedru elektronmikroskopijas laboratorijas, Rīgas Stradiņa universitātes doktora studiju 

un Roche Latvia granta sniegtās iespējas. 

 

Personīgais ieguldījums  

Promocijas darba autore veica: pētījuma plānošanu, literatūras ievākšanu un tās analīzi, 

pacientu klīnisko un dermatoskopisko datu ievākšanu un analīzi, imūnhistoķīmisko marķieru 

izvēli, pamatojoties uz literatūras analīzi par izpētes tēmu, pēcoperācijas periodā pacientu 

kontroli, imūnhistoķīmisko reakciju rezultātu mikroskopisko analīzi audu paraugos, audu 

griezumu analīzi elektronu mikroskopā, darbā izmantoto attēlu veidošanu, iegūšanu un to 

apstrādi. Kopā ar darba vadītāju Dr. med. docenti Annu Ivanovu ieguva audzēja materiālu, 

asistējot pacientu ķirurģisko operāciju laikā. 
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Ētiskie aspekti  

Pētījuma veikšanai saņemta Rīgas Stradiņa universitātes Ētikas komitejas atļauja 

2016. gada 8. septembrī (skat. 4. pielikumu).  
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1. Literatūras apskats 
 

1.1. Bazālo šūnu karcinomas epidemioloģija 

 

BŠK ir visizplatītākais ļaundabīgais ādas audzējs, kas attīstās no epidermas bazālā slāņa 

šūnām, un tā saslimstība ar katru gadu pieaug visā pasaulē (Sung et al., 2021; Rubin et al., 2005; 

Carruci et al., 2008). BŠK veido līdz 80 % no reģistrētajiem nemelanocitārā tipa audzējiem. 

Eiropas populācijā audzējs galvenokārt skar personas ar I un II ādas fototipu, kam ir 30 % BŠK 

attīstības risks dzīves laikā (Muzic et al., 2017; Abbas et al., 2016; Nolan et al., 2020). Līdz pat 

80 % gadījumu BŠK attīstās galvas un kakla ādas rajonā (Ghafouri-Fard et al., 2010; Goh et al., 

2010). Visā pasaulē tiek ziņots par lielāku BŠK sastopamību ekvatoriālajos nekā polārajos 

platuma grādos un apgabalos ar ievērojamām kaukāziešu populācijām (Situm et al., 2008; 

Bijlsma et al., 2006; Lehmann, 2009). Papildus vides, darba un citiem riska faktoriem, 

piemēram, Ficpatrika (Fitzpatrick) skalas I ādas tipa klātbūtnei, ādas karcinomai ģimenes 

anamnēzē un imūnsupresijai, ir norādīta ultravioletā starojuma (UV) izraisīto mutāciju nozīme 

BŠK attīstībā (Situm et al., 2008).  

Pēc literatūras datiem un mūsu novērojumiem, BŠK skarto pacientu vecums ir 

novirzījies no 60–70 uz 40 un pat 30 gadiem, turklāt jaunākajiem BŠK pacientiem prevalē 

agresīvas audzēja formas (Situm et al., 2008; Carruci et al., 2008). Pēc starptautiskajiem 

aprēķiniem, ar BŠK saistītā mirstība ir diezgan zema – 1 gadījums uz 100 tūkstošiem (Muzic 

et al., 2017; Abbas et al., 2016). Audzēju raksturo lēna progresēšana un reta attālināto metastāžu 

izplatība vienlaikus ar bieži lokāli invazīvu un destruktīvu augšanu, ko Jakobs (Jacob) pirmo 

reizi aprakstīja 1827. gadā (Mackiewicz-Wysocka et al., 2013). Pēdējos gados ir atzīmēts to 

pacientu skaita pieaugums, kuriem attīstās vairākas BŠK (Khalesi et al., 2013). To izskaidro 

vai nu ar ozona slāņa iznīcināšanu un ilgāku ultravioletā starojuma iedarbību, vai kopējo vēža 

izplatības pieaugumu (Khalesi et al., 2013; Laikova et al., 2019). BŠK mēdz attīstīties kā vairāki 

bojājumi un vairāk nekā vienā anatomiskā lokalizācijā, prezentējoties ar identisku vai dažādu 

morfoloģisko tipu līdzāspastāvēšanu vienā lokalizācijā (Bartoš, 2019).  

 

1.2. Bazālo šūnu karcinomas riska faktori 

 

Noteiktas BŠK etioloģijas nepastāv, kas apgrūtina savlaicīgu profilaksi. Taču ir 

nozīmīgi BŠK attīstības riska faktori: ilgstoša atrašanās saulē un bieži saules apdegumi, gaišais 

ādas tips, vīriešu kārtas dzimums, apstarojums, ādas vēži ģimenes anamnēzē, noteiktu grupu 

medikamentu (tetraciklīnu grupas antibiotikas, bioloģiskie medikamenti, piemēram, 

metotreksāts) lietošana un imūnās sistēmas nomākšana (McDaniel et al., 2021). Daži iedzimti 

sindromi (Gorlin-Goltz, Bazeka, Rombo sindroms) izraisa multiplu BŠK veidošanos. Gorlina-
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Golca sindroms ir autosomāli dominējoša slimība, kurā 100 % gadījumu audzējā tiek konstatēta 

PTCH1 (Proptein patched homolog 1 gene) gēna mutācija, un pacientiem papildus multipliem 

BŠK var konstatēt raksturīgu fenotipu: platu deguna sakni, papildu krokas uz plaukstām, 

cistiskas izmaiņas žokļos, skeleta sistēmas malformācijas (Joshi et al., 2012). Bazeka sindroms 

ir iedzimts, tas tiek pārmantots pēc dominējošā principa saistībā ar X hromosomu. Papildus 

multiplu BŠK attīstībai tiek atzīmēta atrofodermija, hipotrihoze, hipohidroze un matu folikulu 

atrofija (Sereflican et al., 2017). Līdztekus multipliem BŠK Rombo sindromu raksturo 

hipertrihoze, vermikulāra atrofodermija, trihoepiteliomas un perifēra vazodilatācija 

(van Steensel et al., 2001). 

Kā viens no galvenajiem faktoriem, kas iniciē BŠK attīstību, tiek aplūkota UV nozīme 

(Situm et al., 2008; Tampa et al., 2020). UV rada kumulatīvus bojājumus un palielina ādas vēža 

risku, jo UV izraisīti intracelulāri DNS bojājumi var veicināt mutācijas un turpmāku ļaundabīgu 

ādas audzēju attīstību (Lee et al., 2020). Jau 1992. gadā Starptautiskā Vēža izpētes aģentūra 

noteica UV starojumu kā iespējamo kancerogēnu, bet 2009. gadā – kā I klases kancerogēnu, 

kas spēj izraisīt ādas bazālo un pigmentšūnu audzējus (Tenge et al., 2021). UV starojumu 

raksturo viļņu garums 100–400 nm. Bioloģiskā aktivitāte ir pretēja viļņu garumam – jo īsāks 

viļņa garums, jo lielāka bioloģiskā aktivitāte, tāpēc UVB (ultravioletais B starojums – vidēja 

garuma vilnis) starojums ir ievērojami aktīvāks par UVA (ultravioletais A starojums – gara 

diapazona vilnis) starojumu (minimālā eritēmas deva mērāma UVA – J/cm2, bet 

UVB – mJ/cm2) (Tenge et al., 2021). Katram UV starojuma spektram ir savs mērķa 

hromatofors. UVB staru hromatofors ir šūnas kodola DNS. UV fotoniem absorbējoties uz DNS 

molekulas, viens no svarīgākajiem cietējiem ir p53 gēns, kas atbild par programmētu šūnas 

nāvi – apoptozi. UV izraisa ādas antigēnprezentējošo šūnu – Langerhansa šūnu – bojāeju. Ādas 

imūnās sistēmas nomākšana UV ietekmē ir otrs svarīgākais faktors kanceroģenēzes attīstībā. 

Jāatzīmē, ka šis mehānisms attīstās UV staru ietekmē jau suberitēmas stadijā (Lee et al., 2020; 

Rass et al., 2008). Saules un solārijā iegūto staru ietekmē eritēmas rajonā epidermā veidojas 

izmainīti, pirmsvēža šūnām līdzīgi keratinocīti. Nepilnvērtīgas šūnas izveides gadījumā ādai 

trūkst mehānisma šo šūnu atpazīšanai un savlaicīgai iznīcināšanai. UVB starojuma 80 % tiek 

absorbēti epidermas virspusējā slāņa šūnās, un tikai 20 % nokļūst līdz bazālā slāņa šūnām. UVA 

starojuma 30–50 % enerģijas absorbējas dermas kārpiņu slānī (Lee et al., 2020; Tenge et al., 

2021). UVA spēj radīt arī brīvos radikāļus, izraisot šūnas kodola DNS bojājumu. Pierādīts, ka 

UVB izraisa molekulārās izmaiņas, sekmējot atipisku fotoproduktu, mutagēnu – ciklobutāna 

pirimidīna dimēru – rašanos. Genotoksiskā UVA starojuma darbība notiek caur oksidatīvo 

bojājumu (Tenge et al., 2021; Rass et al., 2008). Uzkrājoties p53 gēna mutācijām, novērojama 
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klonāla šūnu ekspansija. BŠK gadījumā 85 % mutāciju saistās ar gēniem, kas kodē molekulāra 

signālceļa SHh olbaltumvielas.  

Mutācijām, kas aktivizē Hedgehog gēnus, tostarp protein patched homolog 1 gene 

(PTCH1), Sonic Hedgehog (SHh) un Smoothened (SMO), ir būtiska nozīme BŠK 

kanceroģenēzē (Situm et al., 2008; Tampa et al., 2020; Bijlsma et al., 2006; Lehmann et al., 

2009; Moisejenko-Golubovica et al., 2020). PTCH1 gēns kodē SHh proteīna receptoru, un tā 

mutācijas izraisa pārmērīgu “izgludināta” transmembrānas proteīna (smoothened, SMO) 

izveidi, kas savukārt izraisa ar gliomu saistīta onkogēna (CPP) transkripcijas ceļa aktivizāciju 

(Carballo et al., 2018). BŠK šūnās tiek novērots ļoti daudz dažādu somatisko mutāciju, daudz 

vairāk nekā citos ļaundabīgos audzēju veidos. Lielākajai daļai šo mutāciju ir ultravioletā 

starojuma (UV) izraisīta bojājuma pazīmes (citozīna bāzes aizstāšana ar timidīnu). Tāpat 58–

69 % sporādiskas (neiedzimtas) BŠK gadījumā audzējā tiek bojāts PTCH1 gēns, kas atrodas 

9q22.3 hromosomā, savukārt 44–65 % gadījumu mutācijas tiek konstatētas TP53 gēnā, kas 

atrodas 17q13.1 hromosomā (Tsuji et al., 2005). 

Vienlaikus UV tiek atzīta par organismam nepieciešamā D vitamīna avotu. Vairāki 

pasaules literatūras dati pierāda šī vitamīna būtisko funkciju tādu ļaundabīgu ādas audzēju kā 

BŠK, plakanšūnu karcinomas un melanomas profilaksē, uzsverot D vitamīna receptora (DVR) 

audzēju nomācošo funkciju ādā (Harris et al., 2001). Attiecībā uz diagnostiskiem rādītājiem kā 

ASV, tā arī citās attīstītajās valstīs 25(OH)D vitamīna noteikšana klīniskajā laboratorijā ir 

joprojām visbiežāk izmantojamais izmeklējumu tests (Staples et al., 2006). Saistība starp 

D vitamīna līmeni un ādas vēža risku ir pārbaudīta vairākos pētījumos (Situm et al., 2008). 

Dažādu pētījumu rezultāti liecina, ka cilvēkiem ar augstu D vitamīna līmeni ir mazāka iespēja 

saslimt ar nemelanomas ādas vēzi nekā cilvēkiem ar zemu līmeni, tomēr šie dati ir diezgan 

pretrunīgi (Bijlsma et al., 2006).  

Uzkrātie dati liecina, ka D vitamīns antagonizē SHh signālceļu un aizsargā pret BŠK 

(Dong et al., 2022; Liu et al., 2020; Rass et al., 2008). Saskaņā ar vēl vienu Bijlsmas un kolēģu 

(2006) novērojumu, nehidroksilēta D3 vitamīna bioloģiskā funkcija ir kavēt SHh signāla 

pārraidi (Bijlsma et al., 2006; Telfer et al., 2008). Daudzos zinātniskos pētījumos ir konstatēts, 

ka SHh signālceļa gēnos notiek mutācijas BŠK attīstības laikā, un eksperimenti ar dzīvnieku 

modeļiem audzēja ģenēzes laikā ir parādījuši SHh ceļa ģenētisko izmaiņu funkcionālo nozīmi 

(Rass et al., 2008; Mosterd et al., 2008). Saskaņā ar Makarovas un kolēģu (2017) pētījuma 

rezultātiem UV var veicināt BŠK veidošanos, kā arī radīt audzēja nomācošu D3 vitamīnu 

(Boulinguez et al., 2004; Li et al., 2020; Lara et al., 2017; Fidelis et al., 2021). Pēc 

Džīna Y. Tanga (Jean Y. Tang) no Stenfordas universitātes teiktā, mūsdienās medicīnas zinātne 

ir pierādījusi, ka D vitamīna deficīts ir saistīts ar paaugstinātu autoimūnu slimību, kaulu lūzumu, 
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vēža, sirds un asinsvadu slimību un daudzu citu cēloņu mirstības risku. Profesionāļu vidū 

pieaug bažas, ka saules aizsarglīdzekļi, ko dermatologi ir ieteikuši, lai mazinātu saslimstību ar 

ādas vēzi, var veicināt zemu D vitamīna līmeni, kam var būt negatīva ietekme uz organismu 

(Boitor et al., 2017; Asakura et al., 2020). 

Ģeogrāfiskā faktora dēļ Baltijas reģionā dzīvojošiem cilvēkiem, tajā skaitā Latvijas 

iedzīvotājiem, iespējams, ir zems ar hronisku ultravioleto starojumu saistīts BŠK attīstības 

risks, tomēr šie jautājumi līdz šim nav pietiekami izpētīti. Tāpat maz ir zināms par saules 

starojuma nozīmi vairāk un mazāk agresīvu BŠK attīstībā. 

 

1.3. Bazālo šūnu karcinomas klīniskā aina 

 

Klīniski un morfoloģiski BŠK var izpausties kā virspusēja, mezglaina jeb nodulāra, 

infiltratīva, pigmentēta un jaukta, kā arī kā šo formu apakštipi (Koyuncuer, 2014). Nodulārās 

un virspusējās bazaliomas aug lēni un pamatā pieskaitāmas zema riska BŠK. Lai arī jebkurš 

bazaliomu paveids var plašā zonā sagraut apkārtējos audus vai pat metastazēties distāli, šāds 

scenārijs nav tipisks nodulārām un virspusējām bazaliomām. Infiltrējošās, sklerotizējošās un 

mikronodulārās bazaliomas ir visagresīvākās. Tāpēc ir svarīgi pirms ārstēšanas metodes izvēles 

pareizi izvērtēt klīnisko un histoloģisko audzēja formu, lai mazinātu recidivēšanas risku. Katru 

BŠK formu raksturo noteiktas klīniskās un morfoloģiskās pazīmes. 

Virspusējā BŠK izpaužas kā dažāda lieluma eritematozs plankums ar norobežotām 

malām, kas parasti ir perlamutra krāsā, kā arī ar virsmas eroziju, bez tendences invazīvai 

augšanai (no dažiem milimetriem līdz vairākiem centimetriem), kas parasti nereaģē uz 

pretiekaisuma terapiju. Šī forma veido aptuveni 10–30 % no visām BŠK (Dourmishev et al., 

2013). Diferenciālā diagnoze ietver Bovena (Bowena) slimību, aktīnisko keratozi, psoriāzi vai 

ekzēmu (Chen et al., 2006).  

Nodulāra jeb mezglaina BŠK veido aptuveni 60–80 % no visām BŠK un lokalizējas 

visbiežāk galvas un kakla ādas rajonā (Dourmishev et al., 2013). Klīniski tā izpaužas ar 

palielinātiem, eksofītiem pērļu formas mezgliņiem, izteiktām teleangiektāzijām veidojuma 

virsmā un perifērijā (Cohen, 2022). Tipiska lokalizācija ir sejas un galvas āda. Bieži vien 

elementa perifērijā vizualizē valnīti, kas sastāv no mazām “pērlēm”. 

Jāatzīmē, ka nodulāra BŠK var noritēt arī ar izčūlojumu audzēja virsmā vai atgādināt 

cistisko BŠK (Cameron et al., 2019). Teleangiektāziju dēļ tā bieži var līdzināties hemangiomai 

vai melanomai, it īpaši pigmentētas BŠK gadījumā. Bojājumi ar lieliem izmēriem un centrālu 

nekrozi definējami kā ulcus rodens. BŠK ar izčūlojumu ‒ ulcus rodens ‒ jau no paša 

parādīšanās brīža ir apaļas čūlas izskats, kas izplatās gan pa ādas virsmu, gan dziļumā, un tā 
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neveido mezglus (Cameron et al., 2019; Chen et al., 2006). Tās malas ir skaidri norobežotas, 

tām ir neregulāra forma ar iekaisuma pazīmēm. Diferenciālā diagnozē jāiekļauj traumatizēta 

dzimumzīme un amelanotiska melanoma (Dourmishev et al., 2013). 

Mikronodulāra BŠK parādās kā plakans vai ar nelielu pacēlumu virspusējs plankums, 

kas paplašina savas robežas laterāli un horizontāli (Prieto-Granada et al., 2015). 

Mikronodulāras BŠK izčūlošanu novēro reti, un parasti tām ir bālgani dzeltena krāsa. 

Jaunveidojumi ir plakani, ar šķietami skaidrām kontūrām un blīvi, veicot palpāciju (Cohen, 

2022; Cozzi et al., 2022). Visbiežāk lokalizējas uz sejas un muguras ādas.  

Pigmentētas BŠK pazīmes var atrast jebkuram klīniskā audzēja variantam. Pigmenta 

krāsa variē no tumši zilas līdz melnai, jo bazālo šūnu ligzdiņas ir pārpildītas ar melanīnu un 

melanofāgiem (Abudu et al., 2019). Melanocīti atrodas starp audzēja ligzdām, bet melanofāgi 

atrodas stromā. Diferenciālā diagnoze ir jāveic ar ļaundabīgo melanomu (Abudu et al., 2019; 

Cohen, 2022). 

Infiltratīva BŠK visbiežāk lokalizējas ķermeņa augšējā daļā vai uz sejas. Reti novēro 

parestēziju vai jutīgumu, kas nozīmē audzēja perineirālo invāziju, jo īpaši, ja audzējs ir 

lokalizēts uz sejas (Pampena et al., 2021; Cozzi et al., 2022). Šo klīnisko variantu bieži novērtē 

par zemu, kad tiek lemts par ekscīzijas robežām. Klīniski tā ir bālgana, kompakta. 

Sklerotizējoša BŠK klīniski prezentējas kā infiltrēts balts rētai līdzīgs plankums ar 

nedaudz spīdošu virsmu un izplūstošām robežām (Pampena et al., 2021; Camela et al., 2023). 

Veidojuma centrā var konstatēt punktētas hiperpigmentācijas zonas, dažāda lieluma erozijas, 

atrofiskas izmaiņas, dishromiju (Camela et al., 2023). 

Pinkus fibroepitelioma ir audzējs, kas parasti izpaužas kā rozā vai eritematozs virs ādas 

pacelts mezgliņš, kas var līdzināties seborejas keratozei vai akrohordonam (Damani et al., 

2022). Visbiežāk atrašanās vieta ir uz muguras ādas, jo īpaši sievietēm. Diferenciālā diagnoze 

ietver intradermālu nēvusu, aktīniskās keratozes, keratoakantomas, seborejas keratozes, 

plakanšūnu karcinomu (Reggiani et al., 2013). 

Audzēja formu, kas saistīta ar plakanšūnu diferenciāciju, sauc par metatipisku BŠK. Šīs 

formas kombinācijā apvienotas gan BŠK, gan plakanšūnu karcinomas pazīmes (Madej-

Czerwonka et al., 2022; Camela et al., 2023). Klīniski metatipiskā tipa BŠK parādās kā izolēts 

mezgliņš vai plankums ar virsmas izčūlojumu, kas pārklāts ar hemorāģisku kreveli (Camela 

et al., 2023). 

Pie multiplu BŠK atrades, īpaši jauniem pacientiem, ir jāizslēdz Gorlina-Golca 

sindroms (Bartoš et al., 2019). Šis sindroms ir vienādi bieži sastopams gan vīriešiem, gan 

sievietēm. Līdztekus vairākiem BŠK elementiem pacientam tiek diagnosticēti palmoplantārie 
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iespiedumi, odontogēnas žokļa cistas un citi audzēji, piemēram, meduloblastoma (Bresler et al., 

2016). Šādā gadījumā BŠK formas var atšķirties vienam pacientam atkarībā no lokalizācijas. 

 

1.4. Bazālo šūnu karcinomas patoģenēze 

 

BŠK attīstībā nozīmīga ir gan ārvides faktoru ietekme, gan pacienta organisma īpašības. 

SHh morfogēns ir būtisks dažādu šūnu procesu regulators embrioģenēzes un pieaugušā dzīves 

laikā. Audzēja attīstības gadījumā aberanta SHh signālceļa aktivācija notiek vai nu signālceļa 

molekulu mutācijas dēļ (t. i., neatkarīgi no liganda), vai SHh pastiprinātas ekspresijas dēļ 

(atkarīgi no liganda) (Evangelista et al., 2006; Karhadkar et al., 2004; Sanchez et al., 2004; 

Berman et al., 2003). SHh ligandi saistās ar transmembrānas receptoru PTCH1, kurš regulē 

Hedgehog kompleksa aktivitāti. Lai gan SHh signālceļš parasti tiek aktivēts pēc liganda 

saistīšanās ar receptoru, ir pētīti arī vairāki mehānismi, kas raksturo CPP proteīna aktivitātes 

palielināšanos liganda iztrūkuma gadījumos (Hanna et al., 2016). Visizplatītākās mutācijas ir 

PTCH1 inaktivējošās mutācijas vai SMO aktivizējošās mutācijas (Kim et al., 2019; Caro et al., 

2010). BŠK gadījumā mutācijas PTCH1 ekspresijā novērš reakciju uz šūnas cikla 

kontrolpunktu (checkpoint) ciklīnu B1 un veicina CPP aktivāciju (Hanna et al., 2016; Celebi 

et al., 2016). Nelielai daļai BŠK ir konstatēta arī SHNP funkcijas zuduma mutācija, kas ir 

negatīvs SHh signālceļa regulators. Tādēļ lokāli progresējošiem vai metastātiskiem audzējiem 

vai pacientiem ar ģenētisku noslieci uz BŠK sistēmiska ārstēšana ar SHh signālceļa 

inhibitoriem var būt pamatota. Citas izplatītas mutācijas ir UV radīti specifiski defekti p53 

audzēja supresora gēnā, kas noteikti gandrīz pusei BŠK (Bonilla et al., 2016). 

 

1.5. D vitamīna nozīme bazālo šūnu karcinomas patoģenēzē 

 

D vitamīna nozīme klasiskā izpratnē ir saistīta ar kalcija un fosfora metabolisma 

regulēšanu un līdz ar to arī kaulu augšanu un pārbūvi (Lehmann, 2009). Mūsdienās D vitamīns 

ir atzīts par hormonāli aktīvu lipīdos šķīstošu vitamīnu ar daudzām funkcijām, kas saistītas ar 

cilvēka organisma fizioloģisko procesu sarežģīto regulēšanu (Bijlsma et al., 2006; Lehmann, 

2009). Cilvēku un dzīvnieku ādā D3 vitamīna (holekalciferola) sintēze notiek no  

7-dehidroholesterola (7-DHH) ultravioleto B staru ar viļņa garumu no 290 līdz 315 nm ietekmē 

(1.1. attēls). 
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1.1. attēls. D vitamīna metabolisms un sintēze 

UVB staru ietekmē D3 vitamīna sintēzes process notiek keratinocītos, kas satur CE. Tie ir nepieciešami D3 

vitamīna prekursora, 7-dehidroholesterola fotoķīmiskai pārvēršanai aktīvajā formā (kalcitriols 1, 25(OH)2D 3).  

D vitamīna hidroksiatvasinājumu aktivitātes ir saistītas ar kodolreceptora ligandu saistošā domēna DVR 

iesaistīšanos. Turklāt D3 vitamīns ir iesaistīts gan veselu, gan ar BŠK ietekmētu keratinocītu  

bioloģisko funkciju un gēnu ekspresijas regulēšanā, ko veicina RRRBR α un γ kodolreceptoru klātbūtne.  

