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ANOTACIJA

Kritiskie stavokli onkologija ir jebkuras sp&ji radusas situacijas, kad nepiecieSsama
tilitéja iejaukSanas un palidziba, kas citadi var beigties ar pacienta paralizi, komu vai
priekslaicigu navi. Kritiskie stavokli onkologija var but saistiti tiklab ar pasu slimibu un tas
progresésanu, ka arT ar terapijas komplikacijam vai ar v&zi tiesi nesaistitiem stavokliem.

Kritiskie stavokli onkologija var attistities jebkura slimibas etapa gan majas, gan
atrodoties kada no arstniecibas iestadém ambulatoriski vai stacionari, tadel jebkuram arstam,
medicinas masai vai arsta paligam biitu jaatpazist biezakas sadas situacijas.

Metodiska materiala merkis ir sniegt priekSstatu par biezakiem neatlickamiem
stavokliem onkologija (akiita asinoSana, hiperkalcémija, karcinomatozs pleirits, febrila
neitropénija un/vai septisks Soks, muguras smadzenu kompresija, augs€jas dobas venas
kompresija un audzgja sabrukuma sindroms), ka ari sniegt zinasanas un attistit iemanas to
riska apzinasana, situacijas novert€Sana un ricibas izvelg, respektivi, sniegt zinasanas par to
klniskajam izpausm&m, diagnostiku un terapijas principiem,

Metodiska materiala autore ir RSU asociéta profesore Dr. habil. med. Dace Baltina un
materiala pamata izmantotas ESMO, NCCN un Albertas Veselibas Dienesta kliniskas
vadlinijas pacientiem ar kritiskiem stavokliem onkologija, ka arl autores vadiba sastadita

gramata “Kliniska onkologija”, kur atseviska sadala atspoguloti akdtie stavokli onkologija.
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IEVADS

Kritiskie jeb akatie stavokli onkologija ir jebkuras ar paSu audz&ju vai ta arst€Sanu
sp&ji radusas komplikacijas, kas prasa tiilit€ju iejaukSanos. Dala akiito situaciju var attistities
pakapeniski ned€lu vai pat ménesu garuma, kameér citas progresé strauji dazu stundu laika un
nearstétas var novest pie tadam smagam sekam, ka paralize, koma vai pat priekslaikus naves.
Tadel katram arstam, medicinas masai vai arsta paligam biitu jaspgj elastigi novértét radusos
situaciju un zinat, ka rikoties.

Aktto stavok]u atpaziSana loti biitiski ir novertét, vai simptomi ir saistiti ar paSa
audz€ju un ta progresiju, terapijas komplikacijam vai blakusslimibam, cik strauji tie progresé
un vai ir potenciali bistami. Apzinoties akiitu situaciju, tapat biitu janoskaidro: vai pacientam
jau ir noteikta onkologiska diagnoze? Kritiskie stavokli onkologija var atgadinat arT citus, ar
onkologiju nesaistitus, stavoklus, tadel svariga ir diferenciala diagnostika. Tapat akatas
situacijas var attistities pacientam bez iepriekS zinamas onkologiskas diagnozes ka slimibas
sakotngja izpausme. Tapat ne mazak svarigs ir intervals starp diagnozes noteikSanu un akiito
situaciju. Visbeidzot biitiski ir saprast, vai akiita situacija attistijusies pacientam, kur§ atrodas
slimibas terminala faze vai ne.

Kritiska pieeja pacientam ar akatu situaciju onkologija ietver arl sp&ju novertét
palidzibas iesp€jas katra konkrétaja situacija. Vai pacients jau ir sanémis kompleksu arstéSanu
vai n€, vai planota arstéSana taps mérkéta uz pasu slimibu vai tikai akiito komplikaciju, vai
pacienta esoSais vispar€jais veselibas stavoklis pielauj efektivu arsteSanu? Tapat, uzsakot
neatlickamas palidzibas sniegSanu, jasaprot, Vai pacientu bis iesp&ams izarstét vai
neatlickama palidziba risinas turpmakas invaliditates problému, kada ir pozitiva guvuma un
negativo seku risku attieciba, vai neatlieckama riciba sevi attaisnos, ja pacients jau ir mirstoss
ar loti ierobezotam turpmakas pretvéZa terapijas iesp&jam.

Akutas situacijas apliikotas ar to iespgjamiem patogenétiskiem skaidrojumiem,
diagnostikas un ricibas algoritmu. ST metodiska materiala pamatmérkis ir iemacit atpazit

Kritiskos stavoklus, to arsté$anu atstajot jau kompetentu specialistu riciba.



1. AKUTA ASINOSANA

Onkologiskiem pacientiem akiitu asinoSanu var izraisit tiklab pats audzgjs, ta audzgja
terapija un ar onkologiju nesaistiti iemesli. Svarigi ir aizdomaties par potencialo iemeslu un

attiecigi rikoties.

1.1. Diseminéta intravazala koagulacija

Disemingéta intravazala koagulacija (DIK) ir normalo koagulacijas procesu pastiprinata
un neadekvata stimulacija, kad vienlaikus var biit gan asino$ana, gan pastiprinata trombu
veidosanas, kas situaciju padara gruti arstéjamu. Asinosanai turpinoties, visi recé$anas faktori
pakapeniski tiek iztéréti un sakas nekontroléts asinu zudums. Koagulacijas sisteémai
aktivizgjoties, tiek izdalits galvenais proteolitiskais enzims — trombins. Akatam DIK
sindromam raksturiga vienlaikus mikrovaskulara tromboze un multifokala asinosana, kas
biezi ir fatala. Akiitu DIK nereti konstat€ tikai tad, kad jau ir sakusies masiva asinoSana.

Kopuma onkologiskiem pacientiem DIK sindromu sastop apméram 10% gadijumu, un
gandriz vienmér tas ir saistits ar pasu audzgju, ta progresiju vai dazadam komplikacijam.
Onkologija DIK visbiezak novéro pacientiem ar akiitu mieloleikozi, adenokarcinomu, Sepsi
vai péc transfuzijam [7].

Riska faktori

Galvenie riska faktori DIK attistibai véza slimniekiem ir infekcija (bakteriala, sénu,
virusu), Qramnegativo baktériju inducéta sepse, Intravaskularas hemoragijas (péc
transfuzijam), akuta leikoze vai adenokarcinoma (kriits, prostatas, plausu un kunga), aknu
bojajums un mazsp&ja, Sunti, Stenti, ilgtermina katetri, neonkologiskas blakusslimibas
(pankreatits, trauma, apdegums, anafilakse, medikamentu vai transfuizijas izsaukta reakcija).
Kliniskas izpausmes

Pacienti ar laboratoriskam aizdomam wuz DIK sindromu sakotngji var biit
asimptomatiski, tacu, procesam progres€jot, paradas ari stidzibas un simptomi [7].

Klmiskas izpausmes var biit satraukums, nemiers, tahikardija, paatrinata elpoSana,
galvassapes, Saasinojumi glotadas, periorbitalas petehijas, Smaganu asinosana, viegla zilumu
veidoSanas, balums, multifokalas asinoSanas, hematiirija, oligiirija, védera puSanas, pozitivs
slépto asinu tests feces, aizdusa, asinu atkleposSana, tahipnoje, tahikardija, hipotensija [28].
Pacientiem ar intrakranialu asino$anu novéro nemierigumu, apdullumu, letargiju, traucétas
garigas funkcijas. Pie v€linam pazim&€m minamas sapes locitavas, makrohematirija, meléna,

asinu atsplauSana, asinis feces.



Pacientiem ar sepses inducétu DIK asinoSanas simptomi nems parsvaru par trombozem,
savukart pacientiem ar audz&ja inducétu DIK, pamatd novéros trombozes (plausu
trombembolijas, CNS un védera organu asinsvadu trombozes).

Diagnostika

Aktutam DIK sindromam raksturigs paaugstinats PT un pagarinats PTT laiks
(= 3 sekundes), paaugstinati D-diméri, fibrina degradacijas produkti un samazinats trombocitu
skaits, samazinats hemoglobins un hematorkrits, dazada spektra leikocitu skaita parmainas,
mikroangiopatiska hemolitiska anémija, Samazinats fibrinogéns (< 150 mg/dl) [16].

Terapijas principi

Iespgju robezas jaarsteé pamatslimiba [19], vienlaikus nodroSinot ari normalu
koagulaciju un organu vitalas funkcijas. Simptomatiskas terapijas pamata ir trombocitu masas
parliesana, lai paléninatu DIK gaitu, subkutana terapija ar mazmolekularajiem hepariniem
(kontrindicéts pacientiem ar smadzenu metastaz€ém, valgjam briicem, péc nesenam
operacijam). Sekot lidzi vitaliem raditajiem (urina izdalei, asinoSanai), vai neattistas
hipovolémija, kardiogéns Soks, hipoksija, hipotensija, oligiirija, iesp&ju robezas nomakt klepu,
vemSanu. Pacientiem ar hronisku DIK (Truso sindroms) vélama konsultacija pie hematologa,

lai lemtu par ilgtermina terapiju ar mazmolekularajiem hepariniem.

1.2. AsinoSana no gremosanas trakta

Augsejo gremosanas trakta asinoSanu véza slimniekiem var izraisit tiklab pats audzgjs,
ta ar1 virkne ar audz&ju nesaistitu patologiju (kunga vai divpadsmitpirkstu zarnas ¢tla, baribas
vada vai kunga varikozas vénas, hemoragisks gastrits) un retak sastopami stavokli (metastazes
baribas vada, kungi vai divpadsmitpirkstu zarna, Kkimijterapijas radits mukozits) [33].
Onkologiskiem pacientiem bez pasa audzgja sabrukSanas vai asinosanas gremosanas trakta
augsejas dalas asinoSanas iemesli vél var biit varikozas vénas, H.pylori infekcija, nesteroido
pretiekaisuma Iidzeklu (sapju kup&Sanai), aspirina, serotonina atpakaluztveres inhibitoru, Citu
antiagregantu vai antikoagulantu lietoSana. Pacientiem ar zinamam kardiovaskularam vai
nieru slimibam 81 komplikacija var biit smagaka un potenciali dzivibai bistama.

Apakseja gremoSanas trakta asinoSanu véza slimniekiem visbiezak rada aug$gjas vai
apaksgjas dalas laundabigi audzgji, ar audz€jiem nesaistitas patologijas (divertikuli, i$€misks
kolits, iekaisigas zarnu slimibas, hemoroidi) un v&za terapija (apstaroSanas inducéts
proktosigmoidits, Kkimijterapijas vai iminterapijas ar monoklonalam antivielam vai

kontrolpunktu inhibitoriem ierosinatas autoimiinas reakcijas).



Kliniskas izpausmes

Parasti novéro dazadas intensitates hematemé&zi (svaigu asinu atvemsana), “kafijas
biezumu” atvemsana (tumsu izmainTtu asinu atvemsana) un/vai melénu (melnas, darvveidigas
féces). Hemateméze norada uz intensivaku un masivaku asinoSanu neka kafijas biezumu
atvemSana. Hematoh&zija (svaigu asinu izdaliSanas no taisnas zarnas) biezak liecina par
gremosanas trakta apaksgjas dalas asinoSanu, tacu var retos gadijumos biit sastopama ar1 pie
augsgjas dalas asinoSanas. Novértgjot asinoSanu no apaks$gja gremoSanas trakta, nepietiek
tikai ar fecu izskatu, jo asinu klatbiitni nosaka daudzi faktori — intensitate, lokalizacija un
pasazas atrums cauri zarnu traktam. Nereti ir pagriti atskirt asinoSanu no augseja vai apaksgja
gremosSanas trakta. AsinoSana no augs$€ja gremosanas trakta struktiram apméram 30%
gadijumu ir saistita ar varikozajam vénam, ko gandriz 90% gadijumu nov&ro pacientiem ar
aknu cirozi [15].

Akiitas gremoSanas trakta apaks€jas dalas asinoSanas iemesli mekl&jami tievajas zarnas,
resnaja un taisnaja zarna. P&c patogenétiskajiem mehanismiem tas Skiramas:

vaskularas,
iekaisigas,
traumatiskas,
jatrogeénas,

audzgju ierosinatas.

Janem veéra, ka veéza pacientam vienlaikus iesp&jami vairaki mehanismi, tai skaitd
divertikulits, angiektazija, kolits, hemoroidi, fisstiras vai Ciilas. Tapat pacientiem ar zinamu
vedera aortas aneirismu akiita asinoSana no gremosSanas trakta apaksgjas dalas var biit saistita
ar izveidojuSos fistulu.

Vel pie citiem simptomiem, kas var€tu bt saistiti ar asinoSanu no gremosanas trakta,
biitu japieskaita:

1) sapes vedera,

2) anémijas simptomi (nespéks, letargija, nogurums, stenokardiskas sapes aiz

kriiskaula).

Pacientiem ar akiitu asigoSanu eritrociti parasti ir normocitari. Mikrocitara dzelzs
deficita an€mija parasti norada uz hronisku asinosanu. Tapat pacientiem ar akiitu asinoSanu
nieru funkcionalie raditaji (kreatinins, urea) parasti ir normali. Gan audz€ju, gan iekaisigu
procesu gadijuma asinoS$anu var pavadit v€l arT caureja un sapes vedera [8].

Diagnostika
Akttu asinoSanu var atpazit péc hematemézes, melénas vai hematohézijas. Hroniskas

asinoSanas gadijuma novéros dzelzs deficita anémiju un var bt pozitivs slépto asinu tests
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feces. Jebkura gadijuma, ievacot anamnézi un veicot izmekl€jumus, japieveérs uzmaniba
tadiem raditajiem ka sistoliskajam asinsspiedienam, pulsam, aknu vai sirds slimibam, sirds
mazspéjai, hemoglobina Itmenim asinis un urinvielai urina.

Pec hemodinamikas stabiliz€Sanas atkartotas asinoSanas novérSanai obligati parbaudams
tas iemesls un asinosSanas lokalizacijas vieta.

Vairuma gadijumu sakotngjie izmekl&jumi atkariba no iesp&jamas asinoSanas vietas ir
talitgja akiita endoskopija un/vai kolonoskopija, pirms tam ordingjot pacientiem protona
stikna inhibitorus vai oktreotidu, ja pastav aizdomas uz varikozo vénu vai ¢tlas asinosanu [1].
Augsejo endoskopiju vélams veikt 24 stundu laika kop$ simptomu paradisanas briza. Metodes
jutiba ir 92-98%, bet specifiskums 30-100% [13].

Gremosanas trakta apaks€jas dalas asinoSanas gadijuma izvéles diagnostiska metode ir
kolonoskopija. 45-90% gadijumu kolonoskopijas laika izdodas atrast asino$anas iemeslu
[27]. Nereti kolonoskopija nav iesp&ama, jo pacients iepriek$ nav attiecigi Sagatavots. Tad
metodes jutiba var nokristies lidz 21% [14].