Saīsinājumi: UVB, ultravioletais B; DVR, D vitamīna receptors; RRRBR α un γ, ar retīnskābi saistītie  

reti sastopamie receptori α un γ; BŠK, bazālo šūnu karcinoma. 

 

Neliels daudzums D3 vitamīna nonāk organismā arī ar pārtiku, piemēram, zivju eļļu, 

sviestu, olām un pienu. Vienlaikus D2 vitamīnu (ergokalciferolu) var iegūt tikai no augu 

izcelsmes pārtikas produktiem, piemēram, rauga, maizes, sēnēm un dažiem dārzeņiem. Tā kā 

abi vitamīni ir bioloģiski inerti, tie tiek pārveidoti aknās un nierēs (Moisejenko-Golubovica 

et al., 2020; Sun et al., 2020; Morgado-Águila et al., 2021). Jaunāko publikāciju autori ziņo par 

D3 vitamīna (D3) hidroksi (OH) metabolītu ķīmiskās sintēzes ceļu daudzveidību (Brzeminski 

et al., 2022). 

Mūsdienās D vitamīns tiek klasificēts kā hormons, kura funkcijas ietver spēju radīt un 

modulēt bioloģiskās reakcijas audu mērķšūnās, regulējot gēnu transkripciju (Brzeminski et al., 

2022; Warwick et al., 2021). D vitamīnam ir šūnu receptori un nesējproteīns, D vitamīnu 

saistošais proteīns (DVP). Cirkulējošā DVP uzņemšanu veicina endocitozes process vairākos 

epitēlijšūnu tipos (Šimoliūnas et al., 2019). D vitamīna receptori pieder receptoru grupai, kas 

raksturo steroīdu-retinoīdu-vairogdziedzera hormonu receptoru lokalizāciju šūnas kodolā. 

Lipofīlā hormona molekulas iekļūst caur plazmatisko membrānu, šķērso šūnas citoplazmu un 

saistās ar noteiktām DNS vietām šūnas kodolā, kur modulē mērķa gēnu ekspresiju. Citu autoru 

rezultāti liecina, arī retīnskābes receptoram radniecīgie bāreņreceptori (retinoic acid receptor-

related orphan receptors) RRRBRα un RRRBRγ funkcionē kā receptori endogēni ražotam 



 

20 

 

nekalcēmiskajam 20-hidroksi- un 20,23-dihidroksivitamīnam D (Mostafa et al., 2015; 

Slominski et al., 2017). 

Raksturojot D vitamīna darbību, jāatzīmē tā klasiskā funkcija, kas ir saistīta ar kalcija 

un fosfora metabolisma regulēšanu, un neklasiskā, kas iekļauj šūnu proliferācijas un 

angioģenēzes nomākšanu, tādējādi demonstrējot antiapoptotisku un pretaudzēju iedarbību, 

insulīna sekrēcijas kontroli un katelicidīnu intracelulārās sintēzes aktivizēšanu (Warwick et al., 

2021; Asakura et al., 2020). Saistība starp D vitamīna līmeni un ādas vēža attīstības risku ir 

analizēta gan mūsu, gan citu autoru pētījumos (Mahamat-Saleh et al., 2020; Moisejenko-

Golubovica et al., 2021). Uzkrātie dati liecina, ka D vitamīna spēja nomākt SHh signālceļa 

aktivāciju izskaidro tā aizsargājošo darbību BŠK gadījumā (Asakura et al., 2020; Mahamat-

Saleh et al., 2020). Viens no aprakstītajiem D3 vitamīna darbības mehānismiem ir 1,25(OH)2D 

izraisīta DVR transkripcijas aktivācija ar rezultējošu keratinocītu diferenciācijas uzlabošanos 

un šūnu proliferācijas samazināšanos (Moisejenko-Golubovica et al., 2021; Mahamat-Saleh 

et al., 2020). Keratinocītos ir gan 1-α-, gan 25-hidroksilāze, tāpēc tie var lokāli ražot kalcitriolu 

(Martin-Gorgojo et al., 2021). Nav zināms, vai seruma 25(OH)D līmeņa izmaiņas normas 

robežās izraisa kalcitriola līmeņa maiņu. Tāpēc joprojām nav skaidrs, vai izmaiņas normālā 

seruma 25(OH)D līmenī izraisa izmaiņas šūnu kalcitriola līmenī, DVR aktivāciju vai ģenētiskās 

aktivitātes transformāciju (Mahamat-Saleh et al., 2020; Martin-Gorgojo et al., 2021). 

Nehidroksilēta D3 vitamīna bioloģiskā iedarbība ierosina SHh signālu nomākšanu (Jeon 

et al., 2018; Amrein et al., 2020). Ir padziļināti pētīta SHh, Wnt/β-katenīna un 

hialuronāna/CD44 signālceļu loma D vitamīna regulēšanā un to nozīme šūnu proliferācijā 

vai / un diferenciācijā (Mahamat-Saleh et al., 2020). Uzkrātie dati liecina, ka ar SHh gēnu 

saistītās mutācijas veicina BŠK kanceroģenēzi (Jeon et al., 2018; Samuel et al., 2008; Amrein 

et al., 2020; Ince et al., 2019). Ir arī norādīta divpusēja UV ietekme uz BŠK kanceroģenēzi, gan 

stimulējošu, pastiprinot mutaģenēzi, gan inhibējošu, aktivizējot D3 vitamīnu (Samuel 

et al., 2008). 

Ņemot vērā gan D vitamīna sintēzes īpatnības ādā, kam nepieciešams intensīvs 

ultravioletais B starojums, gan nepietiekamu D vitamīnu saturošu dzīvnieku izcelsmes produktu 

patēriņu, D vitamīna deficīta problēma ir ieguvusi globālu nozīmi. D vitamīna deficīta riska 

grupā ietilpst zīdaiņi, grūtnieces, vecāka gadagājuma cilvēki, cilvēki, kas pakļauti ierobežotai 

saules iedarbībai, kā arī pacienti ar aptaukošanos un slimībām, kas saistītas ar tauku 

malabsorbciju (Morgado-Águila et al., 2021; Mahamat-Saleh et al., 2020). 
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1.6. Bazālo šūnu karcinomas starptautiskā klīniskā klasifikācija 

 

BŠK stadijas noteikšanai jāizmanto pašreizējā 8. versija Amerikas Apvienotās vēža 

komitejas (AAVK) / Starptautiskās vēža kontroles savienība (SVKS) starptautiskās audzēja 

stadijas klasifikācijai (TNM) (Amin et al., 2017; Brierley et al., 2019) (1.1. tabula). BŠK 

gadījumā audzēja stadijas noteikšanas procedūrā histopatoloģiskais apstiprinājums ir obligāts. 

Limfmezglu stāvokļa novērtējums stadijas noteikšanai tiek veikts, izmantojot klīnisko pārbaudi 

un instrumentālos izmeklējumus. 

Ādas vēža klasifikācija atšķiras atkarībā no anatomiskā reģiona. Pašlaik ādas bazālo 

šūnu vēzis tiek klasificēts atsevišķi 1) galvas un kakla rajonā, 2) plakstiņu ādā un 3) visos citos 

anatomiskajos reģionos. 

Klīnikā tiek izmantota BŠK ādas formas TNM klasifikācija, kas balstās uz primārā 

audzēja pazīmju, limfmezglu un metastāžu izvērtēšanu (Keohane et al., 2018; Brierley et al., 

2019). Recidīva risks, kā tas atspoguļots 1.2. tabulā, lielā mērā nosaka tālākās terapijas un 

dinamiskās novērošanas taktikas izvēli, tādēļ tas jānovērtē tūdaļ pēc BŠK diagnozes 

morfoloģiskā apstiprinājuma, kuru nosaka pēc Starptautiskās morfoloģiskās klasifikācijas 

(Vornicescu et al., 2021). 

 
1.1. tabula  

Bazālo šūnu karcinomas iedalījums stadijās 

Stadija TNM 

0 TisN0M0 

I T1N0M0 

II T2N0M0 

III T3N0M0, T1N1M0, T2N1M0, T3N1M0 

IV T1N2M0, T2N2M0, T3N2M0, TjebkuršN3M0, T4NjebkuršM0, TjebkuršNjebkuršM1 

T – primārs audzējs, N – metastāzes reģionālos limfmezglos, M – attālas metastāzes. 

 
1.2. tabula 

Recidīva riska vērtēšanas kritēriji 

Pazīme Zems risks Augsts risks 

Lokalizācija un izmērs 

• Sejas centrālā daļa, plakstiņi, 

uzacis, periorbitālais apvidus, 

deguns, lūpas, zods, žoklis, ausis 

un apvidus ap ausīm, deniņi, 

ģenitāliju apvidus, plaukstas un 

pēdas; 

• < 6 mm vaigi, piere, skalps, kakls 

un apakšstilbu priekšējā virsma 

• < 10 mm rumpis un ekstremitātes 

(izņemot plaukstas, pēdas, potītes 

un apakšstilbu priekšējo virsmu, 

nagus un potītes) < 20 mm 

• Sejas centrālā daļa, plakstiņi, 

uzacis, periorbitālais apvidus, 

deguns, lūpas, zods, žoklis, ausis 

un apvidus ap ausīm, deniņi, 

ģenitāliju apvidus, plaukstas un 

pēdas; 

• ≥ 6 mm vaigi, piere, skalps, kakls 

un apakšstilbu priekšējā virsma 

• ≥ 10 mm rumpis un ekstremitātes 

(izņemot plaukstas, pēdas, potītes 

un apakšstilbu priekšējo virsmu, 

nagus un potītes) ≥ 20 mm 
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1.2. tabulas turpinājums 

Pazīme Zems risks Augsts risks 

Veidojuma robežas Skaidri izteiktas Vāji izteiktas 

Statuss Primārs Recidīvs 

Imūnsupresija Nav Ir 

Iepriekšējā apstarošana 

šajā zonā 
Nav bijusi Ir bijusi 

Morfoloģija Mezglaina, virspusēja forma 
Infiltrējoša, sklerotizējoša, jaukta 

forma 

Perineirāla iesaiste 

(mikroskopiski) 
Nav Ir 

 

1.7. Bazālo šūnu karcinomas morfoloģiskā aina un starptautiskā klasifikācija 

 

BŠK mikroskopiskā struktūra ir tikpat daudzveidīga kā makroskopiskā. Audzēja 

epiteliālo izcelsmi noteica E. Krompehers (1903), identificējot solīdās jeb nodulārās, adenoidās, 

cistiskās, hialinizētās, parakeratotiskās un miksomatozās ādas BŠK formas. Savukārt V. Lēvers 

(1948, 1961) identificēja nediferencētas un diferencētas ādas BŠK formas. 

Pēc Skrivenera (Scrivener et al., 2002) datiem, ādas BŠK raksturo vienveidīgas, mazas 

ovālas formas nediferencētas šūnas ar lieliem kodoliem, kas aizņem gandrīz visu šūnas tilpumu, 

atstājot šauru citoplazmas malu. Šūnas ir izvietotas ļoti blīvi vai nedaudz brīvi, veidojot dažāda 

izmēra un formas ligzdotas struktūras. BŠK šūnas bieži novietojas perpendikulāri bazālajai 

membrānai (BM). BM veidojošo struktūru zudums ap atsevišķām audzēja šūnu ligzdām notiek, 

pārejot no lēnas neinvazīvas uz agresīvas augšanas BŠK (Garcia et al., 2009). Šie autori ir 

uzsvēruši, ka BŠK audzēju virspusējos un nodulārajos variantos ligzdas ieskauj nepārtraukta 

BM, kas sastāv no IV un V tipa kolagēna un laminīna, savukārt infiltratīvajiem un morfeja 

(morfea) formas variantiem nav BM un ir izteikta stromas desmoplāzija. Turklāt iepriekš veikto 

pētījumu rezultāti liecina, ka kolagēna un laminīna ekspresija BM atšķiras primārajā un 

recidivējošā BŠK (Marasa et al., 2008). Daļai solīdo kompleksu vienmēr ir saistība ar epidermu. 

Audzēja saistaudu stromā bieži notiek mukoīda deģenerācija, stroma dažreiz ir infiltrēta ar 

imūnās sistēmas šūnām (Vantuchova et al., 2006; Scrivener et al., 2002). Ievērojami sasniegumi 

BŠK izpratnē ir iegūti, pētot audzēja mikrovides (AM) arhitektūru. Tā ietver: i) daudzveidīgas 

šūnas, kas var būt gan pastāvīgas, kā, piemēram, fibroblasta tipa šūnas, gan šūnas, kuru izcelsme 

saistīta ar asins šūnām un kurām piemīt fagocitārās un imūnās funkcijas; ii) ekstracelulārās 

matrices molekulas un matrici noārdošos enzīmus un iii) cauraugošos asinsvadus (Peltanova 

et al., 2019). Jāatzīmē, ka ar aktīnu bagātā fenotipa attīstība stromas šūnās tika demonstrēta 

agresīvos BŠK variantos – mikronodulārajos un morfeja tipa, salīdzinot ar nodulārajiem 

(Cristian et al., 2001). Imūnhistoķīmisko pētījumu rezultāti liecina par stromas alfa-gludo 

muskuļu aktīna (a-GMA) ekspresijas palielināšanos agresīvos BŠK (Mercut et al., 2014; 
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Bozdogan et al., 2002; Pilloni et al., 2009; Adgeboyega et al., 2010; Lau et al., 2018; Sălan 

et al., 2018). Jāmin, ka pētīti arī BŠK un tās stromas šūnu autokrīnās un parakrīnās saziņas ceļi 

un to nozīme audzēju iniciēšanā un progresēšanā (Roma-Rodrigues et al., 2019).  

Kā minēts iepriekš, ādas BŠK atkarībā no klīniskajām un morfoloģiskajām iezīmēm tiek 

sadalīta diferencētās un nediferencētās formās. 

Diferencētas BŠK formas ietver audzējus ar ādas piedēkļu diferenciācijas pazīmēm 

(Carrasquillo et al., 2021): adenoīda BŠK ar diferenciāciju ādas piedēkļu ‒ sviedru un tauku 

dziedzeru – struktūru virzienā; BŠK ar piloīdu diferenciāciju ‒ ar mata folikula struktūru 

diferenciāciju; keratotiskā (epidermoīdā) bazalioma ar izteiktām pārragošanās pazīmēm; jaukta 

BŠK un basospinocelulārā karcinoma. Savukārt nediferencētās BŠK formas ietver virspusējo 

multicentrisku formu; sklerozējošu (morfeja tipam līdzīgu) formu; divus nodulārās BŠK formas 

variantus ‒ pigmentētu un cistisku (Chung, 2012). 

Starp diferencētām BŠK visizplatītākā forma ir adenoīdā tipa bazalioma ar dziedzeru 

diferenciāciju (Tambe et al., 2013). Šādu BŠK formu raksturo mezgli un mezgliņi ar bazaloīdu 

šūnu izkārtojumu; reizēm audzējā redzamas pigmenta melanīna nogulsnēšanās pazīmes. 

Cauruļveidīgi epitēlijšūnu pavedieni bieži atgādina mežģīņu rakstus. Raksturīgi arī ar mucīnu 

piepildīti dažāda izmēra dobumi (Liersch, Schaller, 2014; Saxena et al., 2016; Murkey et al., 

2017; Megha et al., 2018; Sethi et al., 2021). 

BŠK ar tauku dziedzeru diferenciāciju nav izplatīta, tomēr šī audzēja forma bieži skar 

galvas un kakla rajona ādu (Save et al., 2018). Audzēja histopatoloģija ietver BŠK klasiskās 

pazīmes ‒ audzēja šūnu mezglus ar bazaloīdu izkārtojumu, audu fiksācijas retrakcijas plaisas 

uz robežas ar stromu, neregulāras kontūras. Audzēja mezglos atrodas šūnu saliņas ar maziem 

tauku pilieniem to citoplazmā. Šo šūnu struktūra ir līdzīga sebocītu struktūrai. Imūnhistoķīmiski 

šīs BŠK mezglu šūnas uzrāda epiteliālā membrānu antigēna pozitivitāti, tomēr pastāv arī 

diferenciālās diagnostikas grūtības. Izmantojot imūnhistoķīmijas metodi, ir analizēta arī citu 

marķieru, piemēram, bcl-2 un podoplanīna (PDPN), izmantošanas lietderība (Shash 

et al., 2020). 

BŠK ar matu folikuliem līdzīgām diferenciācijas pazīmēm tiek sauktas par bazaliomām 

ar piloīdu diferenciāciju (Carrasquillo et al., 2021). Klīniski šī BŠK forma neuzrāda agresīvu 

gaitu, izčūlojumus un infiltratīvo augšanu. Nobriedušo matu folikulu izveide šai BŠK formai 

nav raksturīga. Solīdos, dažreiz masīvos perēkļos nosaka pārragotas struktūras “sīpolu” formā 

un ragveida cistas. Šādas BŠK formas sauc arī par keratotiskām un parakeratotiskām (Misago 

et al., 2004). Vienlaikus jāatzīmē, ka šī BŠK forma ir samērā maz pētīta. Citu autoru pētījumos 

demonstrēts, ka, nosakot androgēno receptoru kā marķieri, imūnhistoķīmijas reakcijā var 

nošķirt šo BŠK formu no trihoepiteliomas (Carrasquillo et al., 2021). Jāpiebilst, ka nesenos 
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pētījumos ziņots par BŠK ar matu folikulu diferenciāciju pēc staru terapijas (Cardoso et al., 

2022). Tomēr pastāv arī uzskats, ka trihoepitelioma un bazalioma ar plakanšūnu diferenciāciju 

ir dažādas BŠK histoloģiskās formas. BŠK ar plakanšūnu diferenciāciju var ietvert piloīdās 

struktūras, bet tā atšķiras no trihoepiteliomas ar lielu šūnu klātbūtni, kas līdzīgas epidermas 

dzeloņainā slāņa šūnām. Tās savieno labi attīstītas desmosomas. Dažās no šīm šūnām ir 

atrodami keratohialīna graudiņi (Webb et al., 2015). Vietās ar plakanšūnu diferenciāciju 

centrāli tiek konstatētas cistas ar raga slāņa zvīņām. Diferencējot šīs divas BŠK formas, ir 

jāizslēdz gadījumi ar cistu un ragveida masu klātbūtni, bet jāatstāj piloīdās struktūras un 

nenobriedušus matu folikulus ar sākotnējām stiebru veidošanās pazīmēm. Kopumā lietderīgāk 

būtu apvienot šīs divas formas, lai izvairītos no neskaidras terminoloģijas un nomenklatūras. 

Virspusējs multicentriskais BŠK veids bieži attīstās uz ķermeņa, sejas un kakla rajona 

ādas. Audzēja šūnas ir mazas, ar lieliem, monomorfiem kodoliem, bieži novēro mitozes, reizēm 

daudzkodolainas šūnas. Šūnas veido apaļi ovālas solīdas audzēja struktūras (Chung, 2012; 

Vantuchova et al., 2006). Audzēja stromā tiek novērota imūnšūnu un aktīva 

fibroblastu reakcija. 

Morfeja (morphea) tipa BŠK rodas solīdas bazaliomas morfoģenēzes rezultātā, šis veids 

diezgan bieži izčūlo. Šī ir vāji diferencēta forma ar ievērojamu dominējošo stromālo 

komponentu, visbiežāk lokalizējas sejas un kakla rajona ādā (East et al., 2016; Scrivener et al., 

2002). Audzēja stroma bieži ir ne tikai sklerozēta, bet arī hialinizēta. Epitēlija pavedieni ir šauri, 

īsi vai vidēja garuma, izvietojas ķēdēs plašos stromas apgabalos, vietām savstarpēji 

anastomozējas. Šī BŠK forma dziļi iestiepjas dermā līdz pat hipodermai, kas palielina 

ļaundabīga audzēja recidivēšanas risku. 

Fibroepiteliālās BŠK formas morfoloģiskā iezīme ir audzēja struktūras daudzveidība. 

Audzēju raksturo trabekulāras, alveolāras, retāk solīdas struktūras (Sellheyer et al., 2012). 

Reizēm histopatoloģiska atrade ir audzēja saliņas ar bazaloīda tipa šūnām. Tajā pašā laikā 

histologa praksē ir ievērojami vairāk ādas BŠK morfoloģisko variantu. 

No visiem uzskaitītajiem histoloģisko formu veidiem visizplatītākā ir solīda mezglainā 

jeb nodulārā BŠK. Mikroskopiski to raksturo lieli audzēja mezgli (Mackiewicz-Wysocka et al., 

2013). Dažos solīdos audzējos parādās dažāda izmēra cistiski dobumi, kas dod pamatu runāt 

par nodulāras BŠK cistisko formu. Iespējams, šī parādība ir saistīta ar audzēja distrofiskiem 

procesiem, kas liecina par audzēja vaskularizācijas atpalikšanu no tā proliferācijas ātruma. Bez 

mezglainas cistiskās BŠK formas reizēm var diagnosticēt keratotiskās formas esību ar izteiktas 

keratinizācijas pazīmēm mezgla centrālajā daļā, kā arī adenoīda tipa audzēja mezglus ar 

“porām” (Niculet et al., 2022). Solīdi laukumi prezentē mazu, nediferencētu šūnu apgabalus. 

Šūnas atrodas cieši blakus cita citai ar lieliem hiperhromiem kodoliem, kas aizņem gandrīz visu 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Niculet%20E%5BAuthor%5D
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šūnas citoplazmu, atstājot šauru, ne vienmēr konturētu citoplazmas malu. Noapaļotas vai 

neregulāras formas audzēja mezgla robežu raksturo augstas prizmatiskas bazālās šūnas, kas 

veido palisādi. Parasti audzēja mezgla perifērijā var noteikt plaisas, kas radušās audu retrakcijas 

dēļ. Dažreiz solīdo audzēju mezglu centrā kopā ar galveno mazo šūnu pamatmasu tiek reģistrēts 

neliels skaits noapaļotu vārpstveida un zvaigžņotas formas šūnu, kuras atdala stroma. Visbiežāk 

audzēja stroma ir miksoīda vai mukoīda tipa, reizēm keloīda tipa. Tajā ir kolagēnās šķiedras, 

retāk amiloīda fibrillas. Audzēja stroma var būt arī nedaudz tūskaina. Galvenā audzēja 

parenhīmas daļa atrodas dažādās dermas daļās, un daļa audzēja mezglu ir saistīti ar epidermu 

(Mackiewicz-Wysocka et al., 2013; Bartoš et al., 2016). 

Interesantākā un retāk sastopamā BŠK histoloģiskā forma ir saliktā jeb jaukta tipa 

bazalioma, kurā novēro bazālā un dzeloņaina tipa šūnu proliferāciju, kas ir līdzīga plakanšūnu 

karcinomai (Bartoš et al., 2016).  

Visizplatītākie BŠK histopatoloģiskie apakštipi ir nodulāra jeb mezglaina, superficiāla, 

mikronodulāra, infiltratīva, adenoīda, bazoskvamoza forma, turklāt pirmie divi apakštipi ir 

dominējoši (Mercut et al., 2014). Citi pētījumi par audzēja sastopamību ir parādījuši, ka 

nodulārais apakštips veido 40–60 % BŠK, virspusējais un pigmentētais BŠK apakštips veido 

attiecīgi 15–30 % un 1–2 % (Daya-Grosjean et al., 2005). BŠK progresēšana ir lēna, un tā reti 

metastazējas audzēja nomāktās apasiņošanas dēļ (Mercut et al., 2014; Fernanda et al., 2017). 

Tomēr šis audzējs bieži uzrāda plašu destruktīvu augšanu (Omland et al., 2016). Literatūrā 

aprakstītie BŠK recidivēšanas rādītāji ir ļoti dažādi ‒ no 10 līdz 67 % (Fernanda et al., Griffiths 

et al., 2005; Ríos-Buceta et al., 2007), savukārt reziduālo audzēju prevalence svārstās no 7 % 

līdz 45 % (Ríos-Buceta et al., 2007). Ir vērts atzīmēt, ka aprakstīti gadījumi, kad BŠK ne tikai 

spontāni progresē, bet arī regresē un izzūd (Franchimont et al., 1982; Griffiths et al., 2005; 

Swetter et al., 2003). Ir norādīts, ka, neskatoties uz pietiekamu progresu BŠK diagnostikā un 

ārstēšanā, recidivējoši, agresīvi un metastātiski audzēja varianti joprojām rada nopietnu 

izaicinājumu veselības aprūpes sistēmai (Lupu et al., 2016).  