Sistematisks parskats par CT angiografijas diagnostisko precizitati pacientiem ar akiitu
gremosanas trakta asinoSanu noradija, ka $1s metodes jutiba ir 86%, bet specifiskums 95% [5].

Kapsulas endoskopija ir vél viena metode, ka meklét hroniskas gremoSanas trakta
asinoSanas lokalizaciju. Situacijas, kad asinoSana ir dzivibu apdraudosa, pacients steidzami
janogada kirurgijas klinika.

Terapijas principi

Iesp€jami atri janoskaidro slimibas un asinoSanas anamnéze, kadi medikamenti lietoti,
vai ir bijusi asinos$anas epizodes anamné&zg citu iemeslu d¢], védera izejas Tpatnibas, vemsanas
epizodes, kada specifiska terapija sapemta un kad (kimijterapija, apstaroSana). Javeic
vispusiga izmekleéSana — pilna asinsaina, asinu biokimija, koagulacijas raditaji, elektroliti. Ja
pastav aizdomas uz asinoSanu no kunga vai divpadsmitpirkstu zarnas veic pantoprazola 80 mg
bolus injekciju, terapiju turpinot ar balstdevam pa 8 mg/stunda. Ja aizdomas uz baribas vada
varikozo vénu asinoSanu, jasak terapija ar oktreotidu (50 ug bolus injekcija un turpinot ar
balstdevam pa 50 pg/stunda). Veélama tulit€ja konsultacija ar kirurgu par talako taktiku

(operacija).

1.3. Hematirija

Hematiirijas iemesli var bt mekl&jami visas urinizvadsistémas dalas saistiba tiklab ar
staru, ta kimijterapijas izraisitu bojajumu, infekciju vai paSa audz€ja progreséSanu [23].
Skirama makrohematiirija (redzamas urina krasas parmainas) un mikrohematirija, kad asinu
klatbutni iesp&jams noteikt tikai mikroskopiski.
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Diferencialdiagnostiski jaiedomajas par urina krasas parmainam nesaistiti ar asinu
klatbiitni (&stas bietes, dazi medikamenti), ka ar1 saistiba ar procesiem nierés (audzgjs,
akmeni, trauma, akts intersticials nefrits u. C.), nieru asinsrites trauc€jumiem (nieres vénu
tromboze, nieres art€rijas stenoze) vai procesiem arpus nierém. Biitiska nozime ir pacienta
vecumam. VirieSiem péc 60 gadu vecuma vispirms vajadzetu meklét urinpisla, prostatas vai
nieru vézi, bet sieviet€ém peéc 60 gadu vecuma — urinpisla vai nieru audz&ju, paturot prata, ka
asinoSanu var radit arT urincelu infekcija.

Hemoragisku cistitu visbiezak novéro pacientiem, kuri sanem ciklofosfamidu vai
ifosfamidu, kuri abi parveidojas par akroleinu, kas ir urinceliem toksisks metabolits. Nereti
hematirijas iemesls var biit trombocitopénija. Pacientiem péc cilmes $iinu transplantacijas
sekundaru hemoragisku cistitu var ierosinat adenovirusu vai citu virusu infekcija. Staru
induceéta cistita pamata ir asinsvadu endotélija bojajums un endarterits, ka rezultata progresé
iSémija, iekaisums, fibroze un audu nekroze. St tipa hematiiriju noveéro pacientiem, kam veic
iegurna apstarosanu (argjo apstarosanu vai brahiterapiju).

Kliiskas izpausmes

AsinoSanas izpausmes bis atkarigas no asinoSanas vietas. KoSi sarkanu asinu
piejaukums urinam bez asinu recekliem var noradit uz apaks$gjo urincelu asinoSanu. Gari,
tarpveidigi recekli biezak noradis uz augsejo urincelu asinosanu.

Diagnostika

Urina analize ir sakotngjas izmekléSanas zelta standarts, 1pasi pievérSot uzmanibu
eritrocitu un leikocttu klatbatnei, olbaltumam urina un urina citologijai. Atkariba no atrades
pacientam var but nepiecieSsama papildu izmekléSana — nieres biopsija, CT, urografija,
cistoskopija, MRI u. c. metodes péc indikacijam.

Terapijas principi

Kimijterapijas induc€tu cistitu var noverst ar masivu peroralu vai intravenozu
hidrataciju jau terapijas laika. Pacientiem, kuriem planots ordinét ifosfamidu vai lielas
ciklofosfamida devas, rekomend&ta profilaktiska intravenoza terapija ar mesnu. Gadijuma, ja
bijusi masivas asinosana ar recekliem, nepiecieSama cistoskopija receklu evakuacijai. Jebkura
gadijuma biitiska ir pamatslimibas arstéSana, ar1 paliativos noliikos.

Pacientiem ar vieglu hematiriju (hemoglobins ir stabils, urind nav asinu receklu) —
nomierinasana un infekcijas izslégsana. Cistita gadijuma arsté atbilsto$i atrastajai mikroflorai
un tas bakterialajai jutibai. Butiski ir nodro$inat intensivu diurézi. Pacientiem ar smagu
hematiiriju (hemoglobins mazinas un urina ir art asinu recekli) — katetrizet, apsvert paliativu

apstaroSanu; asinu transfuziju veikt tikai péc indikacijam.
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1.4. Hemoptize

Hemoptize ir visakiitaka no dzivibu apdraudosam situacijam pacientiem ar kraskurvja
audzg€jiem [18]. Masiva asinu atkleposana (100 ml viena epizod€ vai vairak neka 600 ml
diennaktt) var novest pie asfiksijas vai noasinoSanas. Hemoptizi novéro gandriz treSdalai
pacientu ar plausu audzg&jiem, un 3% gadijumu ta var biit peksna un fatala.

Hemoptizes iemesli pacientiem ar Jaundabigiem audzg&jiem var biit;

bronha asinsvada erozija ar audz€ja audiem;

plausu embolija;

pneimonija;

bronhtts;

asinoSana no audiem arpus plausam (aizdegunes, rikles, mutes).

Veza slimniekiem asinu atklepoSanas biezakais iemesls ir pats laundabigais audzgjs,
citas lokalizacijas audz€ja metastazes plausas, infekcija un hemostazes trauc€jumi. VEéza
slimniekiem péc 40 gadu vecuma biezakais asinu atklepoSanas iemesls ir bronhogéna
karcinoma. Biezakie audzgji, kuru metastazes plausas var izraisit plausSu asinoSanu, ir
melanoma, krats, nieru, balsenes un zarnu veézis.

Pacientiem ar neitrop€niju vai imiinsisttmas nomakumu novérots lielaks nekrotiz€josu
sénu infekciju risks (aspergiloze), kas ari var but par iemeslu plausu asino$anai. V&l pie
palielinatiem plausu asinoSanas riska faktoriem minami trombocitopénija, koagulopatija
(paraneoplazija vai terapijas induc€ta) un staru vai kimijterapijas inducéts plausu bojajums.

Masivu hemoptizi visbiezak novéro pacientiem ar plakan$tinu karcinomu un masiviem
nekrotiskiem dobumiem audzgja centra ar tur ieklautiem asinsvadiem.

Kliiskas izpausmes

Bez pasas asigu atklepoSanas, pacientiem bieZi ir arl hipotensija, tahikardija, centrala
cianoze, daudziem ar1 aizdusa un sapes kritis. Simptomu smagums ir atkarigs no asino$anas
intensitates un ilguma, elpcelu obstrukcijas pakapes, pacienta vispargja veselibas stavokla un
blakusslimibam.

Diagnostika
AsinoSanas iemesla noskaidroSanai veicama plausu rentgenizmekléSana, CT vali
bronhoskopija.
Terapijas principi
Pacientiem ar strauju asinoSanu, nestabilu hemodinamiku, ventilacijas traucg€jumiem,
smagu aizdusu vai hipoksiju v€lama intubacija. AsinoSanas lokalizacijai vispiemérotaka
metode ir bronhoskopija. Dalai pacientu bis nepiecieSama papildu skabekla terapija, fona
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koagulopatijas arst€Sana un klepus refleksa nomakSana. Pacientiem ar vienas puses plausas
asinoSanu svariga ir pozicion€Sana gulus uz slimas puses, lai samazinatu aspiracijas risku.
Bronhoskopijas laika iesp&ams veikt topisku terapiju ar trombinu, veikt skaloSanu ar
ledusaukstu fiziologisko $kidumu vai endobronhialu tamponadi, elektrokauterizaciju vai
fotokoagulaciju ar lazeru. Tikko akiita asinoSana ir stabiliz€ta, indic€ta tilit§ja apstaroSana.
Viena distances apstarosanas procediira 10 Gy apméra ir lidzvertiga frakciongtai staroSanai.
Tapat iesp&jama ar1 transbronhiala brahiterapija.

Teoretiski iesp&jama vEl ar1 koagulacija, lazerterapija un krioterapija, ja pieejams
attiecigs aprikojums. Ja pacienta stavoklis nav dzivibu apdraudosSs, iesp&jama ari bojata
asinsvada embolizacija.

Jebkura gadijuma vispirms jaizslédz plausu trombembolija un tikai p&c tam uzsakama
attieciga konservativa terapija:

1) perorali trancksaminskabe (1 g 3 x diend) un/vai etamsilats (500 mg 4 x diena);

2) perorali deksametazons (2—4 mg reizi diena);

3) vazopresina nebulaizera (miglotaja) inhalacijas (51U 2 ml 0,9% NaCl uz nakti).

Terminaliem pacientiem ar asinu atklepoSanu ar recekliem specialu arstéSanu neveic,
iznemot nomierina$anu un klepus refleksu nomacosu terapiju ar kodeinu (30-60 mg p/o ik
péc 4 stundam).

Pacientiem ar asins stidzinam vai punktiniem krépas vajadzE€tu piedavat peroralu
hemostatisku terapiju ar traneksaminskabi pa 500-1000 mg 2-3 reizes diena. Viegla
asino$ana var biit drizas masivas asinoSanas prodroms, tade] jabut gataviem uz terapiju ar
anksiolitiskiem lidzekliem un kodeinu.

Pacientiem ar persist§joSu hemoptizi vai saglabatu asinu atklepoSanu ar1 péc peroralas
hemostazes veélama apstaroSana (var palidzet Iidz 80% gadijumu) vai lazerterapija.

Masivas hemoptizes gadijumu novietot pacientu Trandelenburga pozicija, lai mazinatu
smakSanas simptomus. Ja zinama asinojosa vieta, tad noguldit pacientu uz slimajiem saniem,
lai mazinatu asinu nonakSanu veselaja plausa. Pacientu vélams apklat ar krasainiem autiniem
un dvieliem, lai notusétu asinu klatbttni un mazak satrauktu. Nomierinasanai un elpoSanas
distresa mazinasanai var lietot midazolamu pa 5 mg i/v un/vai morfinu pa 10-15 mg/i/v bolus

injekcijas veida.
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2. METASTAZES SMADZENES

Metastazes ir biezakais Jaundabigu neopaziju veids smadzenés. Tiek Ieésts, ka kopuma
10-30% pieauguso pacientu ar dazadu lokalizaciju laundabigiem audzgjiem ar laiku attistas
metastazes smadzenés [11]. Kaut arT jebkur§ audzgjs teorétiski var metastazét smadzengs,
visbiezak smadzenu metastazes novero pacientiem ar:

- plausu un krits audzgjiem un melanomu, kas kopuma sastada 70-90% no visiem
smadzenu metastazu gadijumiem picaugusajiem;

- nieru vézis;

- zarnu audzgji.

Melanomas un plausu véza gadijuma tipiskakas ir multiplas metastazes smadzengs,
kameér pacientiem ar kriits, kolorektalo un nieru audzg€ju biezak atrod solitaras metastazes.
Metastazes smadzenés var radit neirologiskus simptomus, tacu tas var klat par akiitu stavokli,
ja palielinas intrakranialais spiediens un sakas krampju Iekmes. Metastazes smadzenés parasti
attistas, audz&jam metastazgjot hematogéni. Japiezim€, ka intrakraniala spiediena
paaugstinasanos var novérot ari pacientiem ar primaru smadzenu audz&u vai terapijas
induc&tu smadzenu tasku.

Pacientiem ar metastazém smadzenés tapat noveéro:

1) hemiparezi;

2) kognitivo un garigo funkciju traucgjumus;

3) palielinatu intrakranialo spiedienu;

4) krampju lekmes.

Palielinats intrakranialais spiediens vai krampji, kas ilgst vairak neka 30 miniites

(status epilepticus), jau uzskatami par akitu kritisku situaciju.

2.1. Paaugstinats intrakranialais spiediens

Biezakie paaugstinata intrakraniala spiediena iemesli ir mehanisks smadzenu
saspiedums ar audzg€ja masam (tilpumprocess galvaskausa), samazinata cerebrala $kidruma
normala aprite, smadzenu tiiska.

Kliiskas izpausmes
Pacientiem ar paaugstinatu intrakranialo spiedienu primara smadzenu audzgja vai

smadzenu metastazu d€] biezakas stidzibas ir:
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1) progres€josas galvassapes;

2) Skebinasana un vemsana, seviski no ritiem, atrodoties gulus stavoklT;

3) papillas tliska gandriz vienmér norada uz paaugstinatu intrakranialo spiedienu.

Simptomi var attistities pakapeniski vairaku ned€lu laika, tacu iesp€jama ari sp&ja un
peksna slimibas sakSanas. V&l no simptomiem minams vajums, gaitas parmainas, redzes,
ozas, garSas parmainas, ltidzsvara trauc€jumi, runas sp&ju zudums vai ierobezojums, garigu
sp&ju un kognitivo sp&ju parmainas, hemiparéze, jusanas trauc€jumi (parasti vienpusgji),
ataksija (Ipasi, ja audzg&js vai metastazes ir smadzeniSu apvida), krampju 1ekmes, giboni.
Diagnostika

Biitiska ir anamnézes ievaksana, 1pasi par parslimotiem audzgjiem, ka arT rupiga fizikala
izmekléSana. Noteikti veicama fundus oculi izmekléSana papillas tiiskas noveértéSanai un
neirologiska izmeklé$ana. Tapat veicama pilna asinsaina, elektrolitu un glikozes limena, ka
arT aknu funkcionalo raditaju noteikSana seruma. Smadzenu izmekléSanai veicama MRI vai
CT.