Ņemot vērā šādas lielas morfoloģiskās BŠK variācijas un to nozīmi kā prognostiskam 

faktoram, ir ļoti svarīga pareiza audzēja tipa interpretācija atbilstoši Starptautiskai 

histoloģiskajai klasifikācijai (The 2022 edition of ICD-10-CM C44.91), kas atainota 1.3. tabulā. 
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1.3. tabula 

Bazālo šūnu karcinomas Starptautiskā histoloģiskā klasifikācija  

(The 2022 edition of ICD-10-CM C44.91) 

 

Latvijā tiek izmantota modificēta bazālo šūnu audzēju klasifikācija: primārā bazālo šūnu 

karcinoma M8090/3, multicentriskā bazālo šūnu karcinoma M8091/3, morfeja (morphea) tipa 

M8092/3 bazālo šūnu karcinoma, fibroepiteliālā M8093/3 bazālo plakanšūnu karcinoma 

M8094/3, metatipiskā karcinoma M8095/3. 

 

1.8. Instrumentālo metožu nozīme bazālo šūnu karcinomas izmeklēšanā 

 

BŠK diagnostiku bieži sarežģī fakts, ka klīniski ādas bojājums var imitēt citus 

labdabīgus un ļaundabīgus veidojumus. Jebkuras ādas patoloģijas diagnoze pamatojas uz 

šādiem kritērijiem (Peris et al., 2019): 

1) anamnēzes dati; 

2) fiziskās apskates (klīniskās izmeklēšanas) dati, dermatoskopiskās izmeklēšanas 

dati; 

3) biopsijas materiāla vai dažos gadījumos citoloģiska audzēja materiāla 

histopatoloģiskās izpētes dati. 

Diagnoze pamatojas uz pacienta sūdzībām un simptomiem, un to apstiprina 

dermatoskopiski, citoloģiski vai histoloģiski, veicot bojājuma nospieduma citoloģijas vai 

biopsijas analīzi. Latvijā lielākoties lieto audzēja citoloģijas un biopsijas izpēti. 

Biopsijas laikā iespējams iegūt informāciju par audzēja invāzijas plašumu un dziļumu. 

Veidojumam, kurš rada aizdomas par BŠK, jāveic rūpīga diagnostika, lai lemtu par ekscīzijas 

vai citu ārstēšanas taktiku. Ādas veidojumu diagnostiku parasti veic dermatologi vai ķirurgi. 

Tāpat ļoti rūpīgi apskatāma āda citās ķermeņa daļās un veicama reģionālo limfmezglu palpācija, 

ja ir aizdomas par infiltratīvu vai bazoskvamozo karcinomu. 

  

Mezglaina jeb nodulāra bazālo šūnu karcinoma (nodular (solid) basal cell carcinoma) 8097/3 

Virspusēja bazālo šūnu karcinoma (superficial basal cell carcinoma) 8091/3 

Mikronodulāra bazālo šūnu karcinoma (micronodular basal cell carcinoma) 8090/3 

Infiltratīva bazālo šūnu karcinoma (infiltrating basal cell carcinoma ) 8092/3 

Sklerozējoša / morfeja tipam līdzīga bazālo šūnu karcinoma 8092/3 

Bazālo šūnu karcinoma ar plakanšūnu diferenciāciju (basosquamous carcinoma) 8094/3 

Bazālo šūnu karcinoma ar keratotisku diferenciāciju (keratotic basal cell carcinoma) 8090/3 

Bazālo šūnu karcinoma ar adneksoīdu diferenciāciju (basal cell carcinoma with 

adnexal differentiation) 
8098/3 

Fibroepiteliāla bazālo šūnu karcinoma (pinkus fibroepitelioma, fibroepithelial basal cell 

carcinoma) 
8093/3 
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Pacienti ar primāru metastātisku BŠK ļoti rūpīgi jāiztaujā par iespējamiem aizdomīgiem 

ādas veidojumiem anamnēzē un jebkādu ādas veidojumu likvidāciju ārstniecisku vai 

kosmētisku iemeslu dēļ.  

Jo savlaicīgāk BŠK tiek diagnosticēta, jo lielāka pacienta iespēja būt izārstētam ar labu 

kosmētisku efektu, kas ir ļoti svarīgi, ņemot vērā to, ka audzējs biežāk skar sejas ādu. Galvenā 

pazīme ir eritematozs plankums, kas nedzīst. Papildus uz tā var veidoties krevele, kas noiet un 

veidojas no jauna (Schwartzberg et al., 2005; Peris et al., 2019). Nodulāras BŠK parādās uz 

sejas, auss, galvas matainajā daļā un citur kā spīdīgs perlamutra krāsas mezgliņš ar izteiktām 

teleangiektāzijām (Nelson et al., 2016).  

 

1.8.1. Bazālo šūnu karcinomas instrumentālā diagnostika 

 

Dermatoskopija (epiluminiscentā mikroskopija) ir in vivo metode, kas ļauj veikt ādas 

veidojumu diferenciālo diagnostiku un agrīni noteikt ādas audzējus ‒ BŠK, plakanšūnu 

karcinomu un melanomu, kā arī diferencēt tos no citām ādas slimībām (Lallas et al., 2015). 

Izmeklējums tiek veikts, balstoties uz daudzsoļu algoritmiem, un tie ir piemēroti ārstiem 

iesācējiem dermatoskopijas nozarē. 

Dermatoskopija ir efektīva un vienkārša metode ādas vēža atklāšanai augsta riska 

pacientiem, kā arī pacientiem, kuriem nav sūdzību, jo ādas audzēji ilgi var palikt nepamanīti. 

Ādas vēža attīstības augsta riska pacientiem tiek pieskaitīti indivīdi ar ādas apdegumiem 

anamnēzē, multipliem pigmentētiem veidojumiem un pacienti ar iedzimtiem 

pigmentveidojumiem, kā arī ar diagnosticētiem audzējiem ģimenes anamnēzē. 

Mūsdienās tiek lietots dermatoskopijas variants, kas derīgs gan nēvusu kartografēšanai 

(mole mapping), gan visa ķermeņa fotografēšanai, ko veic ar īpašām iekārtām ‒ 

dermatoskopiem (piem., MoleMax HD, Fotofinder). Tie ļauj apvienot klīnisko informāciju ar 

dermatoskopisko un sekot veidojumu izmaiņām laikā (Trigoni et al., 2012). 

Klīniski BŠK izpaužas atšķirīgi, un tās diferenciāldiagnoze atšķiras no nēvusa, ādas 

plakanšūnu karcinomas un melanomas. Lai gan histopatoloģiskā izmeklēšana joprojām ir 

standarta diagnostikas procedūra, tiek ieteikts izmantot uzlabotus diagnostikas instrumentus, 

tostarp dermatoskopiju, jo tā ir ērtāka un ātrāka diagnostiskā metode (Verduzco-Martinez et al., 

2013). Dermatoskopija kļūst būtiska, izvēloties ārstēšanas metodi un novērtējot audzēja 

īpašības, piemēram, lokalizāciju, izmēru, sagaidāmo histopatoloģisko apakštipu, reziduālo 

audzēja audu esamību, recidīva risku, robežaudus ķirurģiskās ārstēšanas laikā (El-Sayed et al., 

2020; Lallas et al., 2013; Emiroglu et al., 2015; Popadić, 2014).  
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Dermatoskopiskie BŠK diagnostiskie kritēriji ietver arborizējošo asinsvadu klātbūtni; 

īsas, smalkas teleangiektāzijas; kļavas lapām līdzīgas struktūras; lielas, zilganpelēkas olveida 

ligzdas; baltas svītras; izčūlojumu; vairākas nelielas erozijas; spīdīgus, baltus laukumus; 

fokusētus punktus; pienaini rozīgus līdz sarkanīgus laukumus; riteņu spieķu zonas un vairākus 

zili pelēkus punktiņus un lodītes (Popadić, 2014; Puig et al., 2012; Lallas et al., 2013; Wozniak-

Rito et al., 2018). Biežākās struktūras parādītas shematiski izveidotajā 1.2. attēlā. 

 

 

1.2. attēls. BŠK galvenie dermatoskopiskie kritēriji 

Shēma ataino galvenos BŠK dermatoskopiskus kritērijus,  

kas veido pamatu šī audzēja klīniskajai diagnostikai. 

 

Latvijā ir pieejama arī konfokālā lāzerskenējošā mikroskopija, kas ļauj in vivo iegūt 

natīvu ādas rajona attēlu un noteikt izmaiņas šūnu līmenī. Tāpat kā, veicot datortomogrāfiju, 

tiek izdalīti atsevišķi horizontāli slāņi dažādos ādas līmeņos (Peppelman et al., 2016). Šī metode 

reizēm var aizstāt biopsijas nepieciešamību. 

Optiskās koherences tomogrāfija uzrāda daudzsološus rezultātus un sniedz ādas audzēja 

dziļās robežas novērtējumu, bet šīs tehnoloģijas diferencēšanas spēja pirmsvēža stāvokļiem no 

ļaundabīgiem procesiem izrādījās mazāk efektīva (Holmes et al., 2018).  

Fluorescences spektroskopija izrādījās efektīva, pamatojoties uz bioķīmisko audu 

sastāva analīzi. Šī metode ļauj agrīni atklāt ļaundabīgo audzēju, bet tā robežas novērtējuma un 

diferenciālās diagnozes starp ļaundabīgu un labdabīgu veidojumu rezultāti ir pretrunīgi 

(Andreeva et al., 2021). Strukturālās audu īpašības var noteikt, izmantojot difūzās atstarošanas 

spektrometrijas metodi, specifiskums un jutība ar šo metodi attiecīgi ir 72–92 % un 64–92 % 

robežās. Līdz ar šo metožu parādīšanos ādas vēža diagnostika ir agrīnāka un precīzāka, bet 

galīgo diagnozi var noteikt tikai pēc tam, kad veikta histoloģiskā izmeklēšana. 
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1.8.2. Bazālo šūnu karcinomas attēldiagnostikas metodes 

 

Krūškurvja rentgenizmeklēšana, ultrasonogrāfija, datortomogrāfija, kodolmagnētiskā 

rezonanse vai pozitronu emisijas tomogrāfija indicētu distālo metastāžu noteikšanai multiplas 

BŠK sindroma gadījumā, piemēram, Gorlina-Golca (Gorlin-Goltz) sindroma gadījumā, kā arī 

BŠK ar plakanšūnu metaplāziju un dziļu audu destrukciju (Gupta et al., 2020). Šajā gadījumā 

BŠK diagnostika lielākoties aprobežojas ar ultrasonogrāfiju skartās zonas limfmezgliem. 

Smadzeņu datortomogrāfija vai kodolmagnētiskā rezonanse veicama pacientiem ar 

metastātisku BŠK un jebkādiem simptomiem, kas norāda uz centrālās nervu sistēmas iesaisti 

patoloģiskajā procesā. Šis izmeklējums iekļaujams arī sākotnējā izmeklēšanas plānā pacientiem 

ar galvas matainās daļas BŠK III un IV stadijā. 

 

1.8.3. Bazālo šūnu karcinomas biopsija un indikācijas to veikšanai 

 

Biopsijas veikšana BŠK gadījumā ir ārkārtīgi strīdīgs jautājums, no otras puses, tā 

pieļaujama ādas audzēju gadījumā, ja bez tās nevar noteikt pareizu diagnozi (Haws et al., 2012). 

Tomēr jebkurā ādas vēža gadījumā priekšroka ir pilnīgai ekscīzijas biopsijai.  

Aizdomīgu ādas veidojumu biopsija jāveic pareizi. Tiem nedrīkst veikt kriodestrukciju, 

elektroekscīziju, kiretāžu vai apstrādāt ar destruktīviem lāzeriem. Nepareiza materiāla 

paņemšana vai ārstēšana bez pierādītas diagnozes var sekmēt agresīvu audzēja invazīvu 

augšanu, transformāciju un metastazēšanu. Ja ir iespējams, ekscīzijas biopsija jāveic ar vismaz 

2–4 mm atkāpi perifēriski veselos audos un ar 4 mm atkāpi dziļumā taukaudos. BŠK gadījumā 

nav nepieciešams veikt ekscīziju līdz piegulošajai fascijai, kā tas rekomendēts melanomas 

gadījumā. Taču, ja klīniski, dermatoskopiski vai citoloģiski ir aizdomas par agresīvu BŠK, 

veidojumu ir rekomendēts ekscidēt pēc melanomas ķirurģiskās ārstēšanas vadlīnijām. Tā reizē 

būs diagnostiska un terapeitiska manipulācija (Wolberink et al., 2013; Aldana et al., 2019). Ja 

pastāv šaubas par veidojuma dabu vai arī pilna apmēra ekscīzijas biopsija nav iespējama, var 

veikt pilna dziļuma incīzijas vai punch biopsiju. 

Incīzijas biopsija pieļaujama lieliem veidojumiem uz sejas, plaukstām vai pēdām, taču 

audu parauga dziļumam ir būtiska nozīme BŠK stadijas precizēšanai (Quazi et al., 2020). Nav 

pierādīts, ka incīzijas biopsija un lokālā anestēzija veicinātu jebkāda ādas audzēja disemināciju 

un agresīvāku uzvedību, taču jāņem vērā, ka biopsiju parasti veic visbiezākajā vai vistumšākajā 

pigmentveidojuma daļā, kā, piemēram, pigmentēto BŠK gadījumā.  

Perforācijas jeb punch biopsija piemērojama ļoti mazu veidojumu pilnīgai izņemšanai 

un materiāla iegūšanai no liela veidojuma aizdomīgākajām vietām (Aldana et al., 2019). Šajā 

gadījumā biopsijas materiālu analizē patologs ar pieredzi ādas audzēju diagnostikā. Patologa 
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slēdzienā atbilstoši AAVK klasifikācijai jāiekļauj klīniski morfoloģiskais apakštips, audzēja 

izmēri, audzēja klīnisko robežu raksturojums, kā arī anatomiskā lokalizācija (Amin 

et al., 2017). 

 

1.9. Bazālo šūnu karcinomas ārstēšana 

 

Pēdējos 50 gados ādas audzēju ārstēšana ir ļoti mainījusies sakarā ar padziļinātiem 

pētījumiem onkoloģijā. Viens no svarīgākajiem aspektiem sekmīgai ārstēšanai ir agrīna primārā 

audzēja ekscīzija 4–6 nedēļu laikā kopš diagnosticēšanas brīža un limfmezglu (sargmezgla) 

ultrasonogrāfiskā izmeklēšana, ja tāda ir nepieciešama (Peters et al., 2020). Precīza slimības 

stadijas un BŠK tipa noteikšana, ievērojot visas patologa norādes, ir būtiska terapijas 

tālākajai plānošanai.  

Ārstēšanas plāns visiem pacientiem pēc nepieciešamības apspriežams multidisciplinārā 

ārstu konsīlijā ar ķirurga, mutes, sejas un žokļu ķirurga, onkologa ķīmijterapeita, radiologa 

terapeita, patologa, dermatologa un / vai citu speciālistu dalību. Terapijas pamatā ir veidojuma 

ekscīzija ar atkāpi veselu audu robežās, limfmezglu (sargmezglu) ultrasonogrāfija vai biopsija, 

ja tāda ir nepieciešama, un adjuvanta terapija atkarībā no slimības stadijas (Casey et al., 2021; 

Fecher, 2013).  

Metastātiskā BŠK uzskatāma par neizārstējamu slimību, taču ar molekulāru 

mērķterapiju, imūnterapiju, fotodinamisku terapiju un ķīmijterapiju iespējams ļoti būtisks 

dzīvildzes pagarinājums un pacientu dzīves kvalitātes uzlabojums. Pacientiem ar BŠK 

anamnēzē turpmāk veicama ļoti rūpīga kontrole, lai agrīni novērstu iespējamu slimības recidīvu 

vai jauna audzēja attīstību (Fecher, 2013). 

Ārstēšanās laikā var parādīties lietotās lokālās, ķirurģiskās, staru un ķīmijterapijas 

vēlīnās izpausmes – BŠK recidīvs, deformējošu rētaudu veidošanās, neirokognitīvs deficīts, 

kaulu destrukcija, staru dermatīts, sekundāro audzēju attīstība. BŠK pacientiem ir obligāta 

stingra radioloģiska kontrole. Atkarībā no recidīva riska un metastazēšanās iespējamības var 

modificēt novērošanas režīmu. Slimības gaitas prognozēšanai vērā ņemami vairāki faktori: 

anatomiskie (audzēja lokalizācija, tā invāzijas pakāpe, blakus struktūru iesaistīšanās), 

histoloģiskie (audzēja anaplāzijas pakāpe, sarkomatozu komponentu esamība), klīniskie 

(limfmezglu iesaiste). 
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1.9.1. Bazālo šūnu karcinomas ķirurģiskā ārstēšana 

 

Mūsdienās ir iespējams ārstēt BŠK ar 5-fluoruracilu, lietojot imikvimodu, CO2 lāzeru, 

kiretāžu, krioterapiju, fotodinamisko terapiju, staru terapiju un ķirurģijas metodi, ieskaitot 

mikrogrāfisko ķirurģiju (Goldenberg et al., 2013; Clark et al., 2014; Villani et al., 2022).  

Latvijā ķirurģiskā ārstēšana tiek izmantota kā rutīnas metode radikālai ādas audzēju 

ārstēšanai. Ilgstoši tika lietota plaša ekscīzija ar lielu atkāpi veselo audu robežās, bet pēdējos 

gados, pamatojoties uz randomizēto pētījumu ieteikumiem, atkāpe veselos audos ir krietni 

samazinājusies par labu orgānu saudzējošām operācijām (Mutimer et al., 2021). Pierādīts, ka 

BŠK turpmāko gaitu pēc primārā perēkļa ekscīzijas nenosaka ekscīzijas plašums, bet tā ir 

atkarīga no audzēja invāzijas dziļuma ādā un tā morfoloģijas. Audzēju ekscidē kopā ar blakus 

esošo veselo audu daļu ar noteiktu atkāpi tajos (Mutimer et al., 2021). 

Atkarībā no audzēja stadijas un audzēja izmēra, konstatējot agresīvas bazaliomas ar 

plašu destrukcijas virsmu un lielu dziļumu, ekscidē arī zemādas audus ar muskuļu šķiedrām 

un / vai fasciju šķiedrām. Ja attīstās reziduāls audzējs vai griezuma līnijās atrastas vēža šūnas, 

reekscīzija veicama plašākā apmērā, lai nodrošinātu pilnīgu audzēja izņemšanu veselu audu 

robežās. Nepieciešamības gadījumā brūci slēdz ar ādas lēveri vai izmantojot citu plastiskās 

ķirurģijas metodi. 

Operācijas efektivitāte ir atkarīga no ķirurga pieredzes un dažādiem citiem faktoriem – 

audzēja lokalizācijas, pirmreizējā audzēja izplatības, tā slimības gaitas, invāzijas dziļuma vai 

infiltrācijas, reģionālo metastāžu esamības un izplatības, iepriekš veiktās operatīvās darbības 

un staru terapijas, kā arī audzēja histoloģiskās formas. Tāpēc pirms operācijas svarīgi noteikt 

prognostiskos faktorus un metastazēšanas risku. Ap 40 % pacientu, kam bija ārstēta BŠK 

anamnēzē, piecu gadu laikā tika novērots slimības recidīvs citā lokalizācijā, savukārt 21–41 % 

recidīvs tika diagnosticēts iepriekšējās BŠK ekscīzijas rajonā ar parādīšanos jau divu gadu laikā 

pēc primārās audzēja ekscīzijas (Blixt et al., 2013; Costantino et al., 2006; de Silva et al., 1985; 

Silverman et al., 1992).  

Recidivēšanās prognozē svarīga nozīme ir iepriekš lietotai terapijai. Ārvalstīs galvas un 

kakla rajona bazaliomām plaši izmanto mikrogrāfisko ķirurģiju, taču Latvijā to nelieto lielo 

izmaksu un apmācītu speciālistu trūkuma dēļ. Šī metode ļauj maksimāli saglabāt veselus audus 

ap bojāto rajonu un pilnīgi izgriezt audzēju (Mosterd et al., 2008). Efektivitātes ziņā 

mikrogrāfiskā ķirurģija ir labāka par ķirurģisku ekscīziju veselu audu robežās ar noteiktu atkāpi 

(Narayanan et al., 2014). Bolingezs (Boulinguez et al., 2004) ziņoja, ka 24 % gadījumu 

nepilnīgi izņemti audzēja audi, lietojot BŠK ķirurģisku ekscīziju veselu audu robežās, kļuvuši 
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agresīvāki un recidivē. Savukārt audzēja pilnīgas ekscīzijas gadījumā ar tīrām rezekcijas līnijām 

BŠK recidīvs ir vērojams tikai 10 % gadījumu (Walker et al., 2006). 

Mikrogrāfiskās ķirurģijas gadījumā ar tūlītēju audu izpēti mikroskopā ārstēšanas 

efektivitāte pieaug no 93,5 % līdz 100 % (Leibovitch et al., 2005; Malhotra et al., 2004). 

Vērtējot ķirurģiskās manipulācijas galvas un kakla rajonā, jāatzīmē arī estētiskais efekts (Petit 

et al., 2000; Smith et al., 2011). Pēc izmēra mazām, nodulārām un pigmentētām BŠK, pēc 

literatūras datiem, rekomendējamā atkāpe ir 4–5 mm, kas 95 % gadījumu garantē recidīva 

iztrūkumu piecu gadu laikā, savukārt pie 3 mm atkāpes – tikai 85 %. BŠK, kas lielāka par 2 cm, 

sklerotizējoša tipa, vai audzēja recidīva gadījumā ir jāoperē ar 10–15 mm lielu atkāpi veselu 

audu robežās, kas, ņemot vērā anatomiskās un estētiskās īpatnības, ir grūti izpildāms galvas un 

kakla rajonā (Wilson et al., 2004; Kimyai-Asadi et al., 2007; Griffiths et al., 2007). Ja attālums 

no audzēja malas līdz griezuma līnijai ir minimāls (4 mm), pētījumos ir konstatēta līdz 5 % 

reziduālu audzēju attīstība (Quazi et al., 2020; Mutimer et al., 2021). Ir pierādīts, ka agresīvi 

augošu audzēju gadījumā (infiltratīva s. morfeja tipa vai mikronodulāra forma) bieži ir veikta 

nepilna ekscīzija – vidēji trīs reizes biežāk nekā virspusējas vai nodulāras formas gadījumā 

(Miszczyk et al., 2017; Luz et al., 2015). Ja primāriem infiltratīviem audzējiem ir veikta 

ekscīzija ar 3 mm atkāpi, konstatēts, ka tīras rezekcijas līnijas ir bijušas tikai 66 % pacientu, 

5 mm atkāpes gadījumā – 82 % pacientu, bet tikai 13–15 mm atkāpes gadījumā tīras rezekcijas 

līnijas bijušas vairāk nekā 95 % pacientu (Ramdas et al., 2018; Quazi et al., 2020; Mutimer 

et al., 2021). Operācijas efektivitātes rādītājs ir 82 %, atkāpjoties 5 mm sklerotizējošas BŠK 

ķirurģiskās ekscīzijas laikā (Ramdas et al., 2018; Cole et al., 2019; Miszczyk et al., 2017; Luz 

et al., 2015). Turklāt BŠK operācijas galvas un kakla rajonā bieži pavada turpmākas plastiskās 

ķirurģiskās operācijas, rotēta lēvera lietojums un lielas izmaksas. 

Izvēloties ķirurģisku vai citu terapijas metodi, pamatā ir jānovērtē tās iespēja mazināt 

lokāla recidīva risku. Lielākā daļa metožu ir piemērojama maziem veidojumiem (nodulārās, 

pigmentētās, virspusējās BŠK) zema riska zonās. Lielām, recidivējošām, izčūlojušām vai 

infiltrējoši augošām BŠK pastāv lielāks recidīva risks, tādēļ arī terapija būs daudz agresīvāka 

un var radīt veselības risku, kā arī nopietnu estētisku defektu. 

 

1.9.2. Bazālo šūnu karcinomas staru terapija 
 

Apstarošana piemērota BŠK pacientiem, kuriem nav iespējams veikt ķirurģisku 

ārstēšanu, kā arī paliatīvos nolūkos pacientiem ar plašiem neoperējamiem veidojumiem. Tā ir 

otrā biežākā terapijas metode pēc ķirurģiskas ekscīzijas (Cognetta et al., 2012). Metode ir 

kontrindicēta pacientiem ar xeroderma pigmentosum, sistēmiskām saistaudu slimībām 
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(sklerodermija) un bazālo šūnu nēvusu (Gorlina-Golca sindromu), jo tā var veicināt jaunu 

audzēju attīstību apstarošanas zonā. Piecgadu izārstēšanas biežums BŠK pacientiem, kuriem 

tika lietota staru terapija, ir > 90 % (Nestor et al., 2019). 