Pastav virkne diferencialas diagnozes variantu, kas apsverami izmekl&Sanas gaita:

1) neoplastiski procesi (primari vai sekundari smadzenu audzgji, meningiomas);

2) infekciozi procesi (abscess, meningits, sénu vai toksoplazmozes radits bojajums);

3) cerebrovaskularas komplikacijas (cerebrals infarkts, i§€mija, asino$ana, akiita vai

hroniska subdurala/epidurala hematoma);
4) toksiski bojajumi (staru nekroze, medikamentu radits bojajums);
5) metaboliski traucgjumi (hipoglikémija, hiperkalcémija, hipoksémija, hiperkapnija,
vairogdziedzera funkciju trauc€jumi, azotémija).

Terapijas principi

Terapijas intensitate bis atkariga no situacijas smaguma. Staigajosiem ambulatoriskiem
pacientiem ar progreséjoSiem simptomiem terapiju sak ar glikokortikoidiem, jo tie ir vislabak
taukos SkistoSie no visiem steroidiem ar spécigu pretiekaisuma un tisku mazinosu darbibu.
Joprojam trukst vienpratibas jautajuma par optimalo devu. Tapat, nemot veéra steroidu
potencialas blaknes, ripigi jaapsver potencialo guvumu un risku attieciba. Deksametazonu
sak ar 16-36 mg i/v bolus injekcijas veida un turpina pa 4 mg ik péc 6 stundam, devu péc
vajadzibas kapinot Iidz 100 mg diena. Parasti efekts paradas tuvako 6-24 stundu laika,
maksimali 3—7 dienu laika. Noverots, ka Sada terapija palidz 60-80% gadijumu un labak
nonem tieSi galvassapes un apjukumu neka neirologiskos simptomus. Ja glikokortikoidu
monoterapija nepalidz, tad veicama papildu osmoterapija ar mannitolu pa 100 mg i/v un to

turpinot pa 25 mg i/v péc nepiecieSamibas. Pacientu vélams guldit ar nedaudz piepaceltu
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galvgali, lai veicinatu venozo atteci. Antikonvulsantus ording tikai tad, ja ir krampji, bet ne
profilaktiski.

Visiem pacientiem standartterapija ir paliativa apstaroSana, kuras apjomu, veidu un
devas nosaka radiologs terapeits. P&c staru terapijas pabeigSanas pakapeniski mazina
deksametazona devu.

Ideala gadijuma, ja tas ir solitaras metastazes, ko var izoperét, neirokirurgijai ir
neapSaubamas priekSrocibas. Operaciju var kombingt ar tai sekojoSu apstaroSanu vai
kimijterapiju [21]. Lidzvertiga operacijai ir stereotaktiska apstaroSana, kuras piemérojamibu
nosaka radiologs terapeits.

Gulosiem vai pie gultas jau saistitiem pacientiem terapiju sak ar deksametazonu pa 16-
36 mg p/o katru ritu, tad ik pa trim dienam devu mazina par 2 mg lidz minimalai efektivai
devai. Ja simptomi devas mazinasanas gaita pastiprinas, tad devu atkal palielina par 4

mg/diena.

2.2. Krampju lekmes

Epileptiskais stavoklis ir akiita dzivibai bistama situacija, kad iesp&ami atrak jaatjauno
elpcelu caurlaidiba, elpoSana un cirkulacija.

Pacientiem ar laundabigiem audz&jiem krampjus visbiezak rada:

1) primars vai sekundars audzgjs smadzengs;

2) insults;

3) jau ieprieks zinama cita slimiba ar krampju lekmém,;

4) retak krampjus véza slimniekiem var radit hipoksémija, urémija, hipoglikémija,
hiponatrémija, sepse vai atsprides fenomens (péc medikamentu vai alkohola
lietoSanas sp&jas partrauksanas).

Krampju 1€kmes novéro 30-50% pacientu ar primariem smadzenu audz€jiem un 20—

35% pacientu ar metastazém smadzenés.

Pacientiem ar jau zinamam metastazém smadzenés profilaktiski antikonvulsantus
neording, jo sagaidams, ka tikai 15% gadijumu slimibas gaitd patieSam attistisies krampju
Iekmes. Turklat visiem $iem medikamentiem ir véra nemamas blaknes. Profilaktisks lietojums
jasak tikai p&c pirmas krampju epizodes. Ta ka krampju Iekmes var bt loti satraucosas gan
pasam pacientam, gan vina tuviniekiem un apripétajiem, tad ir javeic izskaidrojoSais darbs.
Turklat, ja krampju 1ekme turpinas 5-10 miniites vai Saja laikd paradas nakama lekme,

nekavéjoties jaizsauc atra palidziba.
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3. FEBRILA NEITROPENIJA

Febrila neitropénija ir biezaka ar audzgja terapiju saistita komplikacija, kas neatpazita
un laikus nesakta arstét var novest pie fatala iznakuma. Nov&rots, ka letalitate pacientiem ar
febrilu neitropéniju svarstas robezas no 5% lidz 20%, tade] ta tieSam ir loti nopietna
komplikacija un vert€§jama ka akuita un kritiska. Laiciga antibakterialas terapijas uzsaksSana
var pasargat no sepses attistibas un naves [17]. Turklat febrila neitropénija biezi kliist par
iemeslu kimijterapijas partrauksanai, atlikSanai uz vélaku laiku vai devu samazinasanai, kas
savukart var ietekmét terapijas rezultatu.

Febrila neitropénija ir stavoklis, kad pacientam, kur§ p&€d€ja menesa laika ir sanémis
kimijterapiju, kermena temperatiira paaugstinas virs 38,3 °C vai virs 38,0 °C atkartotos
mérfjumos vienas stundas laika, un kuram neitrofilo leikocitu absolitais skaits ir mazaks par
0,5x10%1. Tadel pacienti, kuri sanem kimijterapiju, ir bridinami, ka tikko kermena
temperattira parsniedz 38,3 °C vai 38,0 °C atkartotos mérijumos vienas stundas laika,
steidzami jasazinas ar savu onkologu vai jaizsauc atra palidziba.

Pacientiem ar plasi izplatitu un metastatisku slimibu bieZzi attistas infekcija, kas var klit

par prieks$lacigu naves cg€loni gandriz pusé gadijumu.

3.1. Drudazis

Pacientiem ar izplatitu audz&ju drudzis var attistities ari bez infekcijas. Ka iesp&jamie

drudZza iemesli $ados gadijumos minami:

1) audzgja esamiba (paraneoplazija), pieméram, limfoma, nieru audzgjs, primars vai
sekundars aknu audzgjs);

2) terapijas blaknes: kimijterapijas (bleomicins, cisplatins, interferons, interleikins,
koloniju stimulgjosie faktori), apstaroSanas (staru pneimonits, perikardits), pirogéna
reakcija uz asinu transfuziju vai alergija;

3) metastazes CNS (meningeala karcinomatoze vai citi intrakraniali procesi);

4) dehidratacija;

5) virsnieru mazspéja (parasti péc sp€jas lielu glikokortikoidu devu partrauksanas).

Pacientam ar neitropéniju persist€joss drudzis parasti norada uz neadekvati arst€tu

infekciju. Tade] laboratoriski izmekl€umi un uzs€umi javeic atkartoti, pasi, ja drudzis
turpinas ilgak par 3 dienam. Sados gadijumos empiriski var pievienot vankomicinu (1 g i/v ik

pec 12 stundam). Ja drudzis ieilgst virs 5 dienam, pacients izmekl€jams ar1 uz iesp&jamu sénu
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infekciju un janozimé attieciga antifungala terapiju. Janem véra, ka neitropéniskam pacientam
virusinfekcija var maskéeties ka mukozits.
Pacientiem, kuru stavoklis péc i/v antibakterialas terapijas strauji uzlabojas un kuriem

vairs nav drudza un neitropénijas, terapiju var sakt turpinat ar peroraliem medikamentiem.