Šai metodei parasti ir sliktāks kosmētiskais efekts un arī brūce dzīst lēnāk. Kā biežākās 

komplikācijas minams staru dermatīts, sāpes un iekaisums starojuma zonā, nieze, alopēcija 

galvas matainajā daļā, depigmentācija, teleangiektāzijas, ādas atrofija vai pat staru izraisīta 

nekroze (Skiveren et al., 2012). To nedrīkst lietot tuvu acu zonai, ļoti piesardzīgiem jābūt 

deguna un auss rajonā, jo var izraisīt skrimšļa sabrukumu. Staru terapija var palielināt 

sekundāras BŠK, citu nemelanomas ādas audzēju un sarkomu risku (Watt et al., 2012). 

Radiologi veic apstarošanu dažādos režīmos, kā, piemēram, audzējam, kas ir mazāks par 2 cm 

diametrā, ordinē 45 Gy 15 frakcijās 3 nedēļu laikā, bet audzējiem, kas lielāki par 2 cm diametrā, 

attiecīgi 54 Gy 18 frakcijās 3,3 nedēļās (Cognetta et al., 2012; Skiveren et al., 2012). BŠK 

apstarošanā biežāk tiek izmantota tuvfokusa rentgenoterapija, bet, ja audzēja biezums ir lielāks 

par 1 cm, tad distances staru terapija ar ātriem elektroniem vai fotoniem lineārā paātrinātājā. 

Metode ir dārgāka par parasto ķirurģisko ekscīziju, turklāt prasa īpašu aprīkojumu (Nestor 

et al., 2019). Apstarošanu veic tikai sertificēts radiologs terapeits. 

Randomizēts kontrolēts pētījums parādīja, ka, salīdzinot ķirurģisku ekscīziju ar 

apstarošanu 347 pacientiem ar sejas BŠK < 4 cm diametrā, ķirurģiskās operācijas efekts pēc 

četriem gadiem bija ticami labāks nekā pēc apstarošanas (Avril et al., 1997). 

 

1.9.3. Bazālo šūnu karcinomas lokāla medikamentozā terapija 

 

Fluoruracils 

Fluoruracilu (5-fluoruracils) lieto virspusējas BŠK ārstēšanai, ja citas metodes nav 

piemērotas (multipli veidojumi, grūti pieejamas lokalizācijas) (Naik et al., 2016). Lietojot šo 

medikamentu, 5 % krēmu nelielā daudzumā uzklāj bojātajām vietām divas reizes dienā. 

Terapijas ilgums ir no 6 līdz 12 nedēļām. Kontrindikācijas šai topiskajai terapijai ir kaulu 

smadzeņu nomākums, infekcijas, malnutrīcija, grūtniecība, dihidropirimidīna dehidrogenāzes 

nepietiekamība.  

 

Imikvimods 

Imikvimodu (Imiquimod) lieto primāru virspusēji augošu (morfoloģiski pierādītu) BŠK 

ārstēšanai pacientiem ar imūnsistēmas nomākumu, audzēju, ne lielāku par 2 cm diametrā, 

ārstēšanai ja nav iespējams lietot ķirurģisko ārstēšanas metodi vai arī pacients atsakās no 

operācijas (Singal et al., 2016). Imikvimods ir Toll receptora-7 agonists, kas inducē citokīnu 
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izdali, tā iedarbojoties uz BŠK šūnām. 2004. gadā ASV Pārtikas un zāļu pārvalde (ASV PZP) 

to rekomendēja lokālai terapijai virspusēju BŠK ārstēšanai pacientiem ar nomāktu imunitāti, kā 

arī veidojumiem, kas nav lielāki par 2 cm un atrodas uz rumpja, kakla vai ekstremitātēm, 

izņemot plaukstas un pēdas ādu (Bubna, 2015). Pētījumos novērots, ka BŠK prognozējamais 

piecgadu izārstēšanas biežums, vērtējot ar Kaplāna Meijera metodi, bija 86 % (Vidal et al., 

2007). BŠK pacientiem 5 % krēmu nelielā daudzumā klāj uz bojātā ādas rajona ar atkāpi 1 cm 

pa perimetru piecas reizes nedēļā, pēc aplikācijas to nenotīrot un nenomazgājot vismaz astoņas 

stundas. Ārstēšanas kurss parasti ir sešas nedēļas. 

 

Fotodinamiskā terapija 

Metodes pamatā ir gaismas inducēta audzēja šūnu bojāeja iepriekš fotosensibilizētā 

vietā. Tai ir ļoti labs kosmētiskais efekts, taču izārstēšanas potenciāls ir ievērojami zemāks (70–

90 %) nekā citām BŠK ārstēšanas metodēm (Collier et al., 2020). Audu fotosensitivizēšanai 

pamatā lieto divus savienojumus – 5-aminolevulīnskābi (5-ALS) un metilaminolevulinātu 

(MAL). Latvijā šī metode vairs netiek izmantota lielo izmaksu dēļ (Matei et al., 2013). 

Tomēr jāatzīmē, ka Britu Dermatologu asociācija uzskata, ka topiskā MAL un 5-ALS 

fotodinamiskā terapija ir efektīva metode virspusējas BŠK ārstēšanai, tai piešķirot 

rekomendāciju pakāpi (Morton et al., 2008). Metode lietota arī plašāk izplatītu nodulāru 

audzēju gadījumos vai audzēju lokalizācijās, kur ir apgrūtināta ķirurģiska ekscīzija, piemēram, 

acs plakstiņš vai degungals. 

 

1.9.4. Bazālo šūnu karcinomas sistēmiskā terapija 

 

Ķīmijterapija 

Līdzšinējie pētījumi par lokāli izplatītas vai metastātiskas bazaliomas terapiju ar 

metotreksātu, bleomicīnu, vinkristīnu, 5-fluoruracils, ciklofosfamīdu, daktinomicīnu vai 

toijomicīnu pārliecinošu efektivitāti neuzrādīja (Basset-Seguin et al., 2018). Pacientiem ar 

metastātisku vai recidivējošu bazaliomu, kam ķirurģija vai apstarošana vairs nav piemērojama, 

rekomendē mērķterapiju (Poggi et al., 2013). 

 

Mērķterapija 

Jaunākās paaudzes terapijas pamatā ir mērķterapija, kas iedarbojas selektīvāk. Tie ir 

medikamenti, kas iznīcina vēža šūnas, bloķējot to augšanu. Kombinētās shēmas dod lielāku 

efektivitātes procentu, tāpēc onkoloģiskie pacienti, saņemot mūsdienīgu terapiju, var dzīvot 

ilgāk un ar labāku kvalitāti (Poggi et al., 2013). 
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SHh signālceļam ir izšķiroša nozīme audzēja šūnu attīstībā un augšanā. Cilvēkiem SHh 

visaktīvākais ir embrionālā periodā, bet Hedgehog proteīni iesaistīti arī dažādu ļaundabīgo 

audzēju ģenēzē (Caro et al., 2010). Mutācijas šos procesus nodrošinošos gēnos pacientiem ar 

BŠK atrodamas 90 % gadījumu (Evangelista et al., 2006). Pamatojoties uz viena starptautiska 

daudzcentru nerandomizēta II fāzes klīniskā pētījuma rezultātiem, ASV PZP atļāva 

vismodegibu (vismodegib) lietot izplatītas (lokālas un distālas) BŠK ārstēšanai, jo pozitīvais 

guvums tika novērots 94 % pacientu ar metastātisku un 81 % ‒ ar lokāli izplatītu BŠK (Tong 

et al., 2022). Vismodegibu lieto pa 150 mg perorāli. Ja parādās mokošas blaknes (muskuļu 

krampji, alopēcija, pieņemšanās svarā vai nogurums), terapiju var uz laiku pārtraukt un pēc tam 

atkal atsākt (Poggi et al., 2013). Tā kā zemākas devas nav pētījumos pārbaudītas, tad devu 

samazināšana pagaidām netiek rekomendēta.  
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2. Materiāli un metodes  
 

2.1. Mērķpopulācija un bazālo šūnu karcinomas pacientu atlases kritēriji 

 

Šis pētījums tika plānots un veikts kā prospektīvs pētījums laikā. Pētījumā tika rekrutēti 

79 pacienti ar aizdomām par galvas un kakla BŠK, kas prospektīvi ārstēti Rīgas Stradiņa 

universitātes Stomatoloģijas institūtā, Mutes, sejas un žokļu ķirurģijas nodaļā, un Latvijas 

Onkoloģijas centrā no 2016. gada septembra līdz 2019. gada septembrim. Pētāmo pacientu 

grupas vecuma diapazons bija no 32 līdz 95 gadiem. Pacientu ādas tipi tika novērtēti saskaņā 

ar Ficpatrika klasifikācijas skalu (Fitzpatrick, 1988). No visiem BŠK pacientiem 46 bija 

sievietes un 33 vīrieši. Klīniskie dati ietvēra informāciju par pacientu dzimumu un vecumu, 

klīnisko ainu, dermatoskopiskās izmeklēšanas rezultātiem, D vitamīna līmeni asins serumā. 

Audzēja raksturojums ietvēra informāciju par BŠK ādas bojājuma ilgumu, veidu apskates laikā, 

anatomisko lokalizāciju un audzēja izmēru. BŠK pacientiem ar D vitamīna deficītu tika 

nozīmēta D vitamīna terapija atkarībā no tā deficīta smaguma pakāpes. Slimības recidīvs tika 

novērots divu gadu laikā pēcoperācijas novērošanas periodā. 

Svarīgākie pacientu iekļaušanas kritēriji bija dermatoskopiski un histoloģiski 

apstiprināta primāra vai recidivējoša ādas BŠK ar noteiktu audzēja morfoloģisko variantu. Šajā 

pētījumā tika izmantotas tikai pilnībā izgrieztas primāras un recidivējošas BŠK ar 10 mm atkāpi 

veselos audos. Sešdesmit viens gadījums no 79 (77,2 %) bija primārie audzēji, savukārt 

18 (22,8 %) – recidivējošas BŠK. Divdesmit deviņiem pacientiem histoloģiski tika 

diagnosticēta jauktā tipa BŠK, no tiem 18 vīriešiem un 11 sievietēm. Recidivējoša BŠK 

septiņos (38,9 %) gadījumos attīstījās no ķirurģiski izņemtiem primārajiem audzējiem, kas 

iegūti konkrētā pētījuma ietvaros. Pacienti ar recidīvu sešu mēnešu līdz divu gadu laikā tika 

pakļauti atkārtotai ārstēšanai. Vienpadsmit (61,1 %) pacientiem pēc mazāk invazīvu ārstēšanas 

metožu izmantošanas attīstījās BŠK recidīvs. Šīs izmantotās un reģistrētās mazāk invazīvās 

ārstēšanas metodes bija attiecīgi krioterapija ‒ 6, CO2 lāzerterapija ‒ 3, lokālais imūnās atbildes 

modifikators ‒ imikvimoda krēms ‒ 2 gadījumi. Astoņiem pacientiem tika diagnosticēta 

nodulāra tipa BŠK, vienam ‒ virspusēja, diviem ‒ bazoskvamozā karcinoma.  

Pētījumu apstiprināja Rīgas Stradiņa universitātes Ētikas komiteja (lēmums 

Nr. 11/08.09.2016.), kā arī tika saņemta rakstiska informēta piekrišana no visiem pētījumā 

iekļautajiem pacientiem. Audzēja audu paraugi tika iegūti, ievērojot Helsinku 

deklarācijas principus.  

Visos gadījumos, kad tika apstiprināta BŠK, tās dažādie veidi tika izdalīti atbilstoši 

starptautiskajai klasifikācijai. Jaunākajā Pasaules Veselības Organizācijas (PVO) ādas audzēju 

klasifikācijā paredzēts, ka BŠK tiek iedalīta divos veidos, pamatojoties uz sarežģīto gaitu, 



 

37 

 

recidīva attīstības risku un ieteicamo turpmāko ārstēšanu: 1. zemāka riska audzēji – nodulārs, 

virspusējs, pigmentēts un infundibulocistisks (BŠK variants ar papildu diferenciāciju), 

fibroepiteliāls; 2. augstāka riska audzēji – bazoskvamozā karcinoma, sklerozējoša / morfeja, 

infiltrējoša, BŠK ar sarkomatoīdu diferenciāciju un mikronodulāra (Elder et al., 2018).  

 

2.2. Laboratoriska D vitamīna līmeņa noteikšana asins serumā 

 

Asins paraugi D vitamīna līmeņa noteikšanai tika prospektīvi paņemti no visiem BŠK 

pacientiem un nodoti sertificētajai E. Gulbja laboratorijai (LATAK akreditācija ISO 15189). 

Kopējais D vitamīna līmenis asins serumā tika noteikts, izmantojot hemiluminiscences metodi 

ar Cobas 800 analizatora palīdzību (Roche, Šveice) (Garnett et al., 2019; Vandikas et al., 2022; 

Enko et al., 2014). 

 

2.3. Dermatoskopiskā bazālo šūnu karcinomas diagnostika,  

tās novērtēšanas kritēriji 
 

Dermatoskopiskā izmeklēšana tika veikta ar manuālo rokas dermatoskopu (3Gen 

DermLite DL3N ar Pigmentboost; Olympus, ASV), izmantojot 30 mm × 10 objektīvu pirms 

audzēja masas ekscīzijas. Lai vizualizētu BŠK bojājumus, tika izmantotas gan kontakta, gan 

bezkontakta metodes polarizētās gaismas režīmā. BŠK bojājuma dermatoskopiskās 

prezentācijas digitālā fotografēšana tika veikta, izmantojot Samsung Galaxy S9+ (Samsung 

Electronics, Koreja, Seula) mobilo kameru. BŠK diagnoze tika noteikta pēc vairāku autoru 

rekomendācijām (Trigoni et al., 2012; Wozniak-Rito et al., 2018; Lupu et al., 2019; Popadić, 

2014; Puig et al., 2012; Lallas et al., 2013), pamatojoties uz šādiem dermatoskopiskiem 

kritērijiem: arborizēti asinsvadi un īsas, smalkas teleangiektāzijas, kļavas lapām līdzīgas 

struktūras, zili pelēkas lodītes, zilas olveida ligzdas, riteņu spieķu struktūras, erozijas, 

izčūlojums. Turklāt, apstiprinot BŠK klātbūtni, promocijas darba autore ieviesusi vēl šādus 

kritērijus: veidojuma caurspīdīgums, balti laukumi un pienaini rozīgs vai sarkans fons 

(Moisejenko-Golubovica et al., 2021). Fona atšķirības starp balti sarkanām krāsām, kas 

novērotas bojājumu vietās, pēc Enakes ieteikuma, noteiktas kā balti sarkanas bezstruktūras 

zonas (Enache et al., 2019).  

Datu apstrādei tika izmantots diagnosticēto dermatoskopisko pazīmju puskvantitatīvs 

novērtējums (Argenziano, 2007; Zalaudek, 2010; de Vita et al., 2012; Okuboyejo et al., 2018). 

Dermatoskopijas laikā izmaiņas tika klasificētas šādi: vāja – ≤ 25 %, mērena – 26–70 % un 

izteikta vizualizācija – > 70 %. 

  



38 

2.4. Histopatoloģijas metodes 

BŠK audu gabaliņi tika fiksēti formalīnā, tad skaloti, atūdeņoti pieaugošas 

koncentrācijas etilspirtā un ieguldīti parafīnā. No parafīna blokos ielietā audzēja audu materiāla 

ar mikrotomu pagatavoti 4–5 µm biezi griezumi un pārnesti uz HistoBond+ 

priekšmetstikliņiem (Marienfeld, Lauda-Königshofen, Vācija). Pēc tam griezumi tika žāvēti 

istabas temperatūrā, deparafinēti, rehidrēti un krāsoti ar hematoksilīnu un eozīnu, lai 

apstiprinātu BŠK diagnozi. Audzēja histopatoloģiju novērtēja, ievērojot Pasaules Veselības 

organizācijas BŠK klasifikācijas sistēmu. 

2.5. Imūnhistoķīmiskās metodes 

Imūnhistoķīmiskās reakcijas tika veiktas, izmantojot deparafinizētus un tradicionāli 

apstrādātus parafīna griezumus. Endogēnās peroksidāzes bloķēšanas process tika veikts 0,3 % 

(v/v) H2O2 saturošā metilspirta šķīdumā, griezumus izturot 20 minūtes. Siltuma izraisīta 

antigēna epitopa demaskēšana un pastiprināšana veikta, griezumus ievietojot 10 mM nātrija 

citrāta buferšķīdumā uz 15 minūtēm 100 grādos mikroviļņu krāsnī. Audu antigēni tika noteikti, 

izmantojot primāro antivielu paneli: monoklonālo peles antivielu pret cilvēka α-gludo muskuļu 

aktīnu (Abcam, Kembridža, MA, ASV, klons 1A4, 1:200), kura iezīmē šūnas, kas ekspresē 

gludo miocītu fenotipu (Wu et al., 2018); monoklonālo peles antivielu pret cilvēka podaplanīnu 

(Abcam, Kembridža, MA, ASV, klons PDPN/1433, 1:200), kas ekspresējas reaktīvajās 

mezotēlija šūnās un limfvadu endotēlija šūnās un regulē šūnu migrāciju un audzēja invāziju in 

vivo un in vitro (Kimura et al., 2005; Wicki et al., 2006); monoklonālo peles antivielu pret 

cilvēka IV tipa kolagēnu (Dako Denmark A/S, Glostrup, Dānija, klons CIV 22, 1:25), kas 

iezīmē bazālās membrānas lamina densa (Lammers et al., 2011); monoklonālo peles antivielu 

pret cilvēka laminīnu (Dako Denmark A/S, Glostrup, Dānija, klons 4C7, 1:20), kas reaģē ar 

epidermas bazālās membrānas laminīnu saimes glikoproteīniem (Wondimu et al., 2013); 

poliklonālo truša antivielu pret cilvēka DVP (Bioss Antibodies, MA, ASV, 1:300), kas nosaka 

endogēnos DVP proteīnus (Simpson et al., 2015); un monoklonālo truša antivielu pret cilvēka 

Sonic Hedgehog (Abcam, Kembridža, MA, ASV, klons EP1190Y, 1:200), kas atpazīst cilvēka 

SHh proteīna pilna garuma molekulu un c-produkta apakšvienību (McCann et al., 2011; 

Kaminagakura et al., 2013). 

Inkubācija ar primārajām antivielām tika veikta, 4 °C griezumus turot 12 stundas un 

ievērojot ražotāja ieteikumus. Primāro antivielu amplifikācija un reakcijas produktu 

vizualizācija tika veikta, izmantojot HiDef Detection HRP Polymer sistēmu (CellMarque, 

Rocklin, CA, ASV). Pēc primārās inkubācijas un skalošanas fosfātu buferšķīdumā griezumi tika 
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inkubēti ar HRP polimēru (labeled polymer-HRP) 30 minūtes istabas temperatūrā un ar HiDef 

Detection™ Amplifier 10 minūtes istabas temperatūrā, tad atkārtoti skaloti ar fosfātu šķīdumu 

un inkubēti ar HiDef Detection™ HRP Polymer Detector 10 minūtes istabas temperatūrā. Pēc 

tam veikta skalošana ar tris(hidroksimetil)aminometāna bufera šķīdumu. Visbeidzot audu 

antigēni tika vizualizēti ar 3, 30 diaminobenzidīna (DAB) tetrahidrohlorīda komplektu 

(UltraMarque™ HRP Detection system, Cell Marque, Rocklin, CA, ASV), to uzklājot uz 

5 minūtēm. Noslēgumā griezumi tika krāsoti ar Meijera (Mayer) hematoksilīnu, skaloti, 

dehidrēti, ieslēgti ieslēgšanas vidē Roti® Histokitt (Carl Roth, Karlsrūe, Vācija) un pārklāti ar 

segstikliņu. a-GMA imūnmarķēšana tika noteikta šūnu citoplazmā kā brūns krāsojums. Pozitīvs 

PDPN tika noteikts kā brūns krāsojums limfvadu endotēlija šūnās. IV tipa kolagēna un laminīna 

imūnkrāsošana tika noteikta epitēlija BM un uzrādīja lineāru (nepārtrauktu un pārtrauktu) 

zīmējumu. Pozitīvu SHh imūnreakciju raksturoja brūns membrānas vai membrānas / 

citoplazmas krāsojums, savukārt DVP ‒ citoplazmas krāsojums. Primārās antivielas aizstāšana 

ar tris(hidroksimetil)aminometāna šķīdumu tika izmantota negatīvās imūnhistoķīmiskajās 

(IHĶ) kontrolēs. 

Griezumi tika fotografēti ar Leica gaismas mikroskopu (LEICA, LEITZ DMRB, 

Wetzlar, Vācija), izmantojot digitālo kameru DFC 450C, un ar skeneru Glissando Slide Scanner 

(Objective Imaging Ltd., Kembridža, Apvienotā Karaliste) ar 0,5 µm/pikseļa izšķirtspēju, 

lietojot 20× objektīvu, ar 0,275 µm/pikseļa izšķirtspēju, lietojot 40× objektīvu. 

Imūnkrāsojuma novērtējums tika veikts puskvantitatīvi, 20 nejauši izvēlētos parauga 

redzes laukos katrā no paraugiem (palielinājums 400×), kas attēlo interesējošā reģiona audzēja 

un stromas īpatnības. IV tipa kolagēna un laminīna ekspresijas novērtējumā tika izmantota šāda 

klasifikācija: noteikta ekspresijas neesamība vai arī plašas pārtrauktas imūnreaktīvās zonas 

(zems imūnekspresijas līmenis), noteiktas dažas pārtrauktas imūnreaktīvās zonas (vidējs 

imūnekspresijas līmenis), noteikta nepārtraukta lineāra ekspresija (augsts imūnekspresijas 

līmenis), ievērojot autoru ieteikumus (Agarwal et al., 2013). Savukārt SHh, PDPN un audzēja 

a-GMA imūnekspresija tika puskvantitatīvi novērtēta kā (‒) negatīva, ja netika noteiktas 

pozitīvi iekrāsotas šūnas; (+) vāja, ja ≤ 10 %; (+ +) mērena, ja 11–50 %; (+ + +) izteikta, ja 

> 51 % struktūru uzrādīja pozitīvo krāsojumu. Stromas a-GMA imūnreaktivitāte tika novērtēta 

kā (‒) negatīva, ja tika konstatēta tikai asinsvadu sieniņas iekrāsošanās (a-GMA); (+) vāja, ja 

tikai daži miofibroblasti uzrādīja pozitivitāti ap audzēja šūnām; (+ +) mērena, ja < 50 % a-GMA 

pozitīvo šūnu ieskauj audzēja saliņu, un (+ + +) spēcīga, ja > 50 % a-GMA pozitīvo šūnu 

spēcīgi ieskauj audzēja saliņu, kā aprakstīts iepriekš (Bozdogan et al., 2002). Šajā novērtējumā 

netika ņemta vērā šo proteīnu ekspresija tauku, sviedru dziedzeros un asinsvadu sieniņās.  
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2.6. Caurstarojošās elektonmikroskopijas metode 

Lai labāk izpētītu audzēja šūnu ultrastrukturālās īpatnības, recidivējošām BŠK veidojot 

invazīvu konusu, tika izmantota caurstarojošā (transmisijas) elektronmikroskopija (EM). BŠK 

operācijas audu paraugi tika sasmalcināti 1 mm3 gabaliņos un fiksēti 2,5 % glutaraldehīdā, 

turēti ledusskapī 4 °C temperatūrā 2–4 stundas, skaloti trīs reizes mainītā fosfāta buferī 

(pH = 7,4) ar saharozi 4 °C temperatūrā kopā 30 minūtes, pēcfiksēti 1 % osmija tetroksīdā, 

atkārtoti skaloti trīs reizes mainītā fosfāta buferī (pH = 7,4) bez saharozes 4 °C temperatūrā 

kopā 30 minūtes, dehidrēti, izmantojot gradētu spirtu sēriju, spirtu mainot 2–3 reizes ik pēc 

piecām minūtēm 4 °C temperatūrā, un atstāti uz nakti 2 % uranilacetāta 70° spirta šķīdumā 

tumšā vietā. Nākamajā dienā BŠK materiāls pakāpeniski tika piesātināts ar epoksīda sveķu 

maisījumu, kuru sastāvā ir epoksīdu saturoša vide (epoxy embedding medium), epoksīda sveķu 

maisījuma cietinātājs (epoxy embedding medium hardener DDSA 2-dodecenylsuccinic 

anhydrite), metilnadskābes anhidrīts (methylnadic anhydrite) (Sigma-Aldrich, Buchs, Šveice) 

un acetons, noslēgumā audzēja materiālu atstājot istabas temperatūrā epoksīda sveķu 

maisījumā. Ieguldīšanas procesa laikā BŠK materiāls tika ievietots epoksīda sveķu maisījumā 

ar katalizatoru (epoxy embedding medium accelerator DPM-30 (2,4,6-Tris 

(dimethulaminomethyl) phenol)) polietilēna kapsulās un ievietots polimerizācijai termostatā 

60 °C temperatūrā uz 48 stundām.  

Lai precizētu audzēja un tā stromas analīzes rajonu un sekotu BŠK Moha ķirurģijas 

atzinumiem (Tehrani et al., 2013), no epoksīda sveķos ieguldītā audu materiāla, izmantojot 

ultramikrotomu (LKB, Y2088, Zviedrija), tika izgatavoti 1–2 mkm biezi griezumi jeb pusplānie 

griezumi. Audu griezumi tika novietoti uz priekšmetstikliņiem, žāvēti, tad krāsoti ar 1 % 

toluidīnzilā šķīdumu (pH = 9,0), skaloti ar destilētu ūdeni, nožāvēti, pārklāti ar segstikliņu un 

analizēti gaismas mikroskopā palielinājumā no ×100 līdz ×400.  

Pēc 1–2 mkm pusplāno BŠK audu griezumu novērtēšanas un atlases gaismas 

mikroskopā no epoksīda sveķos ieguldītā audu materiāla, izmantojot ultramikrotomu (LKB, 

Y2088, Zviedrija), tika izgatavoti 60–80 nm biezi jeb ultraplānie griezumi. Tie tika novietoti 

uz vara sietiņiem un kontrastēti ar 2 % uranilacetātu (Polysciences, Inc, Warrington, P.A., 

ASV) 20 minūtes un svina citrātu (Merck, Darmstatd, Vācija) 5 minūtes. BŠK audu analīze 

veikta caurstarojošā elektronmikroskopā (JEM 1011, JEOL, Japāna), mainot palielinājumu no 

×1000 līdz ×10000 un nepieciešamības gadījumā izvēloties lielāku palielinājumu līdz ×50000. 

Promocijas darba mērķiem derīgo audzēja un tā stromas rajonu griezumi tika analizēti un 

fotografēti ar firmas Kodak fotofilmiņām (SO-163, Kodak, Rochester, N.Y., ASV). Pēc 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorRaw=Tehrani%2C+Hamid
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fotofilmiņu attīstīšanas tās tika skenētas, izmantojot skenētāju (Epson Perfection V700 Photo, 

Seiko Epson Corp., Japāna) elektronogrammu iegūšanai.  

 

2.7. Statistiskā datu analīze 

 

Statistiskā datu analīze tika veikta, lai novērtētu dermatoskopijas un imūnhistoķīmijas 

rezultātus, izmantojot SPSS 24.0, 26.0 versijas, Prism 9 programmatūru macOS (GraphPad 

Software, LLC, ASV) un JMP Pro 16 (SAS, ASV).  

Lai pārbaudītu, vai savāktie skaitliskie dati ir normāli sadalīti, tika izmantots 

Kolmogorova–Smirnova normalitātes tests. Kvantitatīvie dati tika izteikti kā 

vidējie ± standartnovirze, savukārt kategoriskie parametri tika izteikti kā biežums un procenti. 

Spīrmena un Pīrsona ranga korelācijas koeficienti tika izmantoti, lai novērtētu sakarības starp 

šajā pētījumā analizēto antigēnu imūnekspresijas rezultātiem, asins seruma D vitamīna līmeni 

un audzēja izmēru, kā arī saistību starp dzimumu un audzēja veidu. T-tests tika izmantots divu 

neatkarīgu izlašu vidējo salīdzināšanai, lai pārbaudītu BŠK un seruma D vitamīna līmeņa 

saistību starp dzimumu un dažādām prognostiskajām grupām (primārā un recidivējošā, zema 

riska un augsta riska BŠK).  

Lai noteiktu iegūto rezultātu galvenās apakškopas, tika izmantota daudzfaktoru analīze 

un hierarhiskā klasterizācijas metode. Korelācija starp antigēna ekspresiju un BŠK 

histopatoloģisko tipu tika pētīta ar Hī-kvadrāta testu. Fišera tests tika izmantots, lai novērtētu 

attiecības starp dermatoskopisko atradi un audzēja apakštipu. Krāmera V tests tika izmantots, 

lai novērtētu dermatoskopisko struktūru saistības ar BŠK tipiem. Pāru grupu salīdzināšanas 

gadījumā tika izmantots Vilkoksona saskaņoto pāru parakstīto rangu tests ar Bonferroni 

korekciju; p vērtības < 0,05 tika uzskatītas par nozīmīgām. Diagrammas tika izveidotas, 

izmantojot Prism 9 macOS (LLC, San Diego, ASV) un JMP Pro 16 (SAS, Kerija, ASV) 

programmatūru. 
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3. Rezultāti 
 

3.1. BŠK pacientu klīniskās izmeklēšanas analīzes rezultāti 

 

Kopumā šajā pētījumā tika izmantota septiņdesmit deviņu pacientu grupa, kam 

diagnosticēta BŠK. No visiem pacientiem, kuriem bija BŠK, 58 % bija sievietes un 42 % 

vīrieši. Sieviešu vidējais vecums bija 70 gadi (SD ± 15) un vīriešu ‒ 64 gadi (SD ± 17). Klīniski 

ādas fototipi tika novērtēti, izmantojot I–III Ficpatrika (Fitzpatrick) klasifikācijas skalu. 

Pacienti ar IV–VI fototipu netika reģistrēti. No 79 pētījumā iekļautajiem pacientiem tikai 

diviem pacientiem (2,5 %) tika konstatēts I tips, 59 (74,7 %) – II tips un 18 (22,8 %) – III tips. 

Viens vīrietis un viena sieviete uzrādīja I fototipa esību. Vīrietim bija blondi mati un zilas acis, 

sievietei – vasarraibumi un rudi mati. Abu pacientu āda saulē vienmēr apdeg. Izņemot BŠK, 

vīrietim uz sejas un pleciem bija vairāki aktīniskās keratozes ādas bojājumi. Vairākumam 

sieviešu – 34 no 46 – un 25 no 33 vīriešiem tika noteikts II fototips, bet pārējiem – III fototips. 

Pacientiem ar II fototipu bija gaiša āda, gaiši mati un zilas vai pelēkzilas acis, āda bija viegli 

apdegusi pēc ilgākas saules iedarbības. Savukārt pacientiem ar III fototipu bija gaiši līdz gaiši 

brūna ādas krāsa, biezi, tumši mati un dažāda acu krāsa. 

Klīniski mūsu praksē BŠK visbiežāk izpaudās kā lēni augošs ādas krāsas mezgls vai 

eritematozs plankums ar eroziju vai izčūlojumu virsmā (3.1.A, B attēls). Primārie BŠK 

lielākoties bija neliela izmēra, taču periodiski tika diagnosticēti ātri augoši agresīvie audzēji ar 

plašu destrukcijas zonu (3.1.C attēls). Recidivējošie BŠK pētījuma ietvaros diagnosticēti kā 

epidermas izčūlojums ar biezu kreveli virsmā (3.1.D attēls). 
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3.1. attēls. Bazālo šūnu karcinomas klīniskā izpausme 

(A) Eritematozs plankums ar virsmas erozijām apakšlūpas rajonā. (B) Ādas krāsas mezgls nazolabiālās krokās  

ar asinsvadu zīmējumu virsmā. (C) Kakla un pleca rajona primāra agresīva BŠK ar plašu ulcerācijas zonu. 

(D) Vaiga rajona recidivējoša BŠK ar izčūlojumu epidermā un biezu kreveli virsmā. 

 

3.2. BŠK histopatoloģisko tipu biežuma un anatomiskās lokalizācijas analīze 

 

No 79 pacientiem 15 (19 %) tika diagnosticēts mezglains jeb nodulārs audzēja 

histopatoloģiskais apakštips, 18 (23 %) – virspusējs, 10 (12 %) – infiltratīvs, 7 (9 %) – 

mikronodulārs apakštips un 29 (37 %) – jaukts apakštips. Visbiežāk sastopamās jauktu BŠK 

kombinācijas ietvēra mezglaini infiltratīvo, virspusēji mezglainu un mezglaini mikronodulāro 

apakštipu. Starp histoloģiskajiem apakštipiem netika konstatētas statistiskas atšķirības 

dzimumu sadalījumā (p = 0,102).  

BŠK visbiežāk lokalizējas labi apasiņotās galvas un kakla vietās, un pētījumā iezīmējās 

bīstamākās zonas noteiktiem agresīviem BŠK apakštipiem, tādas kā deguns un nazolabiālo 

kroku rajons a. facialis apasiņošanas zonā, centrālais vaigu rajons a. transversa un 

C 

A B 

D 
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a. infraorbitalis apasiņošanas zonā, kur audzējam tika nodrošināta laba asinsapgāde ar 

nepieciešamo vielu piegādi tā labvēlīgākai attīstībai (3.2. attēls). 

 

 

3.2. attēls. Bazālo šūnu karcinomu sadalījums galvas un kakla lokalizācijā 

(A) Galvas un kakla apasiņošanas shēma ar biežākām BŠK lokalizācijām parāda, ka audzējs biežāk attīstās  

lielo artēriju un to atzarojumu apasiņošanas rajonā. (B) Biežākās BŠK lokalizācijas  

galvas un kakla rajonā pēc histoloģiskā audzēja apakštipa. 

Saīsinājumi: N – mezglains, MN – mikronodulārs, S – virspusējs, I – infiltratīvs, MIX – jaukts apakštips. 

 

BŠK sadalījums pēc anatomiskās atrašanās vietas un histoloģiskā apakštipa ir apkopots 

arī 3.1. tabulā. Audzēja anatomiskās lokalizācijas analīze apstiprināja, ka deguns un vaigs bija 

dominējošie reģioni, kur attīstījās gan primārie, gan recidivējošie audzēji, kas veidoja attiecīgi 

36,7 un 29,1 %. Nodulāras (primārajos audzējos) un jauktas BŠK (primārajos un recidivējošos 

audzējos) biežāk atradās deguna ādā, salīdzinot ar citiem galvas un kakla reģioniem, kas veido 

attiecīgi 42,9 %, 31,6 % un 70 %. Mikronodulārā BŠK apakštipa anatomiskā atrašanās vieta: 

deguns, 2 (29 %); vaigs, 2 (29 %); plakstiņš, 3 (17 %); galvas āda, 1 (5,5 %); auss, 1 (5,5 %). 

Recidivējošas BŠK attīstījās tikai deguna ādā, savukārt primāro audzēju lokalizācija novērota 

šādās anatomiskās zonās: vaigā 3 (38 %), uz deguna 2 (25 %), uz deniņiem 2 (25 %) un uz auss 

1 (12 %). Recidivējošu audzēju otrajā vietā pēc lokalizācijas bija piecas BŠK uz vaiga, trīs uz 

plakstiņiem un viena uz auss. Mūsu pētījumā trešais visbiežāk bojātais reģions bija plakstiņš 

(10, 1 %). 
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3.1. tabula 

Primāro un recidivējošo bazālo šūnu karcinomu sadalījums  

pēc histoloģiskā apakštipa un anatomiskās atrašanās vietas 

Apraksts par 

paraugu / 

diagnoze 

Anatomiskā lokalizācija 

Kopā 
Deguns Deniņi Vaigi Plakstiņš 

Galvas 

āda 
Lūpas Ausis Kakls Piere 

Primā-

rie 

Tips 

N 6 1 2 1 2 0 1 1 0 14 

MN 2 0 2 1 0 0 1 0 1 7 

I 2 2 3 0 0 0 1 0 0 8 

S 4 0 7 1 1 0 0 0 0 13 

MIX 6 1 4 2 0 2 1 1 2 19 

Kopā 20 4 18 5 3 2 4 2 3 61 

Reci- 

divējo-

šie 

Tips 

N 0 – 1 0 – – 0 – – 1 

I 2 – 0 0 – – 0 – – 2 

S 0 – 2 2 – – 1 – – 5 

MIX 7 – 2 1 – – 0 – – 10 

Kopā 9 – 5 3 – – 1 – – 18 

Kopā 
Tips 

N 6 1 3 1 2 0 1 1 0 15 

MN 2 0 2 1 0 0 1 0 1 7 

I 4 2 3 0 0 0 1 0 0 10 

S 4 0 9 3 1 0 1 0 0 18 

MIX 13 1 6 3 0 2 1 1 2 29 

Kopā 29 4 23 8 3 2 5 2 3 79 

N – mezglainais apakštips; MN – mikronodulārais apakštips; I – infiltratīvais apakštips; S – virspusējais apakštips; 

MIX – jauktais apakštips. 

 

Jaukta tipa BŠK anatomiski atradās rajonos, kas grafiski atainots 3.3. attēlā: viena uz 

deniņiem (3,45 %), divas (6,90 %) uz pieres, sešas (20,69 %) uz vaigiem, 13 (44,83 %) uz 

deguna un nazolabiālo kroku rajonā, viena (3,45 %) uz auss, viena (3,45 %) uz kakla, trīs 

(10,34 %) uz plakstiņiem un divas (6,90 %) uz lūpām.  
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3.3. attēls. Jaukta tipa bazālo šūnu karcinomas biežums un lokalizācija 

 

Histopatoloģiski agresīva jaukta tipa BŠK vairumā gadījumu tika lokalizēta uz deguna 

un nazolabiālo kroku rajonā kā mezglaini infiltratīvs vai solīdi adenoīds audzējs. Jaukto audzēju 

izmēri bija ļoti dažādi ‒ no 0,2 mm līdz 2,5 cm, bet reizēm līdz 4 cm (3.2. tabula). 

 
3.2. tabula 

Jaukta tipa bazālo šūnu karcinomas sadalījums pēc anatomiskās lokalizācijas un izmēra 

Lokalizācija 
Gadījumu 

skaits 

Gadījumu  

skaits % 
Min. izmērs Max izmērs 

Vidējais 

novērtējums 

Deguns 13 44,83 % 0,3 cm 4 cm 1,1 cm 

Vaigi 6 20,69 % 0,2 cm 3,2 cm 1,85 cm 

Deniņi 1 3,45 % 0,5 cm 0,5 cm 0,5 cm 

Piere 2 6,90 % 0,3 cm 0,7 cm 0,5 cm 

Plakstiņi 3 10,34 % 0,2 cm 0,6 cm 0,4 cm 

Lūpas 2 6,90 % 0,3 cm 1,3 cm 0,8 cm 

Ausis 1 3,45 % 0,8 cm 0,8 cm 0,8 cm 

Kakls 1 3,45 % 2,8 cm 2,8 cm 2,8 cm 

Kopējais gadījumu 

skaits 
29 100 % – – – 

Min. – minimālais; max – maksimālais. 

 

3.3. Dermatoskopiskās izmeklēšanas rezultāti  

 

Dermatoskopiski BŠK diagnostiskās struktūras ietvēra arborizētus asinsvadus; īsas, 

smalkas teleangiektāzijas; kļavas lapām līdzīgas struktūras; lielas, zilganpelēkas olveida 

ligzdas; baltas svītras; izčūlojumu; vairākas nelielas erozijas; spīdīgus, baltus laukumus; 

fokusētus punktus; pienaini rozā līdz sarkanīgus laukumus; riteņa spieķu struktūras un vairākus 
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zili pelēkus punktiņus un lodītes, kā tas tika ieteikts iepriekš veiktajos pētījumos (Popadić, 

2014; Puig et al., 2012; Lallas et al., 2013; Wozniak-Rito et al., 2018). Biežāko diagnostisko 

struktūru sadalījums pēc gadījumu skaita un procentuāli attēlots 3.3. un 3.4. tabulā.  

 
3.3. tabula 

Biežāko dermatoskopisko struktūru sadalījums pēc gadījumu skaita 

Struktūras 
Nevizualizējamas 

struktūras 

Vizualizācija 

< 25 % 

Vizualizācija 

26–70 % 

Vizualizācija 

> 70 % 
Kopā 

Arborizēti asinsvadi 24 11 13 31 79 

Īsas, smalkas 

teleangiektāzijas 
30 8 16 25 79 

Zilganpelēkas 

olveida ligzdas 
33 12 11 23 79 

Multipli zili pelēki 

punkti 
33 11 17 18 79 

Fokusēti punkti 52 6 4 17 79 

Kļavas lapām 

līdzīgas strūktūras 
55 6 8 10 79 

Riteņa spieķu 

struktūras 
56 8 8 7 79 

Koncentriskās 

struktūras 
60 10 4 5 79 

Izčūlojums 68 4 2 5 79 

Erozijas 57 4 13 5 79 

Spīdīgi, balti 

laukumi 
66 4 6 3 79 

Baltas svītras jeb 

saišķi 
76 0 0 3 79 

Pienaini rozā līdz 

sarkanīgi laukumi 
76 0 1 2 79 

 

3.4. tabula 

Biežāko dermatoskopisko struktūru procentuāls sadalījums 

Struktūras 
Nevizualizējamas 

struktūras 

Vizualizācija 

< 25 % 

Vzualizācija 

26–70 % 

Vizualizācija 

> 70 % 
Kopā 

Arborizēti asinsvadi 30,4 13,9 16,5 39,2 100,0 

Īsas, smalkas 

teleangiektāzijas 
38,0 10,1 20,3 31,6 100,0 

Zilganpelēkas olveida 

ligzdas 
41,8 15,2 13,9 29,1 100,0 

Multipli zili pelēki 

punkti 
41,8 13,9 21,5 22,8 100,0 

Fokusēti punkti 65,8 7,6 5,1 21,5 100,0 

Kļavas lapām līdzīgas 

strūktūras 
69,6 7,6 10,1 12,7 100,0 

Riteņa spieķu 

struktūras 
70,9 10,1 10,1 8,9 100,0 

Koncentriskās 

struktūras 
75,9 12,7 5,1 6,3 100,0 
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3.4. tabulas turpinājums 

Struktūras 
Nevizualizējamas 

struktūras 

Vizualizācija 

< 25 % 

Vzualizācija 

26–70 % 

Vizualizācija 

> 70 % 
Kopā 

Izčūlojums 86,1 5,1 2,5 6,3 100,0 

Erozijas 72,2 5,1 16,5 6,3 100,0 

Spīdīgi, balti laukumi 83,5 5,1 7,6 3,8 100,0 

Baltas svītras jeb saišķi 96,2 0,0 0,0 3,8 100,0 

Pienaini rozā līdz 

sarkanīgi laukumi 
96,2 0,0 1,3 2,5 100,0 

 

Izmantojot Fišera tiešo testu (3.5. tabula), noteikts, ka statistiski nozīmīgas atšķirības 

pastāvēja starp noteiktām dermatoskopiski diagnosticētajām struktūrām, tādām kā arborizēti 

asinsvadi, īsas, smalkas teleangiektāzijas, zili pelēkas olveida struktūras, fokusēti punkti, 

izčūlojums, erozijas, baltas svītras jeb saišķi. Tika analizēts arī struktūru sadalījums abās grupās 

un to atšķirības starp primārām un recidivējošām BŠK. Promocijas darbā diagnostiskas 

struktūras tika analizētas arī procentuāli, balstoties uz dermatoskopiskas vizualizācijas iespējām 

(3.4. attēls).  

 

3.5. tabula 

Statistiskās atšķirības starp dermatoskopiskajiem kritērijiem 

Struktūras p vērtība 

Arborizēti asinsvadi < 0,001 

Īsas, smalkas teleangiektāzijas < 0,001 

Zilganpelēkas olveida ligzdas 0,001 

Multipli zili pelēki punkti 0,882 

Fokusēti punkti 0,018 

Kļavas lapām līdzīgas struktūras 0,605 

Riteņa spieķu struktūras 0,103 

Koncentriskās struktūras 0,834 

Izčūlojums 0,030 

Erozijas 0,009 

Spīdīgi, balti laukumi 0,276 

Baltas svītras jeb saišķi < 0,001 

Pienaini rozā līdz sarkanīgi laukumi < 0,001 
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3.4. attēls. Dermatoskopisko struktūru vizualizācija bazālo šūnu karcinomas apakštipos 

Atspoguļo dermatoskopisko struktūru vizualizācijas biežumu BŠK tipos, tās iedalot trijās grupās: 

1. Nevizualizējamas struktūras; 2. Vizualizācija 50–70 %; 3. Vizualizācija 71–90 %. 

 

Lai noteiktu saistības starp grupām un struktūru vizualizācijas pakāpi, lietots Krāmera 

V tests. Saistības pierādītas kā ļoti ciešas, jo Krāmera V vērtības bija augstas (visas no 0,3 un 

augstāk); tās attēlotas 3.6. tabulā. 

 
3.6. tabula 

Krāmera V vērtības aprēķināšanas rezultāti 

Struktūras Krāmera V vērtība 

Arborizēti asinsvadi 0,583 

Īsas, smalkas teleangiektāzijas 0,389 

Zilganpelēkas olveida ligzdas 0,347 

Fokusēti punkti 0,319 

Izčūlojums 0,304 

Erozijas 0,313 

Spīdīgi, balti laukumi 0,440 

Baltas svītras jeb saišķi 0,430 
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Virspusējam BŠK apakštipam dermatoskopiskie diagnostikas kritēriji ietvēra īsu, 

smalku teleangiektāziju un komatveida asinsvadus, erozijas, rozā viendabīgu apgabalu un zili 

pelēkas olveida ligzdas (3.5.A attēls). Nodulāri un mikronodulāri BŠK tipi tika diagnosticēti ar 

mezglu, kas nedaudz pacelts virs ādas bojājuma centrālās daļas, prezentēts ar arborizētiem 

asinsvadiem, izčūlojumu, zili pelēkām olveida ligzdām un mezgla caurspīdīgumu (3.5.B, 

C attēls). Infiltratīvā BŠK parasti tika vizualizēta ar arborizētiem asinsvadiem, īsām, smalkām 

teleangiektāzijām, spīdīgiem, baltiem bezstruktūras apgabaliem, čūlām un baltām svītrām 

(3.5.D attēls).  

 

 

3.5. attēls. Dermatoskopiskās atrades dažādos bazālo šūnu karcinomu veidos 

(A) Pienaini rozā bezstruktūras zonas, viendabīgi rozā apgabali, īsas, plānas teleangiektāzijas un erozija audzēja 

centrālajā daļā virspusējas BŠK gadījumā. (B) Caurspīdīgs mezgliņš, kas pacelts virs ādas, prezentē asinsvadus 

mezglainā BŠK. (C) Mezglains audzēja izskats ar robežu, kas pacelta virs ādas bojājuma centrālās daļas, 

arborizējošām, īsām, plānām teleangiektāzijām, pienaini rozā bezstruktūras zonām, čūlām un eroziju 

mikronodulāras BŠK gadījumā. (D) Arborizējoši asinsvadi, īsas, plānas teleangiektāzijas uz spīdīgi baltiem  

un pienaini sarkaniem bezstruktūras apgabaliem infiltratīvas un jauktas BŠK gadījumā. 

 

Jauktas BŠK diagnoze tika balstīta uz histopatoloģiskiem novērojumiem un noteiktu 

dermatoskopisku īpašību klātbūtni, kas ietvēra tādas BŠK standarta pazīmes kā asinsvadu 

veidošanās, izčūlojums, pienaini sarkanas krāsas bezstruktūras zonas un retāk sastopamas 

pazīmes, piemēram, keratīna masas virspusēja zvīņošanās un baltas svītras jeb saišķi. 

Infiltratīvā un jaukta tipa BŠK pieder agresīvām audzēja formām, tāpēc bija īpaši svarīgi tās 

atpazīt pirms ārstēšanas metodes izvēles. Lai atvieglotu šo audzēja tipa diagnostiku, pētījuma 

laikā tika izstrādātas tā sauktās diagnostiskās atslēgas ar visbiežāk sastopamajām struktūrām, 

kuras mēs diagnosticējām mūsu pacientiem (3.6. un 3.7. attēls). 

A 

C 

B 

D 



 

51 

 

 

3.6. attēls. Shēma, kurā attēlotas jauktā tipa bazālo šūnu karcinomas dermatoskopiskās 

izmeklēšanas diagnostikas “atslēgas” 

Mezglains audzēja izskats ar robežu, kas pacelta virs ādas bojājuma centrālās daļas, arborizējošām  

un īsām, plānām teleangiektāzijām, pienaini rozā un pienaini sarkanām bezstruktūras zonām,  

čūlām un eroziju mikronodulāras BŠK gadījumā. 