3.2. Infekcija un sepse

Daudzi kimijpreparati nelabvéligi ietekmeé dabigas glotadu barjeras, kas savukart lauj
endogénam bakterijam no gremoSanas trakta vieglak izplatities pa asinsstraumi. Tie ir
biezakie infekcijas varti. Tam pasam noliikam var kalpot arT adas bojajumi, ilgtermina katetri,
higiénas prasibu neievéroSana un tamlidzigi. Asinu kultiiras infekcijas ierosinataju izdodas
atrast tikai 30% gadijumu, un biezak tas ir grampozitivas, nevis gramnegativas bakterijas.
Tacu tiesi pedgjas ir saistitas ar vissmagakajam infekcijam un sepsi [25].

Ta ka samazinatas imunitates d€] organisms vairs nesp&j adekvati reagét uz infekciju,
tad Siem pacientiem, iznpemot paaugstinatu temperatiiru, citu izteiktu infekcijas simptomu var
ar1 nebit [25]. Tadél Sie pacienti seviski riipigi izmeklgjami, novértéjot gan mentalo statusu
un hidraciju, gan adu, glotadas, respiratoriskas un kardialas sist€mas funkcijas. Janem veéra, ka
pacientiem ar ilgstoSu neitrop€niju, pat ja ta nav kritiska, var bt lielaks meningita, sinusita,
herpes simplex, herpes zoster un dazadu strutainu adas infekciju attistibas risks.

V@éZza pacientiem viens no sepses izpausmes veidiem ir delirijs, tadel Sis simptoms

vienmer javerte kritiski.

3.3. Neitropénija

Febrilas neitropenijas attistibas risks pieaugusiem véza pacientiem ir 20—-40%. Sis risks
tapat ir atkarigs no kimijterapijas shémas, lietotiem medikamentiem, to devam un lietoSanas
ilguma. Pieaugusiem pacientiem ar solidiem audzgjiem febrilas neitropénijas papildu riska
faktori ir: lielaks vecums;

1) sieviete;

2) sliktaks vispargjais veselibas stavoklis;

3) zems albuminu [imenis seruma;

4) samazinats hemoglobina, leikocttu un limfocitu skaits;

5) palielinats LDH limenis seruma;

6) pieraditas metastazes kaulu smadzengs.
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Pacientiem veicama loti vispusiga laboratoriska izmekl€Sana, ne tikai, lai novertetu
vispargjo stavokli un blakusslimibas, bet arT iesp€jas sakt antibakterialu terapiju [4]. Pie Siem
izmeklgjumiem pieskaitami:

1) pilna asinsaina ar izvérstu formulu;

2) transaminazes, bilirubins, SF;

3) elektroliti;

4) Kreatinins un urea;

5) asinu uzs&jumi (aeroba un anaeroba flora);

6) urina analizes un uzs¢jums;

7) krépu uzsgjums;

8) uzs€jums no rikles gala un anala apvidus.

Tapat pacientiem veicams plausu rentgenizmekléSana vai CT, pat, ja nav respiratorisku
simptomu. Citus papildu izmekl&jumus veic, vadoties no kliniskiem simptomiem.

Terapijas principi

Ta ka febrila neitrop€nija un sepse ir loti bistama, tad nekavgjoties jauzsak
antibakteriala terapija ar plasa spektra antibiotikam, kamér tiek sanemtas uzséjumu atbildes.
Terapiju var sakt ar kombinacijam. Izvéles piedavajums ir piperacillins ar tazobaktamu
(4,5 g i/v ik péc 8 stundam) vai bétalaktams ar aminoglikozidu un vankomicinu. Monoterapija
var lietot cefipimu (pa 2 g i/v ik péc 8 stundam). Katra zina §is terapijas izvéle un vadiSana

jauztic attiecigiem specialistiem, un to vélams veikt stacionara apstak]os.
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4, HIPERKALCEMIJA

Kaut ar1 neskaidras izcelsmes hiperkalcémija var but audz&ja sakotngja izpausme,
pacientiem ar jau zinamu laundabigu audz&ju vienmér ir jaseko kalcija Iimenim seruma un tas
jaarsté. Audzgja izraisita hiperkalcémija ir tad, ja korigétais kalcija limenis seruma parsniedz
2,6 mmol/l [30]. Kalcijs asinis cirkulg tris veidos:

1) aktivu jonu veida (50%);

2) neaktiva veida saistiti ar proteinu (40%);

3) kompleksi saistiti ar anjoniem (10%) [24].

Kalcija ltmeni seruma var ietekmé&t albumina ITmena svarstibas, tadel kalcija Itmenis
jakorige atbilstigi albumina Iimenim péc formulas: koriggtais Ca?* (mmol/l) = kopigais Ca?*
(mmol/l) + (0,02 x [40 — albumina limenis (g/I)].

Ar audzgju saistito hiperkalcémiju noveéro turpat 30% véza slimnieku, visbiezak
pacientiem ar:

1) krits;

2) plausu;

3) galvas un kakla dalas audzgjiem;

4) dazam onkohematologiskam slimibam.

Visbiezak (80% gadijumu) hiperkalcémija véZza slimniekiem ir humorala
(paraneoplazija), kuras pamata ir paratircotdam hormonam lidzigu proteinu (PTHrP) un citu
citokinu izdale, kas saistoties ar paratireoilda hormona (PTH) receptoriem imiteé PTH
fiziologisko darbibu (palielina kaulu resorbciju un kalcija apmainu nierés) [26].

Hiperkalcémiju osteolitisku kaulu metastazu dél novero vien 20% gadijumu. Turklat
janem veéra, ka dala terapeitisko metozu (antineoplastiskie lidzekli, D vitamina analogi) var
inducgt vai pastiprinat hiperkalcémiju.

Kliniskas izpausmes

Viegla hiperkalcémija var biit pilniba asimptomatiska. Mérena un smaga hiperkalcémija
var izpausties ar visdazadakiem simptomiem un sudzibam. Kalcija limenim turpinot
paaugstinaties, pasliktinas pamata neirologiskie un nieru simptomi. P&ks$na hiperkalcémija
izpaudisies ar izteiktiem neirologiskiem simptomiem, kamér hroniska, pat smaga
hiperkalc€mija var noritét ar viegliem neirologiskiem simptomiem. Hiperkalcémiska krize ir
akiita situacija, kad kalcija I[imenis seruma parsniedz 3,5 mmol/l un pacientam var draudét ar
tadam dzivibu potenciali apdraudo$am situacijam ka akiits pankreatits, nieru mazsp€ja vai

koma [24]. Hiperkalcémijas kliniskas izpausmes apkopotas 1. tabula pielikuma.
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Terapijas principi

Hiperkalc@mijas terapija vairuma gadijumu ir simptomatiska un ilgtermina rezultats biis
atkarigs pamata no ta, vai izdosies veiksmigi arstét pasu audzgju [26]. Pacientus ar vieglu vai
mérenu hiperkalcémiju var arstét ambulatoriski vai stacionara, nepiesaistot onkologus.
Savukart pacientus ar dzivibu apdraudosiem simptomiem jaapriip€ intensivas terapijas nodala.
Pacientiem, kuriem butu iesp&jama sekmiga pretvéza terapija, indic€ta dialize, ja pastav
akiitas vai hroniskas nieru mazspgjas pazimes. Pacientiem, kuriem iesp€jama vairs tikai
paliativa v€za terapija, piem&rojama simptomatiska antihiperkalc€mijas terapija.

Pacienti ar audzgjasoci€tu hiperkalcémiju (paraneoplastisks sindroms) biezi ir
dehidratéti. Hidratacijai pasliktinoties, glomerulu filtracija samazinas v&l vairak, traucgjot
kalcija ekskréciju caur nierém. Tadeé] terapija jebkura gadijuma jasak ar hidrataciju (i/v ar
fiziologisko $kidumu 250-500 ml/stunda) un i/v bifosfonatu pievienosanu (pamidronats,
ibandronats, zoledronats). Diurétiskie lidzekli un fosforu saturoSie medikamenti jaizvélas loti

piesardzigi, lai nepasliktinatu situaciju.
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5. ELPCELU OBSTRUKCIJA

Elpcelu obstrukciju véza pacientiem biezi rada tieSa audzgja ieaugSana elpcelos
(inoperabli vai metastaz&jusies videnes un plausu audzgji, ka ari galvas un kakla apvidus
audzgji). Tapat iesp€jama arl obstrukcija ar metastazém (baribas vada, kriiSu, nieru,
vairogdziedzera audzgji) [2]. Elpcelu obstrukciju var radit arT audz&ja sabrukums, tiiska vai
asinoSana. Lai ar7 ta ir reti sastopama komplikacija pacientiem ar arpusplausu audzgjiem,
plausu véza slimniekiem slimibas gaita $o komplikaciju novéro 20-30% gadijumu [29].
Kliniskas izpausmes

Elpcelu nosprostojuma kliniskas izpausmes ir aizdusa, hemoptize, svelpjosa elposana,
aizsmakums, gritibas atklepot, klepus, stridors [32]. Tie diemZg&l nav specifiski simptomi un
var paradities arT pacientiem ar hronisku obstruktivu plausu slimibu, astmu, elpoSanas
sisttmas infekcijam, bronhitu vai kadu sirds slimibu [2]. Simptomiem progres€jot, var
attistities reala dzivibu apdraudosa kritiska situacija.

Diagnostika

Vairumam pacientu ar augs€jo elpcelu nosprostojumu (atkariba no bojajuma
lokalizacijas) pietiek ar laringoskopiju vai bronhoskopiju. Kakla un kruskurvja CT
visprecizak laus noteikt bojajuma vietu un apméru [29].

Terapijas principi

Terapija bus atkariga no audz€ja izplatibas, morfologijas un lokalizacijas, ka ari no
situacijas kliniska smaguma un pacienta visparéja veselibas stavokla. Rigida bronhoskopija ir
drosaka un efektivaka metode elpcelu caurlaidibas nodroSinasanai un stabilizacijai. DiemzZel
vairuma gadijumu pacienti nav radikali arst€jami (audzgja primaras izplatibas, metastazu vai
blakusslimibu dgl), tade€] terapeitiska bronhoskopija ir izv€les metode, kam pec situacijas
noskaidroSanas var sekot kirurgija, stentéSana, distances apstaroSana vai endobronhiala

apstaroSana, lazerterapija vai fotodinamiska terapija.
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6. MUGURAS SMADZENU KOMPRESIJA

Muguras smadzenu kompresija ir smaga neirologiska komplikacija, kas var attistities
apméram 5% pieauguSo v€Za pacientu, un pamatd to novero pacientiem ar jau plasu
metastatisku slimibu [6]. Muguras smadzenu kompresija patieS$am ir akita kritiska situacija,
kad nepiecieSama tulit€ja riciba. Nearsteta ta var draudét ar progres€josam sapém, jusanas
trauc&jumiem, paliekoSu urina un/vai fécu nesaturéSanu un neatgriezenisku paralizi.

Muguras smadzenu kompresiju novéro apméram 15-20% gadijumu pieauguSiem
pacientiem ar prostatas, kriits un plausu audz€jiem. Nedaudz retak (5-10%) to tapat sastop
pacientiem ar nehodzkina limfomu, mielomas slimibu, nieru un zarnu audz&jiem, ka ari
pacientiem ar sarkomam. Visbiezak muguras smadzenu kompresija attistas krasu skriemelu
Iimeni (60%), jostas (25%) un kakla (15%) skriemelu limeni. Pacientiem ar plasam
metastaz€m mugurkaulaja, muguras smadzenu kompresija 35% gadijumu var attistities
vienlaikus vairakas vietas.

Kliiskas izpausmes

Vairak neka 90% gadijumu pirmais un biezakais simptoms ir sapes mugura. Sapes
parasti ir agrins indikators iesp&jamai muguras smadzenu kompresijai un var paradities pat
vairakus ménesus pirms diagnozes precizésanas [6]. Sapes var bit lokalizétas mugurkaulaja
vai tas var bt radikularas, sakara ar nerva nospiedumu. Sapes pastiprina jebkuras kustibas —
apgulSanas, klepoSana, SkaudiSana, spieSanas. Sapes, kas pastiprinas vai ir izteiktakas
pacientam atrodoties gulus pozicija, ir potenciali visaizdomigakas uz iesp&jamam epiduralam
metastazem.

VEl pie simptomiem minami motorisks vajums un jusanas traucjumi. Urina vai féu
nesaturéSana parasti attistas velak, taCu ir loti slikts prognostisks raditdjs attieciba uz
neirologisko funkciju saglabasanu. Pacientiem ar jau attistijusos inkontinenci, to loti retos
gadijumos izdodas pilniba noverst un vini biezi ar1 paliek piesaistiti pie gultas.

Diagnostika

Sakotngji loti svariga ir akurata anamnézes ievakSana. Pacientam ar zinamu audzgja
diagnozi Tpasi rupigi jaizmekle visi gadijumi kad no jauna paradijusas sapes kakla vai
mugura. Izmeklgjumu zelta standarts ir MRI ar kontrastvielas ievadisanu. Ja pacientam nav
stidzibu par sapeém kakla vai spranda, tad pietiek ar krtiSkurvja un jostas dalas skriemelu MRI.
Ja MRI nav pieejams vai ir kontrindicets, tad mugurkaulaja CT vai rentgenizmekl€Sana var
biit pietiekami informativa sakuma izmekleSanas metodes Pat, ja CT vai rentgenuzpémumi
patologiju neatklaj, jarekinas tomér ar viltusnegativo atradi un pilniba izslégt epiduralas

metastazes nevar.
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Terapijas principi

Galvenais mérkis ir mazinat sapes, nodrosinat iesp&u pasam parvietoties un mazinat
audz&ja masu mugurkaulaja, kas spieZ, deformé vai ieaug muguras smadzengs. Sos mérkus
iespéjams sashiegt ar glikokortikoidiem, apstaroSanu un neirokirurgiju vai $o metozu
kombinaciju. Protams, efekts biis atkarigs arl no prognoz€jama pacienta dzives ilguma,
slimibas izplatibas un neirologisko (motorisko) funkciju defekta. Glikokortikoidus jasak lietot
tikko ir radusas aizdomas vai ir pieradits muguras smadzenu kompresijas sindroms.
Deksametazons strauji samazina muguras smadzenu tiisku un nonem sapes, ka ar1 var uzlabot
neirologiskas funkcijas. Joprojam nav vienpratibas jautajuma par optimalo deksametazona
devu, jo, to lietojot lielakas devas, sagaidamas ari nozimigas blaknes. Tadél biezakais
piedavajums ir terapiju sakt ar 10—16 mg bolus i/v injekciju, terapiju turpinot ar balstdevu pa
4-6 mg ik pec 4 stundam, kamér sasniegts terapeitiskais efekts. PEc apstaroSanas pabeigSanas
deksametazona devu pakapeniski mazina.