 

 

3.7. attēls. Shēma, kurā attēlotas infiltratīvi sklerozējošā bazālo šūnu karcinomas tipa 

diagnostikas “atslēgas”, kas nosakāmas dermatoskopiski 

 

Visizplatītākais jauktas BŠK asinsvadu veids bija arborizēti asinsvadi un īsas, smalkas 

teleangiektāzijas, kas galvenokārt tika konstatētas maza izmēra BŠK. Arī spīdīgi, balti laukumi 

(divdesmit pacienti, 60,6 %), baltas svītras (divdesmit divi pacienti, 66,7 %), pienaini rozā līdz 

sarkans fons (divdesmit septiņi pacienti, 81,8 %), čūlas (trīspadsmit pacienti, 39,4 %) un 

vairākas nelielas erozijas (vienpadsmit pacienti, 33,3 %) bieži tika konstatētas dermatoskopiski. 
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Savukārt pigmentētas struktūras tika izdalītas kā zili pelēkas lodītes un punkti (pieci pacienti, 

15,1 %), zili pelēkas olveida ligzdas (četri pacienti, 12,1 %) un fokusa punkti (divi pacienti, 

6 %). Ar pigmentu saistītas BŠK pazīmes parasti tika prezentētas kā kļavu lapām līdzīgi 

laukumi (divi pacienti, 6,1 %) un riteņu spieķiem līdzīgas struktūras (viens pacients, 3,0 %). 

Dermatoskopisko atražu sastopamības biežums jauktā BŠK ir apkopots 3.8. attēlā.  

Statistiski nozīmīgas atšķirības jaukta BŠK tipa gadījumā tika noteiktas starp asinsvadu 

veidošanās biežumu, īsām, smalkām teleangiektāzijām, baltām svītrām un pienaini rozā līdz 

sarkanām zonām (p < 0,001), savukārt jaukta BŠK tipa dermatoskopiskā aina attēlota 

3.9. attēlā. 

  



 

53 

 

 

3.8. attēls. Noteiktu dermatoskopisko kritēriju prezentācija jauktā bazālo šūnu karcinomā 
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3.9. attēls. Dermatoskopiskās atrades jaukta tipa bazālo šūnu karcinomā 

(A) Viendabīgi spīdīgi bezstruktūras laukumi ar pienaini rozā fonu; virspusēja īsa, smalka teleangiektāzija un 

daži smalki arborizējoši asinsvadi. Audzēja virsma ar vairākām nelielām erozijām un dermatoskopiski skaidri 

nenosakāmām robežām primārā jauktā tipa BŠK gadījumā, kas histopatoloģiski tika atzīts par virspusējā un 

infiltratīvā tipa kombināciju. Filamentveida un pavedieniem līdzīgas tievas josliņas, kas pārsniedz  

audzēja vizuālās robežas, demonstrējot BŠK augstu recidivēšanas risku un agresivitāti (melnas bultiņas).  

(B) Viendabīgi balts līdz pat rozā krāsas fons un čūlas audzēja vidū raksturo recidivējošas jauktas BŠK. 

 

3.4. D vitamīna līmeņa noteikšana un analīze asins serumā 

 

Pārbaudot D vitamīna līmeni asins serumā, noteikts, ka sievietēm tas bija diapazonā no 

5,9 līdz 40,0 ng/mL, savukārt vīriešiem attiecīgi no 9 līdz 32 ng/mL (3.10.A attēls). Sievietēm 

D vitamīna līmeņa vidējā vērtība bija 17,9 ng/mL (SD ± 6,7 ng/mL), savukārt vīriešiem vidējā 

vērtība bija 17,7 ng/mL (SD ± 7,0 ng/mL), tomēr šīs atšķirības nebija statistiski nozīmīgas. 

Tikai četriem pacientiem pētījuma grupā bija pietiekams D vitamīna līmenis asins serumā, 

proti, virs 30,0 ng/mL. Pacientiem, kuriem bija attīstījušās primārās BŠK, statistiski nozīmīgas 

atšķirības seruma D vitamīna līmeņos starp vīriešiem un sievietēm netika konstatētas 

(3.10.B attēls). Vienlaikus divām sievietēm, kurām diagnosticēti recidivējoši BŠK audzēji, 

vidējā D vitamīna līmeņa vērtība bija 13,5 ng/mL (SD ± 5,0 ng/mL), savukārt 16 vīriešiem 

vidējā vērtība bija 17,0 ng/mL (SD ± 6,7 ng/mL), tomēr šīs atšķirības nebija statistiski 

nozīmīgas. D vitamīna līmenis asins serumā bija ievērojami zemāks sievietēm ar jauktiem BŠK 

tipiem, salīdzinot ar vīriešiem (p < 0,05). Vienlaikus, salīdzinot abu dzimumu pacientus ar 

dažāda veida BŠK, asins seruma D vitamīna līmenis neatšķīrās (3.10.C attēls). 

  

A B 
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3.10. attēls. D vitamīna līmeņa novērtējums serumā pētījuma grupā 

(A) D vitamīna līmeņa novērtējums asins serumā pētījumā iekļautajiem vīriešiem un sievietēm.  

Katrs punkts apzīmē vienu mērījumu. (B) D vitamīna līmeņa serumā novērtējums vīriešiem un sievietēm ar 

primāriem un recidivējošiem BŠK tipiem. Katrs punkts apzīmē vienu mērījumu. (C) D vitamīna līmeņa 

novērtējums asins serumā vīriešiem un sievietēm ar dažāda veida BŠK. Katrs punkts apzīmē vienu mērījumu. 

Salīdzinot dažādus BŠK veidus, kas diagnosticēti abiem dzimumiem, statistiski nozīmīgas atšķirības seruma  

D vitamīna līmeņos netika novērotas, izņemot jauktas BŠK, kas diagnosticētas sievietēm  

ar ievērojami zemāku D vitamīna līmeni serumā, salīdzinot ar vīriešiem (p = 0,0456).  

Saīsinājumi: (B) 1 ‒ primāras BŠK; 2 ‒ recidivējošas BŠK; (C) 1 ‒ virspusēji BŠK audzēji; 2 ‒ nodulāri BŠK 

audzēji; 3 ‒ jaukti BŠK audzēji; 4 ‒ mikronodulāras BŠK; 5 ‒ infiltratīvas BŠK. 

 

3.5. D vitamīna līmenis saistībā ar dažādiem bazālo šūnu karcinomas tipiem 

 

Lai labāk izprastu BŠK novērotā asins seruma D vitamīna līmeņa pārmaiņas, rezultāti 

tika atsevišķi analizēti attiecībā uz primārajiem un recidivējošiem, kā arī zema riska (virspusēji 

un nodulāri) un augsta riska (mikronodulāri, infiltratīvi un jaukti) audzējiem. Salīdzinot zema 

riska un augsta riska BŠK, kas diagnosticētas abiem dzimumiem, statistiski nozīmīgas 

atšķirības asins seruma D vitamīna līmeņos netika novērotas (3.11. attēls). Tāpat statistiski 

nozīmīgas atšķirības netika konstatētas, salīdzinot asins seruma D vitamīna līmeņa noteikšanas 

rezultātus pacientiem ar dažāda veida primārām un recidivējošām BŠK (3.12.A, B attēls). 
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3.11. attēls. D vitamīna līmeņa serumā novērtējums vīriešiem un sievietēm  

ar zema un augsta riska bazālo šūnu karcinomu 

Katrs punkts apzīmē vienu mērījumu. Saīsinājumi: 1 ‒ zema riska BŠK; 2 – augsta riska BŠK. 
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3.12. attēls. D vitamīna līmeņa serumā novērtējums pacientiem  

ar dažāda veida bazālo šūnu karcinomu 

(A) Diagrammas, kas attēlo D vitamīna līmeņa noteikšanas rezultātus serumā pacientiem ar dažāda veida BŠK. 

Katrs punkts apzīmē vienu mērījumu. (B) Elipses diagramma, kas attēlo D vitamīna līmeņa novērtējuma 

rezultātus serumā pacientiem ar primārām un recidivējošām BŠK. Katrs punkts apzīmē vienu mērījumu. 

Saīsinājumi: (B) 1 ‒ primāras BŠK; 2 – recidivējošas BŠK. 

 

Izmantojot hierarhiskās klasterizācijas metodi, dati tika sadalīti trijās galvenajās kopās; 

šie rezultāti atainoti 3.13. attēlā demonstrētajā dendrogrammā. Zilo kopu raksturoja vīrieši ar 

zemu D vitamīna līmeni asins serumā un lielām, galvenokārt augsta riska un recidivējošām 

BŠK. Savukārt zaļo kopu pārstāvēja gan vīrieši, gan sievietes ar ļoti atšķirīgu D vitamīna līmeni 

asins serumā un maza izmēra primārām, tomēr augsta riska BŠK. Visbeidzot sarkano kopu 

veidoja vīrieši un sievietes ar atšķirīgu D vitamīna līmeni asins serumā un maza izmēra 

primārām un mazāk agresīvām BŠK. Turklāt kopumā negatīva saistība starp audzēja lielumu 

un D vitamīna līmeni serumā tika pierādīta, izmantojot korelācijas analīzi (3.14.A, B attēls). 
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3.13. attēls. Datu hierarhiskā klasterizācija un galvenās datu kopas 

Izmantojot hierarhisku klasterizāciju, 79 pacientu dati tika prezentēti trijās galvenajās datu kopās  

ar 2– 3 apakšklasteriem. Saīsinājumi: dzimums: 1 ‒ sievietes, 2 ‒ vīrieši; primāras vs. recidivējošas BŠK: 

1 ‒ primāra BŠK, 2 ‒ recidivējoša BŠK; zema un augsta riska BŠK: 1 ‒ zema riska BŠK,  

2 ‒ augsta riska BŠK; BŠK veidi: 1 ‒ virspusējas BŠK, 2 ‒ nodulāras BŠK, 3 ‒ jauktas BŠK,  

4 ‒ mikronodulāras BŠK, 5 ‒ infiltratīvas BŠK. 

 

 

3.14. attēls. Pētīto mainīgo lielumu korelogramma 

(A) Negatīvā saistība (r = −0,372) starp audzēja lielumu un D vitamīna līmeni serumā ir atzīmēta ar tumši 

sarkanu krāsu. (B) Dažādos BŠK veidos tika novērota korelācija starp audzēja lielumu  

un D vitamīna līmeni asins serumā. 
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3.6. BŠK audu paraugu histopatoloģija, audzēja marķieru ekspresijas 

imūnhistoķīmiskā analīze 

 

BŠK šūnu sakopojumi bieži veidoja ligzdas un pavedienus. Audzēja šūnas bija 

polimorfas, mitozes tika novērotas reti. BŠK mezglus raksturoja perifēra palisadēšanās, 

artefakta spraugas parādīšanās. Starp audzēja elementiem parasti novēroja miksoīdu stromu. 

Virspusējās BŠK gadījumā tika noteiktas neoplastisku šūnu bazaloīdas ligzdas 

dermoepidermālajā rajonā. Nodulārais tips izskatās kā liela izmēra neoplastisku šūnu mezgli ar 

raksturīgu šūnu palisadēšanos perifērijā, spraugas izveidi starp mezgla perifēriju un stromu, 

nekrozes perēkļiem un fokālām cistiskām izmaiņām. Savukārt mikronodulārais tips 

demonstrēja ziedkāpostam līdzīgu izskatu ar mazāku šūnu palisadēšanos un savienojumu ar 

epidermu. Infiltratīvajā BŠK tika konstatēti nelieli bazaloīdu šūnu sakopojumi vai pavedieni, 

kas ieaug stromā, iestiepjas starp muskuļu šķiedrām un aug invazīvi perineirāli. Infiltratīva 

augšana bieži uzrādīja izteiktu stromas kolagenizāciju. Jauktas augšanas BŠK parasti prezentēja 

noapaļotu un neregulāru audzēja šūnu ligzdu kontūru un šauru pavedienu piejaukumu, kas 

iestiepjas stromā. Turklāt agresīvajai augšanai bija raksturīga mitotisko figūru un apoptotisko 

šūnu atlieku klātbūtne. 

 

3.6.1. IV tipa kolagēna un laminīna ekspresijas imūnhistoķīmiskā analīze 

 

BŠK marķieru imūnhistoķīmiskā analīze tika uzsākta, nosakot bazālās membrānas 

(BM) veidojošo molekulu ‒ IV tipa kolagēna un laminīna ekspresiju. Šīs ir galvenās molekulas, 

kas, izveidojot barjeru, ierobežo audzēja šūnu izplatīšanos. Iezīmējot audzēju masas perifēro 

kontūru ar antilaminīna (3.15. attēls) un antikolagēna (3.16. attēls) antivielām, noteikts lineārs, 

bet ļoti atšķirīgs iekrāsošanās veids ‒ gan nepārtraukts, gan pārtraukts, kas apliecināja šo 

molekulu klātbūtni BM. Infiltratīvajās BŠK bieži tika noteikts pārtraukts vai pat neesošs 

imūnreakcijas veids. IV tipa kolagēna un laminīna ekspresijas līmeņi bija sadalīti, sākot no 

zema līdz vidēji augstam un augstam – attiecīgi 60,3, 35,6, 4,1 % un 71,1, 25,2, 3,6 % 

kolagēnam un laminīnam. 
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3.15. attēls. Vāja laminīna ekspresija, kas parāda bazālo aspektu gar dažāda izmēra  

un formas jaukta recidivējoša audzēja mezglu un mikromezglu,  

ap audzēja mikromezgliem tā gandrīz nav pamanāma  

Laminīna imūnhistoķīmija, ×200. 

 

 

3.16. attēls. Lineārs un gan nepārtraukts, gan pārtraukts kolagēna molekulu imūnkrāsojums, 

ekspresija brūnā krāsā vērojama virsmas epitēlija BM un stipri nomākta gar audzēja mezgliņu 

bazālo aspektu, kā arī asinsvadu sieniņās jauktas recidivējošas BŠK gadījumā  

IV tipa kolagēna imūnhistoķīmija, ×250. 

 

Jauktā tipa BŠK IV tipa kolagēna imūnekspresija bija ļoti dažāda, demonstrējot 

nepārtrauktu, pārtrauktu un pat pilnīgi iztrūkstošu ekspresiju (3.17.A attēls). Noteikts, ka 

jauktajai BŠK 49,47 % konstatēja IV tipa kolagēna ekspresijas neesamību, 40 % pārtrauktu 

imūnkrāsošanu un tikai 10,53 % nepārtrauktu BM imūnkrāsošanu. Jāatzīmē, ka infiltratīvajos 
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BŠK variantos kolagēna ekspresija nebija sastopama līdz 96 % audzēju. Kolagēna tipa 

imūnkrāsošana tika identificēta kā lineārs rotājums gar audzēja ligzdas bazālo aspektu 

(3.17.B attēls). 

 

 
 

 

3.17. attēls. IV tipa kolagēna ekspresija jauktā tipa bazālo šūnu karcinomā 

Panelis (A) parāda kolagēna ekspresijas daudzveidību un tās imūnhistoķīmiskās noteikšanas rezultātu 

novērtējumu ar statistikas metodi. Panelis (B) lineāra tipa imūnreakcija, kas atspoguļo IV tipa kolagēna 

lokalizāciju BM lamina densa ar nepārtrauktu, bet, aptverot mazus mezgliņus, ar pārtrauktu iezīmējumu  

vai pat to iztrūkumu. IV tipa kolagēna imūnhistoķīmija, ×200. 

 

3.6.2. a-GMA, PDPN un SHh ekspresijas imūnhistoķīmiskā analīze 

 

a-GMA un SHh imūnhistoķīmiskās ekspresijas rezultāti, kas aprēķināti primāriem un 

recidivējošiem audzējiem un stromai, ir apkopoti 3.7. tabulā, savukārt dažādos pētītajos BŠK 

histopatoloģiskajos apakštipos – 3.8. tabulā. 

A 

B 
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3.7. tabula 

a-GMA un SHh ekspresijas līmeņu sadalījums primārajās un recidivējošās BŠK 

Diagnoze 

Antigēns 

a-GMA SHh 

Lokalizācija Vāja Mērena Izteikta Vāja Mērena Izteikta 

Primāra BŠK 

Audzējs 

627 

(58,0 %) 

274 

(25,3 %) 

181 

(16,7 %) 

347 

(33,2 %) 

344 

(32,9 %) 

355 

(33,9 %) 

Recidivējoša 

BŠK 

195 

(60,2 %) 

52 

(16,0 %) 

77 

(23,8 %) 

96 

(30,8 %) 

101 

(32,5 %) 

114 

(36,7 %) 

Primāra BŠK 

Stroma 

914 

(75,2 %) 

216 

(17,8 %) 

85 

(7,0 %) 

929 

(76,1 %) 

223 

(18,3 %) 

68 

(5,6 %) 

Recidivējoša 

BŠK 

243 

(67,5 %) 

60 

(16,7 %) 

57 

(15,8 %) 

259 

(72,0 %) 

67 

(18,6 %) 

34 

(9,4 %) 

 
3.8. tabula 

a-GMA un SHh ekspresijas līmeņu sadalījums dažādos BŠK histopatoloģiskajos apakštipos 

Histopatoloģiskais 

BŠK tips 

Antigēns 

a-GMA SHh 

Lokalizācija Vāja Mērena Izteikta Vāja Mērena Izteikta 

Nodulāra BŠK 

Audzējs 
132 

(51,2 %) 

69 

(26,7 %) 

57 

(22,1 %) 

127 

(47,2 %) 

86 

(32,0 %) 

56 

(20,8 %) 

Stroma 
221 

(75,0 %) 

55 

(18,6 %) 

19 

(6,4 %) 

262 

(87,3 %) 

36 

(12,0 %) 
2 (0,7 %) 

Mikronodulāra 

BŠK 

Audzējs 
75 

(59,5 %) 

33 

(26,2 %) 

18 

(14,3 %) 

53 

(41,4 %) 

37 

(28,9 %) 

38 

(29,7 %) 

Stroma 
100 

(71,4 %) 

28 

(20,0 %) 

12 

(8,6 %) 

103 

(73,6 %) 

28 

(20,0 %) 
9 (6,4 %) 

Infiltratīva BŠK 

Audzējs 
92 

(49,5 %) 

48 

(25,8 %) 

46 

(24,7 %) 

39 

(22,5 %) 

56 

(32,4 %) 

78 

(45,1 %) 

Stroma 
120 

(60,0 %) 

45 

(22,5 %) 

35 

(17,5 %) 

135 

(67,5 %) 

53 

(26,5 %) 

12 

(6,0 %) 

Virspusēja BŠK 

Audzējs 
210 

(79,5 %) 

43 

(16,3 %) 

11 

(4,2 %) 

52 

(23,8 %) 

83 

(38,1 %) 

83 

(38,1 %) 

Stroma 
289 

(80,3 %) 

55 

(15,3 %) 

16 

(4,4 %) 

265 

(73,6 %) 

61 

(16,9 %) 

34 

(9,4 %) 

Jaukta BŠK 

Audzējs 
313 

(54,7 %) 

133 

(23,3 %) 

126 

(22,0 %) 

172 

(30,2 %) 

183 

(32,2 %) 

214 

(37,6 %) 

Stroma 
427 

(73,6 %) 

93 

(16,0 %) 

60 

(10,4 %) 

423 

(72,9 %) 

112 

(19,3 %) 

45 

(7,8 %) 

 

Audzēja a-GMA līmeņu izteiksme tika sadalīta no vājas līdz mērenai un izteiktai. 

Vienlaikus mēs apstiprinājām vājo stromas a-GMA ekspresijas līmeņu samazināšanos 

recidivējošā BŠK, salīdzinot ar primāro BŠK, kam sekoja divas reizes augstāki un izteiktāki 

stromas a-GMA ekspresijas līmeņi, kas noteikti recidivējošā BŠK. Salīdzinot a-GMA 

ekspresijas līmeņus pētītajās primārajās un recidivējošās BŠK, mēs noteicam statistiski 

nozīmīgas atšķirības gan audzēja, gan stromas sadalījumos (attiecīgi χ2 = 16 191; df = 2; 

p < 0,0001 un χ2 = 26 510; df = 2; p < 0,0001). 



 

63 

 

Salīdzinot ar a-GMA, audzēja SHh ekspresijas līmeņi bija gandrīz vienādi sadalīti un 

mainījās no vāja līdz vidēji izteiktam un izteiktam primārajās un recidivējošās BŠK 

(3.7. tabula). Tāpat kā a-GMA novērtējumā, mēs konstatējām izteikta stromas SHh ekspresijas 

līmeņa paaugstināšanos recidivējošām BŠK. Salīdzinot SHh ekspresijas līmeņus pētītajās 

primārajās un recidivējošās BŠK, mēs noteicām statistiski nozīmīgas atšķirības, kas bija 

stromas, bet ne audzēja sadalījumā (attiecīgi χ2 = 7,121; df = 2; p = 0,028 un χ2 = 0,915;  

df = 2; p = 0,633). 

BŠK audzēja un stromas audos novērtētie SHh līmeņi atšķīrās, salīdzinot ar a-GMA 

līmeņiem. Mēreni un izteikti audzēja SHh ekspresijas līmeņi raksturoja infiltratīvos, 

virspusējos, jauktos un mikronodulāros apakštipus (3.8. tabula). Vienlaikus stromas SHh 

līmenis bija trīs reizes zemāks, bet divas reizes augstāks attiecīgi infiltratīvajam un virspusējam 

apakštipam, salīdzinot ar a-GMA līmeni. Salīdzinot SHh ekspresiju pētītajos BŠK apakštipos, 

mēs atklājām, ka nodulārajā apakštipā noteiktā audzēja ekspresija būtiski atšķīrās, salīdzinot ar 

visiem citiem apakštipiem, izņemot mikronodulāro – infiltratīvo (p < 0,0001), virspusējo 

(p < 0,0001) un jaukto (p < 0,0001). Stromas ekspresija, kas noteikta nodulārajā apakštipā, 

būtiski atšķīrās, salīdzinot ar visiem pārējiem apakštipiem – infiltratīvo (p < 0,0001), 

mikronodulāro (p = 0,009), virspusējo (p < 0,0001) un jaukto (p < 0,0001). 

Jāatzīmē, ka viena ceturtā daļa neoplastisko šūnu paraugu, kas demonstrēja infiltratīvo 

BŠK apakštipu, demonstrēja izteiktu a-GMA ekspresiju, savukārt mezglainajā un jauktajā 

apakštipā tā bija viena piektā daļa audzēja paraugu. Vienlaikus gandrīz viena piektā daļa 

infiltratīvā apakštipa prezentēja izteiktu stromas a-GMA ekspresiju, savukārt jauktajā un 

mikronodulārajā BŠK apakštipā līdzīgu ekspresiju demonstrēja viena desmitā daļa audzēja 

paraugu. Virspusējā apakštipā ļoti maz audzēju masas un stromas šūnas demonstrēja izteiktu a-

GMA ekspresiju. Turklāt, novērtējot a-GMA ekspresiju dažādos BŠK histopatoloģiskajos 

apakštipos, mēs noteicām, ka mezglainā BŠK uzrādīja vāju vai mērenu un reti izteiktu a-GMA 

imūnpozitivitāti audzēja mezglos un pavedienos (3.18. attēls) paralēli ļoti vājai stromas 

reaktivitātei (3.19. attēls). 
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3.18. attēls. Primārās bazālo šūnu karcinomas solīdie mezgli uzrāda diezgan difūzu, vāju vai 

mērenu a-GMA pozitivitāti, bet attēla apakšdaļā – spēcīgāku un kompaktāku imūnpozitivitāti. 

Asinsvadu sieniņas a-GMA pozitivitāte parādās miksoīdā stromā, kas ieskauj mezglus  

a-GMA imūnhistoķīmija, ×250. 

 

 

3.19. attēls. a-GMA ekspresijas gan audzējā, gan stromā gandrīz iztrūkst;  

a-GMA pozitivitāte noteikta tikai stromas asinsvadu sieniņās  

a-GMA imūnhistoķīmija, ×250. 

 

Turpretim mikronodulārais, jauktais un infiltratīvais BŠK apakštips bieži uzrādīja 

izteiktu, spēcīgu a-GMA stromas ekspresiju, kas tika prezentēta vai nu kā difūza, vai 

peritumorāla (3.20. attēls), kas spēcīgi dekorēja audzēja masas pamatni (3.21. attēls). Difūzās 

ekspresijas gadījumā dažiem jauktiem audzējiem bija ar aktīnu bagāta stroma, kas aptvēra a-

GMA negatīvās audzēja nodulārās masas un pavedienus (3.22. attēls). 
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3.20. attēls. Jauktas recidivējošas bazālo šūnu karcinomas attēls,  

kas parāda stromas peritumorālo un asinsvadu a-GMA ekspresiju miksoīdā stromā 

a-GMA imūnhistoķīmija, ×100. 

 

 

3.21. attēls. Izteikta a-GMA stromālā peritumorālā ekspresija jauktā recidivējošā  

bazālo šūnu karcinomā; a-GMA pozitivitāte asinsvadu sieniņās  

a-GMA imūnhistoķīmija, ×200. 
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3.22. attēls. a-GMA negatīvās audzēja ligzdas un jauktas recidivējošas BŠK pavedienus  

ieskauj ar aktīnu bagāta stroma  

a-GMA imūnhistoķīmija, ×200. 

 

Virspusējam apakštipam bija vāja a-GMA ekspresija gan audzējā, gan stromā, turklāt 

pēdējā bieži samazinājās zonās ar iekaisuma infiltrāciju (3.23. attēls).  

 

 

3.23. attēls. Vāja a-GMA audzēja ekspresija, kas novērota primārajā virspusējā  

bazālo šūnu karcinomā; stroma ir infiltrēta ar iekaisuma šūnām,  

a-GMA pozitivitāte asinsvadu sieniņās  

a-GMA imūnhistoķīmija, ×100. 

 

Salīdzinot a-GMA ekspresiju BŠK apakštipos, noteicām, ka audzēja ekspresija, kas ir 

virspusējā apakštipā, būtiski atšķiras, salīdzinot ar visiem pārējiem apakštipiem – nodulārajiem 

(p < 0,0001), mikronodulārajiem (p = 0,003), infiltratīvajiem (p < 0,0001) un jaukto 
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(p < 0,0001). Tāpat arī infiltratīvajā apakštipā stromas ekspresija būtiski atšķīrās, salīdzinot ar 

visiem pārējiem apakštipiem – nodulāro (p < 0,0001), mikronodulāro (p = 0,036), virspusējo 

(p < 0,0001) un jaukto (p < 0,001). 

Tāpat kā a-GMA ekspresija, nodulāras audzēju masas un stroma pārsvarā uzrādīja vāju 

SHh imūnpozitivitāti (3.24. attēls). Jāatzīmē, ka gandrīz puse infiltratīvo BŠK uzrādīja spēcīgu 

SHh ekspresiju neoplastiskajos izaugumos un pavedienos (3.25. attēls). Līdzīga imūnreakcija 

tika noteikta kādai trešdaļai jaukto, mikronodulāro un virspusējo BŠK, bet pārējās ‒ mērenu vai 

spēcīgu SHh ekspresiju. SHh stromas ekspresija bija mērena vai izteikta (3.26. un 3.27. attēls). 

 

 

3.24. attēls. Nodulāras bazālo šūnu karcinomas masas un audzēja stroma  

ar vāju SHh ekspresiju  

SHh imūnhistoķīmija, ×250. 
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3.25. attēls. Jauktā primārā bazālo šūnu karcinoma parāda neregulārus audzēja pavedienus  

ar izteiktu SHh ekspresiju; audzēja stromā arī ekspresē SHh  

SHh imūnhistoķīmija, ×200. 

 

 

3.26. attēls. SHh ekspresija audzējā kopā ar vāju vai mērenu ekspresiju stromā,  

kas novērota primārajā virspusējā bazālo šūnu karcinomā; izteikta stromas infiltrācija  

SHh imūnhistoķīmija, ×250. 
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3.27. attēls. Difūza, regulāra, mērena līdz izteikta stromas SHh ekspresija  

primārajā virspusējā bazālo šūnu karcinomā  

SHh imūnhistoķīmija, ×200. 

 

Analizējot podoplanīna (PDPN) marķiera ekspresiju BŠK, tika noteikts, ka daži audzēji 

neekspresēja vai vāji ekspresēja PDPN (3.28.B, C, D attēls). Savukārt citi BŠK ekspresēja 

PDPN bazālajā daļā (3.28.A attēls).  
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3.28. attēls. Podoplanīna ekspresija audzējā un stromā 

(A) Neregulāras formas audzēja mezgli, kas ieaug stromā primārā BŠK gadījumā. Vairākas audzēja šūnas 

bazālajā daļā ekspresē PDPN, ×200. (B) Audzēja šūnu pavedieni jauktas recidivējošās BŠK gadījumā uzrāda 

PDPN imūnpozitivitāti, savukārt daži – tās iztrūkumu, ×200. (C, D) Jaukta tipa BŠK raksturo gan lieli mezgli, 

gan mikronodulārā struktūra. Noteikta izteikta perēkļveida PDPN ekspresija, kā arī mazāk izteikta  

gar audzēja bazālo membrānu; mikronodulārās struktūras ļoti vāji ekspresē PDPN, ×100. 

 

3.6.3. DVP un SHh korelatīvā imūnhistoķīmiskā analīze zema un augsta riska BŠK 

 

Lai labāk izprastu D vitamīna potenciālo aizsargājošo darbību BŠK attīstības gadījumā, 

DVP ekspresija tika imūnhistoķīmiski noteikta zema un augsta riska audzējos un korelēta ar 

SHh ekspresiju tajos. DVP un SHh marķieru korelācijas analīze tika veikta atsevišķi dažādiem 

BŠK tipiem. Ādas DVP un SHh ekspresiju novērtējumi, kas novēroti zema un augsta riska 

BŠK, izmantojot imūnhistoķīmijas metodi un korelācijas analīzi, ir attēloti un apkopoti 3.29. 

un 3.30. attēlā. Virspusējā BŠK galvenokārt tika noteikta mērena abu audu marķieru ekspresija 

(3.29.A un B attēls). Turklāt virspusējā BŠK tika konstatēta spēcīga negatīva korelācija starp 

SHh un DVP ekspresiju gan audzējā (r = −0,77), gan stromā (r = −0,49) (3.29.C attēls). 

50µm  

 

50µm  

 

 

50µm  

 

 

50µm  

 

 

A 

C 

B 

D 
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Jāatzīmē, ka vāja DVP ekspresija parasti tika demonstrēta audzēja mezglu perifērajās šūnās ar 

trūcīgu citoplazmu, kas demonstrēja tipisku palisadēšanos. Turpretim diferencētās audzēja 

šūnās tika konstatēta mērena vai spēcīga DVP ekspresija (3.29.D attēls). Vienlaikus vāja SHh 

ekspresija tika demonstrēta mezglainās BŠK struktūrās (3.29.E attēls). Mezglainajā BŠK DVP 

marķierim tika noteikta korelācija starp paša audzēja un stromas ekspresiju (3.29.F attēls). 

Kopumā izteiktāka SHh ekspresija tika novērota audzēja šūnās ar zemu DVP ekspresiju, 

un otrādi (3.30.A un B, D un E, G un H attēls). Gan infiltratīvajās, gan jauktajās BŠK tika 

konstatēta augsta SHh ekspresija audzēja pavedienos, kā arī mazās neregulārās audzēja šūnu 

grupiņās pavedieni, kas iestiepjas stromā (3.30.B un H attēls). Raksturīgi, ka augsta riska 

infiltratīvās BŠK, bieži ar trūcīgu citoplazmu, bija ar vāji izteiktu DVP (3.30.G attēls). 

Novērtējot augsta riska BŠK, tika noteiktas korelācijas starp abiem ‒ DVP un SHh – 

marķieriem audzējā un stromā (3.30.C un F attēls). Infiltratīvajā BŠK tika konstatēta negatīva 

korelācija starp DVP un SHh stromālo ekspresiju (r = −0,56) (3.30.I attēls). 

 

 

3.29. attēls. Ādas DVP un SHh ekspresijas novērtējums zema riska bazālo šūnu karcinomās, 

izmantojot imūnhistoķīmijas metodi 

Bazālo šūnu karcinomu paraugu attēli, kas demonstrē audzēja (⁎) un tā stromas (□) struktūras, iezīmētas  

ar anti-DVP (A un D) un anti-SHh (B un E) antivielām. Mērogs: 50 μm. Korelogrammas, kas izceļ asociācijas 

starp DVP un SHh ekspresiju virspusējās (C) un mezglainās (F) BŠK. Spēcīgas negatīvas korelācijas  

starp SHh un DVP ir apzīmētas ar sarkanu krāsu (C). 
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3.30. attēls. Ādas DVP un SHh ekspresijas novērtējums augsta riska bazālo šūnu karcinomās, 

izmantojot imūnhistoķīmijas metodi 

BŠK paraugu attēli, kas demonstrē audzēja un tā stromas struktūras, iezīmētas ar anti-DVP (A, D, G)  

un anti-SHh (B, E, H) antivielām. Mērogs: 50 μm. Korelogrammas, kas izceļ asociācijas starp DVP  

un SHh ekspresiju jauktās (C), mikronodulārajās (F) un infiltratīvajās (I) BŠK. Negatīvās korelācijas  

starp SHh un DVP ir atzīmētas ar sarkanu krāsu (I). 

 

Visbeidzot, lai labāk novērtētu sarežģītās asociācijas starp asins seruma D vitamīna 

līmeni, kas konstatētas Latvijas pacientu grupā ar dažāda veida BŠK un DVP, un SHh ādas 

audu ekspresiju, ko apstiprināja IHĶ lietošana šīm personām, tika veikta Spīrmena korelācijas 

analīze (3.31.A–C attēls). Līdzīgi rezultātiem, kas iegūti un interpretēti, aprakstot 

dendrogrammu (3.13. attēls), šajā novērtējumā vīriešu dzimuma pacientiem D vitamīna līmenis 

asins serumā bija zemāks nekā sievietēm, kā arī attīstījās augsta riska (r = −0,87) un 

recidivējošie (r = −0,87) BŠK audzēji. 
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3.31. attēls. Pētīto mainīgo lielumu korelogrammas 

Korelogrammas attēlo sarežģītās asociācijas starp asins seruma D vitamīna līmeni, kas noteikts 79 pacientiem  

ar dažādiem BŠK veidiem, un DVP un SHh ādas audu ekspresiju, ko apstiprina IHĶ lietošana šīm personām. 

Katrs punkts apzīmē vienu mērījumu. Ekspresijas līmeņi tiek novērtēti kā BŠK audzēja un tā stromas audu 

indeksu summa. Šajos grafikos korelācijas koeficienti ir iekrāsoti atbilstoši vērtībai. Pozitīvās korelācijas  

ir parādītas zilā krāsā, bet negatīvās korelācijas ir sarkanā krāsā. Krāsu intensitāte  

ir proporcionāla korelācijas koeficientiem. 

 

3.7. Bazālo šūnu karcinomas ķirurģiskā ārstēšana 

 

Pētījuma ietvaros promocijas darba autore piedalījās vairākās operācijās, kurās bija 

nepieciešama rekonstruktīvās ķirurģijas speciālista klātbūtne, jo konvencionālā ekscīzijas 

biopsijas lietošana vairs nebija iespējama. Jāsaka, lielākoties tā bija nepieciešama jaukta tipa 

BŠK un agresīvi noritošajā audzēja gadījumos. Tas, cik liels operācijas apjoms un cik daudzu 

speciālistu iesaiste nepieciešama, liek secināt, ka BŠK audzēju bez padziļinātas 

dermatoskopiskās diagnostikas un histoloģiskās audzēja tipa precizēšanas nedrīkst ārstēt 

mazinvazīvi, lai nepieļautu BŠK recidīvu. 

Laikus diagnosticētas nelielas BŠK tiek izoperētas bez liela kosmētiska defekta, lietojot 

vienkāršu elipsveida ekscīziju ar atkāpi veselajos audos. Novērots, ka kakla ādas BŠK 

(3.32. attēls) ārstēšanai izmēra dēļ iespējams lietot vienkāršotu (bez plastikas) ķirurģiskās 

ārstēšanas veidu ar elipsveida griezienu (melna līnija). Tomēr, lai gan audzējs ir nodulārs un 

labi norobežots, tam apakšpolā var novērot audu ievilkumu (virs sarkanās līnijas), kas jāņem 

vērā atkāpes gadījumā, un vēlams noteikt dermatoskopiskās, nevis tikai klīniskās, veidojuma 

robežas, lai izvairītos no audzēja recidīva.  
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3.32. attēls. Ķiruģiskās ekscīzijas elipsveida griezuma tehnika 

Pacients operēts Dr. med. A. Ivanovas vadībā, asistējot dr. J. Moisejenko-Golubovičai pētījuma ietvaros. 

 

Sarežģītos gadījumos, kad  rodas aizdomas par audzēja vairākkārtējo recidivēšanos vai 

strauji augošu agresīva tipa BŠK, nepieciešama multidisciplināra komanda, piesaistot 

mikroķirurgus, lai veiktu audu rekonstrukciju (3.33.A, B, C, D, E attēls). Taču šīs operācijas 

prasa ilgu rehabilitācijas periodu, lielas izmaksas un estētiskais rezultāts var negatīvi ietekmēt 

cilvēka dzīves kvalitāti.  
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3.33. attēls. Recidivējošas bazālo šūnu karcinomas operatīvās ārstēšanas etapi 

Anamnēzē no 2004. gada veikta viena ķirurģiskā ārstēšana Latvijas Onkoloģijas centrā pieredzējušu ķirurgu 

vadībā un divi staru terapijas kursi (pēdējais 2012. gadā). Lokāls recidīvs 2016. gadā (4. recidīva epizode). 

Ņemot vērā agresīvas recidivējošas BŠK uzvedību, tika izmantota plaša operatīva ārstēšana ar rekonstruktīvām 

metodēm. Operācija norisinājās divos etapos, piedaloties Dr. med. A. Ivanovai, Dr. med. K. Pastaram, 

Dr. med. J. Zariņam, dr. J. Moisejenko-Golubovičai pirmajā etapā un otrajā etapā Dr. med. K. Pastaram, 

Dr. med. J. Zariņam. Histoloģiski apstiprināta solīdas uzbūves BŠK pēcoperācijas periodā, taču,  

pētot padziļināti, pētījuma gaitā audzējs kvalificēts kā solīdi adenoīda tipa BŠK. 

 

Neskatoties uz tik plašām atkāpēm, izmantotiem lēveriem un histoloģisku slēdzienu par 

tīrām rezekcijas līnijām, tika novēroti septiņu recidīva gadījumi divu gadu laikā pēc pilnas 

ķirurģiskās ekscīzijas. Jāatzīmē, ka mēs vēl joprojām ikdienas praksē saskaramies ar audzēja 

lokālu recidivēšanu, tādēļ jebkurš BŠK galvas un kakla rajonā jāuztver kā potenciāli agresīvs 

audzējs. Pacientiem ar diagnosticētu ādas vēzi atkarībā no tā veida rekomendēta obligāta un 

regulāra dermatoskopiskā veidojumu kontrole. 
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3.8. BŠK uzbūves ultrastrukturālā analīze 
 

Visbeidzot, lai labāk novērtētu audzēja arhitektūru šūnu līmenī, tā tika analizēta, 

izmantojot EM. BŠK šūnas raksturoja neregulāra forma, starpšūnu telpas bija izteikti 

paplašinātas. Tika noteikts arī šūnu savienojumu zudums, saglabāti tikai primitīvi savienojumi 

(3.34.A, B, C attēls). Audzēja šūnas citoplazmā tonofilamenti tika novēroti reti, un to kūlīši bija 

mazi. Šūnu citoplazmā novēroti arī atsevišķi neliela izmēra mitohondriji ar gaišām un nedaudz 

vakuolizētām kristām, brīvās ribosomas. Šūnas kodola forma bija ieapaļa, reizēm neregulāra, 

bieži tika noteikti kodoliņi. BM izmaiņas ietvēra multilamināciju, šķelšanos un integritātes 

zudumu ar lamina densa pārtraukumu parādīšanos (3.34.D attēls). 
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3.34. attēls. Audzēju šūnu un stromas ultrastruktūras izmaiņas  

jauktas bazālo šūnas karcinomas gadījumā 

(A, B) Divu audzēja šūnu fragmenti, redzamas paplašinātas starpšūnu telpas; saglabāti tikai primitīvi šūnu 

kontakti (bultiņas). Citoplazmā nelieli mitohondriji, brīvās ribosomas, atsevišķi tonofilamenti, ×15 000. 

(C) Audzēja bazālā daļa, kuru ieskauj kolagēnās šķiedras saturoša stroma, ×4000. (D) Bazālās membrānas 

lamina densa uzrāda neviendabīgu izskatu un multilamināciju (bultiņas), ×15 000. 

  

2 µm 500 nm 

2 µm 500 nm 
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4. Diskusija 
 

Šajā pētījumā mēs (1) novērtējām 79 primāro un recidivējošo BŠK rašanos un izplatību, 

kas attīstījušās galvas un kakla rajonā; (2) veicām pacientu klīnisko un dermatoskopisko 

kontroli, analizējot biežākās pazīmes un lokalizācijas atkarībā no BŠK tipa; (3) noteicām 

D vitamīna līmeni asins serumā visiem šajā pētījumā iesaitītajiem BŠK pacientiem; (4) veicām 

imūnhistoķīmisko analīzi galvenajām BM sastāvdaļām – IV tipa kolagēnam un laminīnam, kas 

norobežo audzēju un aptur tā izplatīšanos; (5) analizējām a-GMA, PDPN, DVP un SHh ādas 

audu ekspresiju, kas konstatēta lielākajā daļā audzēja un apkārtējās stromas dažādu apakštipu 

BŠK, atspoguļojot šīs neoplazmas bioloģijas sarežģītību.  

Mūsu pētījuma rezultāti ir jāaplūko, ņemot vērā dažus ierobežojumus. Par potenciālu 

ierobežojumu var uzskatīt mērenu pētījuma kohortas izlases lielumu. Slimības recidīvs tika 

novērots tikai divu gadu novērošanas periodā. Vienlaikus iegūto rezultātu un izdarīto 

secinājumu atbilstību pastiprina šī pētījuma perspektīvais raksturs. Lai izmērītu kopējo 

D vitamīna līmeni serumā BŠK pacientiem, tika izmantots tikai parasts hemiluminescences 

imūntests. Visbeidzot BŠK audu lielums, kas iegūts ar ķirurģisku izgriešanu galvas un kakla 

rajonā, bija cieši saistīts ar ārstēšanas nepieciešamību, tāpēc tas izskaidro dažas grūtības, kas 

saistītas ar veikto histopatoloģisko un imūnhistoķīmisko analīžu skaitu. 

Iepriekš tika pierādīts augsts BŠK biežums, tas veido aptuveni 80 % no visiem 

nemelanocitāriem ādas vēža gadījumiem un parasti parādās galvas un kakla rajonā, daļās, kas 

pakļautas saulei (Rubin et al., 2005; Carucci et al., 2008; Fernanda et al., 2017). Vienlaikus 

absolūtais BŠK sastopamības biežums nav noteikts, jo nemelanocitārie ādas audzēji parasti tiek 

izslēgti no vēža reģistra statistikas (Rubin et al., 2005). Turklāt laika gaitā ir mainījusies 

izpratne par galvas un kakla BŠK histopatoloģiskajām īpašībām un to nozīmi šīs slimības 

prognozēšanā. Jauni pētījumi padziļina mūsu zināšanas gan par BŠK bioloģiju kopumā, gan jo 

īpaši par audzēja mikrovides (AM) uzvedības īpatnībām. 

Daudzos aplūkotajos pētījumos vīrieši tika skarti biežāk nekā sievietes, turpretim 

ziņotais vecums bija lielāks par 60 gadiem pirmajā slimības reprezentācijā (Holtmann et al., 

2018; Vaca-Aguilera et al., 2019). Mēs atklājām, ka dzimumu sadalījums ir līdzīgs Mavardi un 

līdzautoru darba rezultātiem (Mawardi et al., 2016) un parāda sieviešu pārsvaru, savukārt 

vecums diagnozes noteikšanas brīdī bija līdzīgs, salīdzinot šo pētījumu ar iepriekšējiem. 

Novērtējot ādas fototipu pacientiem, kas iekļauti konkrētajā pētījumā, mēs atklājām, ka 

visizplatītākais bija II ādas fototips. Tas raksturīgs Baltijas reģionā dzīvojošajiem 

iedzīvotājiem. Vienlaikus tiek atzīts, ka personām ar I–III ādas fototipu ir lielāks ādas vēža 

attīstības risks (Wright et al., 2011). 
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Šajā pētījumā mēs esam pierādījuši, ka BŠK var izraisīt nopietnus bojājumus tās lokālas 

recidivēšanas dēļ un sejas vidusdaļa ir jutīgāka attiecībā uz audzēja attīstību. Degunu, vaigu un 

plakstiņu apgabalus, kas hroniski pakļauti saules gaismai, biežāk nekā BŠK citās predilekcijas 

vietās ietekmēja gan primārie, gan recidivējošie audzēji. Pēc mūsu rezultātiem, lielākā daļa 

jaukta tipa BŠK ir lokalizēti deguna un nazolabiālajā ādas zonā, turklāt lielākajai daļai šo 

audzēju ir lielāks izmērs nekā citu apakštipu audzējiem. Šie rezultāti atbilst tiem, ko 

demonstrēja Mavardi un līdzautori (Mawardi et al., 2016), kad tika pētīta lokāla, bet ne attāla 

BŠK recidivēšana un agresivitāte. Šajā kontekstā nepieciešamība pēc visaptverošas 

novērošanas, kā arī pilnīgas audzēja ekscīzijas metodoloģijas pareizības un Mosa 

mikrogrāfiskās ķirurģijas piemērošanas pirmajā ķirurģiskās ārstēšanas reizē ir galvenais 

jautājums, kas samazinātu recidīva iespējamību (Sin et al., 2016; Troeltzsch et al., 2016).  

Analizējot dermatoskopiskās un histopatoloģiskās korelācijas, kļūst skaidrs, ka audzēja 

agresīvais potenciāls netiek iegūts tikai ar audzēja palielināšanos laika gaitā. Pētījumā tika 

diagnosticēti pēc izmēra ļoti mazi audzēji, kas histoloģiski bija apstiprināti kā visnotaļ agresīvi. 

Mūsu pētījums apstiprināja un mūsu dati saskan ar citu autoru minēto, ka jāņem vērā agresīvo 

audzēju lokalizācija, jo tie bieži atrodas rajonos, kurus šķērso liela izmēra artērijas (Lammers 

et al., 2011). Parasti BŠK diagnozi nosaka ar histopatoloģisku izmeklēšanu pēc aizdomīgas 

masas izņemšanas. Taču pēdējos gados ādas audzēju diagnostika tiek pilnveidota, izmantojot 

neinvazīvu un lētu in vivo dermatoskopiskās izmeklēšanas metodi. Šī modernā un ērtā 

izmeklēšanas metode ļauj instrumentāli raksturot audzēja īpašības, tādējādi veicinot tā 

diagnozes precizitāti. 

Biežākā jaukta BŠK dermatoskopiskā atrade ir arborizētu asinsvadu un īsu, smalku 

teleangiektāziju klātbūtne. Biežāk nekā citas atrades tika novēroti arī spīdīgi, balti laukumi, 

baltas svītras, hrizalīdas, bezstruktūras zonas no pienaini rozā līdz sarkanam fonam, izčūlojums 

un vairākas nelielas erozijas. Iepriekš minētie dermatoskopiskie kritēriji, kurus mēs atzinām par 

piemērotiem kritērijiem, izpētot agresīvu BŠK, korelē ar citu autoru rezultātiem un atbilst 

peritumorālajam iekaisumam, kas bieži sastopams agresīvām BŠK formām (El-Sayed et al., 

2020; Zalaudek et al., 2010). Atklājot dermatoskopiski aizdomīgus bojājumus, speciālistam tie 

jāārstē kā audzējs ar paaugstinātu recidīva risku. 

Tāpat saskaņā ar šī pētījuma rezultātiem 94,9 % Latvijas pacientu ar primāru un 

recidivējošu galvas un kakla BŠK tika konstatēts D vitamīna deficīts. Kopumā 5,1 % no 

izmeklētajiem pacientiem bija pietiekams D vitamīna līmenis 30,0–40,0 ng/mL. Šie dati saskan 

ar Latvijas Osteoporozes un kaulu metabolo slimību asociācijas, Rīgas Stradiņa universitātes 

un Rīgas Austrumu klīniskās universitātes slimnīcas speciālistu 2015. gadā Latvijā veiktā 

D vitamīna deficīta pētījuma rezultātiem (Bouillon et al., 2020; Mukane et al., 2015). Iepriekš 
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minētā pētījuma rezultāti un izdarītie secinājumi ir uzsvēruši D vitamīna deficīta esību 82 % 

pētījuma dalībnieku. Līdzīgi rezultāti nāk no kaimiņvalstīm, kuras ziņo par D vitamīna deficītu, 

veicot plašu Zviedrijas kohortas pētījumu, apstiprinot vidējo aprēķināto D vitamīna līmeni 

19,9 ng/mL (Samuel et al., 2008), kas ir nedaudz augstāks nekā noteikts Latvijas BŠK kohortā. 

Savukārt Lietuvas kolēģi apstiprināja sezonāla D vitamīna deficīta esamību 67 % retrospektīvi 

izmeklēto ambulatoro nodaļu subjektu (Elder et al., 2018). Turklāt, pēc pētījuma rezultātiem, 

ko veica nacionālie veselības institūti, izmantojot izstrādātos protokolus, lai standartizētu 

esošās 25(OH)D vērtības no nacionālajiem veselības / uztura apsekojumiem Starptautiskās 

D vitamīna standartizācijas programmas ietvaros, D vitamīna deficīts, kas noteikts 

55 844 eiropiešiem, ir 40,4 % (Garnett et al., 2019). Šos datus apstiprina arī cits liels kohortas 

pētījums, kas liecina, ka D vitamīna deficīts ir sastopams < 20 % iedzīvotāju Ziemeļeiropā, 30–

60 % Rietumeiropā, Dienvideiropā un Austrumeiropā un līdz 80 % Tuvajos Austrumos. 

Eiropas valstīs izteikts deficīts (< 12 ng/mL) ir konstatēts > 10 % iedzīvotāju (Vandikas et al., 

2022). Pamatojoties uz attiecīgās literatūras analīzi un pašreizējo pētījumu rezultātiem, var 

droši teikt, ka Eiropā kopumā un īpaši Baltijas reģionā D vitamīna līmenis asins serumā ir 

raksturojams kā katastrofāli zems. 

Pateicoties unikālajai iezīmei, kas saistīta ar D3 vitamīna veidošanos ādā, aktivizējoties 

saules UVB stariem, D vitamīns tiek saukts par saules vitamīnu (Kallay et al., 2002). Atkāpes 

no optimālā D vitamīna līmeņa ir saistītas ar BŠK attīstības risku (Bikle et al., 2020; Rozmus 

et al., 2020). Pierādījumu kopums liecina, ka D vitamīns inhibē SHh signālceļu, tāpēc tam ir 

aizsargājoša loma audzēja augšanas apturēšanā (Chun et al., 2019). D vitamīns var ietekmēt 

ādas vēža šūnas, mijiedarbojoties ar imūnsistēmas šūnām, jo kalcitriols inhibē 1. tipa (Th1) 

T helpera šūnas un palielina 2. tipa (Th2) un regulējošo T šūnu atbildes reakciju, kas samazina 

imūno uzraudzību ādas vēža gadījumā (Cashman et al., 2016; Lips et al., 2019). Savukārt 

pastiprinās iedzimtā imunitāte un Toll līdzīgu receptoru indukcija, kas, iespējams, uzlabo 

pretvēža reakcijas (Ross et al., 2011). Saskaņā ar citiem novērojumiem D3 specifiski saistās ar 

SMO un tādējādi inhibē CPP proteīnu aktivitāti fibroblastos in vitro, kas liecina, ka PTCH1 

proteīns nomāc SHh signālus, transportējot D3 vitamīnu uz SMO proteīnu (Lips et al., 2019; 

Ross et al., 2011; Bouillon et al., 2022; McDonnell et al., 2018). Jāatzīmē, ka SHh ceļa inhibitori 

ne tikai nomāc BŠK progresēšanu, bet arī veicina iegūtās imūnās atbildes. D vitamīns un tā 

metabolīti ir saistīti ar specifisku nesējproteīnu DVP, kas pieder albumīnu proteīnu saimei un 

nodrošina D vitamīna un taukskābju uzglabāšanu / transportu, kā arī veicina citus fizioloģiskos 

procesus (Enko et al., 2014; Simpson et al., 2015). Tiek uzskatīts, ka zems DVP līmenis serumā 

plaušu vēža gadījumā ir exitus letalis predisponējošais faktors un seruma DVP normāla līmeņa 

saglabāšana tiek atzīta par nozīmīgu neatkarīgu faktoru, kas saistīts ar labākiem dzīvildzes 
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rādītājiem operētiem plaušu vēža pacientiem (Akiba et al., 2018). Turklāt tiek parādīta 

nozīmīga saistība starp metastātisku krūts vēzi un D vitamīna līmeni (Summerhays et al., 2020; 

Bleizgys et al., 2018). Zems D vitamīna līmenis, kas noteikts pacientēm menopauzes laikā, 

korelē ar progresējošas neoplastiskas slimības klātbūtni, lielākiem audzēju izmēriem un to 

pakāpi (Cashman et al., 2016). Turklāt 25(OH)D deficīts tiek konstatēts gadījumos, kad 

diagnosticēti audzēji ar lokāli destruktīvu un metastātisku gaitu, audzēji ar limfmezglu 

iesaistīšanos un audzēji ar augstāku proliferācijas aktivitāti. 

Mūsu pētījumā savāktie un analizētie dati par D vitamīnu tika iedalīti trijās galvenajās 

grupās, kas tika izveidotas, izmantojot hierarhiskās klasterizācijas metodi. Pirmo pārstāvēja 

vīrieši ar zemu D vitamīna līmeni asins serumā un lieliem, galvenokārt augsta riska un 

recidivējošiem BŠK audzējiem. Tāpēc var droši apgalvot, ka vīriešu dzimums un zems 

D vitamīna līmenis asinīs ir riska faktori agresīvu BŠK veidu attīstībai. Otro grupu pārstāvēja 

gan vīrieši, gan sievietes ar ļoti atšķirīgu D vitamīna līmeni asins serumā un maza izmēra 

primāriem, tomēr augsta riska BŠK audzējiem. Trešo grupu pārstāvēja vīrieši un sievietes ar 

atšķirīgu D vitamīna līmeni serumā un maza izmēra primāriem un mazāk agresīviem BŠK 

audzējiem. Līdz šim uzkrātās zināšanas par D vitamīna nozīmi cilvēka organismā un tā līmeņa 

saistību ar onkoloģiskās patoloģijas attīstību un norisi liecina, ka nepietiekama D vitamīna 

līmeņa korekcija var būt aktuāla vēža profilaksē un kompleksā ārstēšanā. 

Citu autoru pētījumos tiek analizēti gan audzēja proliferācijas marķieri, gan tie, kas būtu 

nozīmīgi BŠK un ĀPK diferenciāldiagnostikā (Alhumaidi, 2012; Ramezani et al., 2020). 

Savukārt mūsu darbā tika padziļināti pētīta BŠK vietējā agresivitāte un invazivitāte, tam 

izmantojot attiecīgus imūnhistoķīmijas marķierus. Iepriekš veiktajos pētījumos tiek 

demonstrēts, ka IV tipa kolagēna izzušana BM lamina densa ir nozīmīga audzēja šūnu invāzijai 

(Fang et al., 2014), un IV tipa kolagēna ekspresijas izmaiņas, kā arī infiltratīva audzēja augšana 

tiek analizēta agresīvos urīnpūšļa audzējos (Miyake et al., 2017). Tiek uzskatīts, ka kolagēna 

izmaiņas izraisa biomehāniskus signālus, kurus uztver gan audzēja, gan stromas šūnas, tādējādi 

izraisot bioloģisko notikumu kaskādi (Fang et al., 2014). Šajā pētījumā mēs parādījām BM 

integritātes izmaiņas un IV tipa kolagēna izzušanu, kā rezultātā palielinājās audzēja invazivitāte 

jauktā un infiltratīvā BŠK. Mūsu dati par BM struktūru un kolagēna un laminīna ekspresiju tajā 

ir saskaņā ar tiem, kas ir atrodami pieejamajā literatūrā (Quatresooz et al., 2003; Gozdzialska 

et al., 2016; Khlebnikova et al., 2020). IV tipa kolagēna un laminīna ekspresijas līmenis 

svārstījās no zema līdz mērenam un augstam, tomēr divām trešdaļām BŠK paraugu bija zems. 

Pētīto BM molekulu IHĶ ekspresija bija pārtraukta vai tās nebija BŠK apgabalos, kas uzrādīja 

agresīvu augšanu. Šie mūsu rezultāti saskan ar citu autoru datiem (Marasa et al, 2008; Peterson 

et al., 2015). 



 

82 

 

Papildus BM molekulu analīzei tika novērtēta PDPN marķiera ekspresija un analizētas 

BŠK ultrastrukturālās īpatnības invāzijas frontē. Pētījumi, kas demonstrējuši ar audzēju saistītu 

gēnu ekspresiju plakanšūnu karcinomas gadījumā, ir pierādījuši PDPN nozīmi normālā un 

ļaundabīgā epidermas homeostāzē (Acton, 2012; Baars et al., 2015) un uzsvēruši šī marķiera 

nozīmi audzēja šūnu migrācijas veicināšanā (Wicki et Christofori, 2007). Šajā pētījumā mēs 

parādījām neregulāras formas invazīvus audzēja pavedienus, izteikti iezīmētus ar anti-PDPN 

antivielu, kas atspoguļo BŠK vietējās agresivitātes pazīmes. Vienlaikus lielas un vienmērīgi 

iezīmētas audzēju mezglu masas parādīja vājāku PDPN ekspresiju un pat tās neesamību. Šīs 

atšķirības PDPN marķiera ekspresijā var atspoguļot audzēja vietējās agresivitātes īpatnības un 

palīdzēt prognozēt BŠK gaitu (Wojciechowska-Zdrojowy et al., 2016). Mūsu pētījumā PDPN 

ekspresijas palielināšanos, kura tika novērota audzēja invāzijas frontē gaismas mikroskopijas 

līmenī, padziļināti analizējām, veicot arī šī rajona ultrastrukturālo novērtējumu elektronu 

mikroskopā. Ar tā palīdzību mēs demonstrējām šūnas citoplazmas tonofilamentu 

samazināšanos, šūnu savienojumu vienkāršošanos un izzušanu, kā arī BM pārtraukumu 

rašanos. Šajā pētījumā ir noteikts, ka izmaiņas BM integritātē un augstāku PDPN ekspresiju 

audzēja invāzijas frontē pārsvarā uzrāda agresīvas BŠK formas, tādas kā infiltratīva, 

mikronodulāra un jauktā.  

Iepriekš veiktie pētījumi ir norādījuši uz audzēja novērtēšanas nepieciešamību, 

pamatojoties uz izpratni par AM bioloģiju un funkcijām (Lesack et al., 2012). Turklāt AM 

izpētes lietderība, izmantojot imūnhistoķīmijas metodi, ir pierādīta nesen aprakstītajos 

pētījumos par BŠK agresivitāti (Simin et al., 2019). Ar a-GMA bagātā fenotipa šūnu attīstība 

stromas komponentā agresīvos BŠK variantos ‒ mikronodulārajos un morfeja (morphoea) 

tipa ‒ tika analizēta arī citu autoru pētījumos (Mercut et al., 2014; Adgeboyega et al., 2010). 

Mūsu imūnhistoķīmiskās atrades saistībā ar a-GMA marķieri apstiprina šos pierādījumus un 

būtiski tos papildina, analīzē iekļaujot gan visus primārās BŠK tipus, gan BŠK recidīvus. 

Turklāt Rumānijas pētnieku iegūtie rezultāti par augšlūpas BŠK liecina par a-GMA 

reaktivitātes novērtējuma lietderību arī invāzijas frontē (Sălan et al., 2018). Jāatzīmē, ka ļoti 

maz pētījumos tiek ziņots par a-GMA marķiera vērtējumiem, raksturojot audzēja un stromas 

komponentus, īpaši dažādu BŠK apakštipu vai primāro un recidivējošo audzēju gadījumos 

(Bozdogan et al., 2002). Savukārt mūsu pētījums, kas balstīts uz rūpīgu analizēto marķieru 

statistisko novērtēšanu, sniedza daudz nozīmīgu informāciju par šo marķieru lietderību, tostarp 

par izteiktas stromas a-GMA ekspresijas parādīšanos BŠK recidīvos. Aberanta SHh signālceļa 

aktivācija ir BŠK patoģenēzes pazīme (Chmiel et al., 2022; Deng et al., 2022). Tas izskaidro 

mūsu mērķi analizēt šo marķieri BŠK audos. Iepriekš veiktie pētījumi liecina, ka SHh var 

sekmēt stromā esošo fibroblastu pārvēršanu miofibroblastos, izraisot kolagēna uzkrāšanos un 
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ādas sabiezēšanu pelēm (Horn et al., 2012). Šī atrade izskaidro arī a-GMA ekspresijas 

palielināšanos BŠK stromā. Turklāt tika pierādīta ar SHh signālceļa saistīta parakrīnā 

mehānisma nozīme AM (Hanna et al., 2016; Katoh, 2019). Dati par šī signālceļa izmaiņām 

primārajā un recidivējošā BŠK ir ierobežoti. Šajā pētījumā mēs esam novērtējuši SHh primārajā 

un recidivējošā audzējā, kā arī piecos dažādos BŠK apakštipos, izmantojot imūnhistoķīmijas 

un bioinformātikas metodes. Mēs pierādījām izteiktas SHh ekspresijas paaugstināšanos gan 

audzēja, gan stromas komponentā. Turklāt šī izteiktā SHh ekspresija tika demonstrēta agresīvos 

variantos ‒ infiltratīvajos, jauktajos un mikronodulārajos, kas saskan ar Casas un kolēģu 

demonstrētajiem rezultātiem (Casas et al., 2017).  

Vienlaikus jāatzīmē, ka starp BŠK apakštipiem, kas iepriekš tika uzskatīti par 

agresīviem variantiem, mēs atklājām SHh ekspresijas izmaiņas paralēli a-GMA ekspresijas 

pazemināšanai audzēja virspusējā apakštipā, kas tika uzskatīts par neagresīvu. Tas liek domāt, 

ka SHh piedalās normālā un ar malignu šūnu augšanu ietekmētā epidermas homeostāzē, bet šīs 

pārmaiņas nav pilnībā izprastas. Visbeidzot mēs varam secināt, ka primāro un recidivējošu ādas 

vēža formu morfoloģisko un imūnhistoķīmisko īpašību novērtējums un iespējamās audzēja 

īpašību izmaiņas ir svarīgas prognostisko faktoru noteikšanai un adekvātas slimības ārstēšanas 

metodes izvēlei. SHh saistās ar PTCH1 receptoru, kas darbojas kopā ar SMO, lai sekmētu 

mērķa molekulu transkripcijas procesu. Tāpēc ar SHh saistīto vēža, tostarp BŠK, mērķa 

terapijai nākotnē varētu būt daudz plašāks klīniskais lietojums (Katoh, 2019; Jacobsen et al., 

2017; Tolani et al., 2018; Carpenter et al., 2018). Turpināta šo procesu izpēte, iespējams, atklās 

jaunus BŠK un AM regulēšanas mehānismus, kuru ietekme ir ārpus SHh signālceļa kontroles. 

Šajā pētījumā D vitamīna līmenis asins serumā tika pētīts Latvijas pacientu grupā ar 

primāru un recidivējošu galvas un kakla BŠK un korelēts ar ādas audu SHh un DVP 

imūnhistoķīmiskā novērtējuma rezultātiem. Pētījumā tika noteikta korelācija starp audzēja 

lielumu un D vitamīna līmeni asins serumā, un šis novērojums saskan ar citu pētījumu datiem 

(Kim et al., 2019). Turklāt tika pierādīta saistība starp augstu DVP un zemu SHh audu 

ekspresiju, kas konstatēta mazākos audzējos ar labvēlīgu gaitu, piemēram, virspusēju un 

mezglainu BŠK. Svarīgi ir tas, ka zema DVP ekspresija un augsta SHh ekspresija tika novērota 

jauktos un infiltratīvos BŠK, kas ļauj izteikt pieņēmumu par D vitamīna aizsargājošās 

iedarbības deficītu pacientiem ar augsta riska audzējiem un tendenci uz recidīvu pēc ārstēšanas. 

Vienlaikus kļūst skaidrs, ka saikne starp saules gaismas iedarbību un BŠK nav vienkārša, jo 

augsts intermitējošas UV līmenis, šķiet, ir vairāk saistīts ar audzēja attīstību uzņēmīgiem 

indivīdiem, nevis ar ilgstošu iedarbību, kā tas redzams laika gaitā ārā strādājošiem. Attiecīgās 

literatūras analīze liecina, ka 25(OH)D metabolisms līdz 1,25(OH)2D, iespējams, notiek 

vairākās audu šūnās, tostarp keratinocītos, kas ekspresē DVR un satur specifisku enzīmu 
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CE27B1 (Thanasitthichai et al., 2019). Turklāt dažas epitēlijšūnas, tostarp piena dziedzeru un 

nieru kanāliņu šūnas, ekspresē megalīnu un kubilīnu, kas veicina 25(OH)D3-DVP uzņemšanu 

un piesaisti DVR (Atoum et al., 2017; Estebanez et al., 2018). Intracelulāri 25(OH)D3-DVP 

saistās ar citozola aktīnu, veidojot kompleksu, un šai saistīšanai nav nepieciešami D vitamīna 

ligandi (Akiba et al., 2018). DVP audu ekspresija, visticamāk, ir saistīta ar labvēlīgām 

prognostiskām īpašībām, piemēram, mazu audzēja izmēru un zemu invazivitāti. Tas atbilst 

pierādījumiem, ka DVP pozitīvi audzēji ir saistīti ar samazinātu metastāžu risku un mirstību no 

dažādiem vēža veidiem. Pētījumu rezultāti, kas korelē ar mūsu pētījuma rezultātiem, liecina par 

ievērojami zemu DVP imūnhistoķīmisko krāsojumu progresējošu audzēju gadījumā (Tang 

et al., 2012). Hierarhiskās klasterizācijas analīzes izmantošana ir parādījusi, ka uzņēmīgiem 

vīriešu kārtas indivīdiem ar zemu D vitamīna līmeni asinīs ir agresīvas un recidivējošas BŠK 

attīstības risks. 

BŠK histopatoloģijas neviendabīgumu ir pierādījuši citi autori un mēs (Bartoš et al., 

2016). Turklāt liels jauktu BŠK īpatsvars, kam bieži ir agresīva augšana un kam nepieciešama 

ķirurģiska izgriešana ar robežu kontroli, tika demonstrēts un analizēts gan citu autoru, gan šajā 

pētījumā (Wu et al., 2014). Histomorfoloģiski infiltratīvām, morfeja tipa, mikronodulārām un 

virspusējām BŠK ir noteiktas dažas kopīgas agresivitātes pazīmes – pastiprināta šūnu nekroze, 

neoplastisku šūnu un stromas šūnu proliferācija, stromas ievilkšana, dziļāka audzēja invāzija 

un vājāka tā ierobežošana (Stanoszek et al., 2017). Neskatoties uz augsto BŠK sastopamību, ir 

ļoti maz pētījumu, kuros aprakstītas dažādu audzēja apakštipu īpatnības un iespējamās 

atšķirības. Ir dažādas BŠK ārstēšanas metodes, sākot no minimāli invazīvām metodēm līdz 

ķirurģiskai terapijai, kurā audzēja histopatoloģiskās atrades ir viens no noteicošajiem faktoriem 

atbilstošas ārstēšanas metodes izvēlē (Drucker et al., 2018). BŠK diagnostikā un ārstēšanā 

iesaistītajiem speciālistiem ir jāapzinās veiksmīga un droša pacientu ārstēšana bieža recidīva 

dēļ pat pilnīgas primārās ķirurģiskas audzēja izņemšanas gadījumā (Paoli et al., 2019). 
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Secinājumi 
 

1. Septiņdesmit deviņu galvas un kakla ādas BŠK pacientu grupā 46 bija sievietes un 

33 vīrieši, vidējais vecums attiecīgi 70 un 64 gadi. Klīniski prevalēja II un III ādas fototips 

pēc Ficpatrika (Fitzpatrick) skalas atšķirībā no Eiropas, kur dominē I un II ādas fototips. 

Gan primārās, gan recidivējošās BŠK visbiežāk attīstījās saules iedarbībai pakļautās sejas 

daļās ‒ degunā un vaigos, kas saskan ar pasaules tendencēm. It īpaši būtiska ir deguna 

rajona BŠK recidivēšanās divu gadu laikā, kas liecina par precīzas ķirurģiskas izgriešanas 

un histopatoloģiskās izvērtēšanas nepieciešamību, īpaši jaukta BŠK morfoloģiskā tipa 

gadījumā. BŠK visbiežāk izpaužas kā lēni augošs ādas krāsas mezgls vai eritematozs 

plankums ar eroziju vai izčūlojumu.  

2. Pamatojoties uz dermatoskopisko izmeklējumu rezultātiem, var paredzēt augsta riska BŠK 

attīstību. Arborizēto asinsvadu, īso un smalko teleangiektāziju, spīdīgo, balto 

bezstrukturālo apgabalu, čūlu un balto svītru jeb saišķu, kas dermatoskopiski iziet ārpus 

veidojuma klīniskajām robežām, esība norāda uz agresīvu gaitu BŠK. Turklāt tas liecina 

par dermatoskopiskas izmeklēšanas nepieciešamību ekscīzijas robežu novērtēšanai 

pirmsoperācijas periodā. 

3. Morfoloģiskā audzēja dažādība tika noteikta pētījuma pacientu kohortā; augsta riska BŠK 

ir infiltratīvo, mikronodulāro un jaukto tipu audzēji, savukārt nodulāra un virspusējā BŠK 

ir audzēji ar zemu recidīva risku. Divu vai vairāku dažādu histopatoloģisko BŠK tipu 

kopēja pastāvēšana vienā anatomiskajā reģionā ir ļoti reta. Bazālās membrānas integritātes 

zudums, ko apstiprina imūnhistoķīmiskās reakcijas ar antilaminīna un IV kolagēna 

antivielām un audzēja ultrastrukturālo īpašību izpēte, biežāk novērots infiltratīvajos un 

mikronodulārajos BŠK; tiem ir arī raksturīga palielināta peritumorāla un stromāla α-GMA 

ekspresija. Podoplanīna ekspresijas palielināšanās audzēja bazālajā slānī liecina par 

neoplastisko šūnu invazivitāti. SHh ir būtisks faktors, kas regulē audzēja šūnu uzvedību un 

stromālo transformāciju, iespējams, gan autokrīno, gan parakrīno mehānismu ceļā. Augsta 

riska BŠK raksturo paaugstināta SHh ekspresija un audzēja invāzija stromā, kad ir jāapsver 

mērķterapijas izmantošana. 

4. D vitamīna deficīts tika konstatēts Latvijas BŠK pacientu kohortā. Pētot D vitamīna līmeni 

asins serumā, starp dzimumiem, primāro un atkārtotās BŠK gadījumos, kā arī starp audzēja 

morfoloģiskajiem veidiem, netika atrasti statistiski ticami atšķirīgi. Augstāks D vitamīna 

līmenis asins serumā korelē ar mazāku neoplazmu parādīšanos un labvēlīgāku slimības 

prognozi. Mazākiem un mazāk agresīviem audzējiem, piemēram, virspusējām un 
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nodulārajām BŠK, saistība starp augstu DVP un zemu SHh audu ekspresiju norāda uz 

saikni starp D vitamīnu, tā vielmaiņas proteīniem (piemēram, DVP) un SHh signālceļu. 

5. Analizējot Latvijas BŠK pacientu kohortu, tika identificēti trīs klasteri: 1) galvenokārt 

vīrieši ar zemu D vitamīna līmeni, kuriem ir lielas augsta riska recidivējošās BŠK; 2) abu 

dzimumu pārstāvji ar mainīgiem D vitamīna līmeņiem un mazām primārām BŠK, tomēr ar 

augstu risku; 3) abu dzimumu pārstāvji ar dažādiem D vitamīna līmeņiem un mazām 

primārām BŠK, kas arī ir mazāk agresīvas. Šie rezultāti uzsver pašu audzēju heterogenitāti 

un sarežģītību un to saistību ar D vitamīnu. 
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Praktiskās rekomendācijas 
 

1. Pacientiem ar ādas BŠK var rekomendēt veikt dermatoskopisku veidojuma novērtēšanu 

diagnostiskos nolūkos. 

2. Pacientiem ar ādas BŠK anamnēzē rekomendēts veikt dermatoskopiju pēcoperācijas 

periodā vienreiz sešos mēnešos, lai laikus atklātu audzēja recidīvu, īpaši, ja histoloģiski 

bija diagnosticēts BŠK audzējs ar noslieci uz agresīvu augšanu.  

3. Pacientiem ar ādas BŠK rekomendēts noteikt slimības recidīva faktorus, pamatojoties uz 

iegūtajiem klīniskajiem, dermatoskopijas un imūnhistoķīmijas rezultātiem. 

4. Ņemot vērā ādas BŠK sarežģīto morfoloģisko uzbūvi un tās bioloģiskās īpašības, kā 

ārstēšanas metode pamatā būtu lietojama ķirurģiskā ārstēšana. Mazinvazīvu ārstēšanu 

(imikvimods, krioterapija u. c.) var izmantot histoloģiski apstiprinātai virspusēja tipa BŠK 

bez infiltratīvas augšanas pazīmēm. 

5. Histopatoloģijas nodaļām būtu jāveic sērijveida parauga griešana, šī pieeja nodrošinātu 

diagnozes precizitāti, īpaši jaukta un agresīva BŠK tipa gadījumā.  
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