Vienmer ir verts konsultéties ar muguras kirurgiem vai neirokirurgiem par iespgjamam
palidzibas iesp&jam (dekompresijas kirurgija). Pacientiem, kuriem kirurgija kaut kadu iemeslu
del nav iesp&jama viena pati apstaroSana, kaut ar1 Seit joprojam nav vienpratibas par optimalo
devu un reZimu. Pacientiem ar sagaidamu isu dzivildzi hipofrakcionéta apstaroSana 20 Gy/5

frakcijas vai 30 Gy/10 frakcijas var biitiski atvieglot pacienta ped€jo dzives brizu cieSanas.

23



7. VENA CAVA SUPERIOR OBSTRUKCIJA

V. cava superior sindroma pamata ir stidzibas un simptomi, kas rodas no pilnigas vai
dalgjas asins plismas noblokéS$anas pa v.cava superior uz labo priekSkambari. Obstrukciju var
radit nospiedums, invazija, tromboze vai asinsvada fibroze. Noverots, ka turpat 85% gadijumu
no visam aug$ejas dobas veénas obstrukcijam to atklaj pacientiem ar plausu (sik$tinu un
nesik$iinu) audzg€jiem un nehodzkina limfomu [31]. Slimibas gaita augs€jas dobas vénas
obstrukciju novéro pacientiem ar sik$tinu plausu veézi (10%), pacientiem ar nesikSiinu plauSu
vézi (2-4%) un pacientiem ar nehodzkina limfomu (2-4%) [22]. Turklat, janem véra, ka
nebit ne tik rets §T sindroma iemesls ir centralo vénu katetru izraisitas trombozes [3].
Kliiskas izpausmes

Simptomi var biit dazadi, tacu visbiezak novéro sejas un kakla pietuikumu, rokas
pietikumu un paplaSinatus asinsvadus uz kruskurvja sienas. Pie potenciali draudigiem
simptomiem jamin stridors, kas var liecinat par balsenes tiisku, ka ar1 galvassapes un
apjukums, kas var noradit uz smadzenu tisku. Arl tadas izpausmes ka klepus, aizdusa,
ortopnoje raksturigas augsejas dobas veénas obstrukcijai, tacu tas iesp&jamas ari sirdskaites vai
perikarda bojajuma gadijuma. Akitu augS€jas dobas vénas obstrukciju novero reti, tacu
spiedienam strauji celoties, pacientam draud intrakraniala spiediena celSanas, kas savukart var
novest pie smadzenu tiiskas, intrakranialam trombozem vai asinoSanas un pacienta naves.
Tacu parasti sindroms attistas pakapeniski dazu dienu vai ned€lu laika.

Diagnostika

Pacientiem ar iepriek§ nepieraditu laundabigu audz&ju bitiska ir biopsijas materiala
(bronhoskopijas, endobronhialas US, mediastinoskopijas, CT laika) parbaude, lai lemtu par
talako terapijas taktiku.

Parskata rentgenogramma var redzet videnes paplasindjumu, veidojumus videné vai
plausu saknu apvidd, pleiritu.

Vispiemérotaka bitu kruSkurvja CT ar kontrastvielas ievadiSanu, lai novertetu ne tikai
vénas blokades ltmeni un plasumu, bet arT esoSo kolateralu stavokli. Pacientiem, kuriem ir
kontrindikacijas CT kontrastvielas lietosanai, piemérojama MRI.

Terapijas principi

Terapijas iesp&jas ir dazadas un atkarigas no simptomu smaguma, fona onkologiskas
diagnozes un prognozéjamas audz€ja jutibas pret terapiju. Vairumam pacientu ar audz€ja
raditu augSgjas dobas vénas obstrukciju izveéles metode arst€Sanas saksanai ir apstarosana,
1paSi pacientiem ar metastatisku vai pret kimijterapiju nejutigiem audzgjiem. Steidzama

apstaroSana tapat indic€ta pacientiem, kad jarikojas loti strauji progres€joSo dzivibu
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apdraudoso simptomu d€]. Joprojam nav absoliitas vienotibas uzskatos par piemérotako
starojuma devu un reZimu, tacu sakotn&jas dozas 3 Gy vai lielakas viena frakcija nodro$ina
labaku rezultatu. Kimijterapija uzsakama pacientiem, kuru slimiba ir zinami jutiga pret
kimijterapiju (nehodzkina limfoma, sik§tnu plausu v&zis). Pacientiem, kuri nereagé uz
kimijterapiju vai apstaroSanu, stenta ievietoSana var but laba alternativa. Stent€Sana tapat
piemérojama pacientiem ar seviSki smagu respiratorisko distresu. Par glikokortikoidu

lietoSanu domas dalas, un parliecinosa to efektivitate pagaidam nav pieradita.
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8. PARMERIGA ANTIDIURETISKA HORMONA
SEKRECIJA

Parmeérigas antidiurétiska hormona sekrécijas sindroms rodas no neadekvatas
antidiurétiska hormona (ADH jeb vazopresina) produkcijas un sekrécijas, kas savukart noved
pie Skidruma retences, intoksikacijas, hiponatrémijas un hiposmolaritates [10]. V&za
slimniekiem §1 sindroma pamata var biit ektopiska ADH sekré&cija audzg&ja audos. Visbiezak to
novero pacientiem ar sikstinu plausu vézi, retak — pacientiem ar nesikSiinu plausu vézi, galvas
un kakla dalas audzgjiem, aizkunga dziedzera, prostatas, krits, olnicu, divpadsmitpirkstu
zarnas un baribas vada vézi, ka arT pacientiem ar limfomu, leikozi, timomu, neiroblastomu un
karcinoidiem. Pie citiem, ar audz&u tieSi nesaistitiem iemesliem, minama kimijterapija
(ciklofosfans, ifosfamids, vinkristins, vinblastins, cisplatins, melfalans) vai cita veida
farmakoterapija (opioidi, tricikliskie antidepresanti, selektivie serotonina atpakaluztveres
inhibitori, tiazidu grupas diurétiskie 11dzekli, NPL, barbiturati un dazi anestézijas Iidzekli).
Kliiskas izpausmes

Pacientiem ar parmérigas antidiurétiska hormona sekrécijas sindromu reti novéro
klasiskus Skidruma retences simptomus (hipertensija, periferiska tiiska, ascits, sirds
nepietickamiba), jo Skidruma lielaka dala difund€ intracelulari un tikai neliela dala uzkrajas
asinsvados un intersticialajos audos. ST sindroma agrinas izpausmes vargtu bat galvassapes,
koncentrésanas grutibas, krampji, muskulu vajums, novajinati refleksi, letargija,
uzbudinamiba, ataksija, anoreksija, SkebinaSana, vemSana, caureja, slapes, oligiirija un
kolikveidigas sapes védera. Smaga hiponatrémija (< 125 mmol/l) var inducét dzivibu
apdraudosas komplikacijas (apdullumu, halucinacijas, deliriju, gibonus, komu, elpoSanas
apstasanos), 1pasi, ja ta attistas strauji 1-3 dienu laika. Léni attistijies sindroms parasti ir
asimptomatisks.

Diagnostika

Viena pati hiponatrémija ir nepictickams raditajs, lai diagnosticétu $o sindromu. Biitiski
raditaji vél ir samazinata seruma osmolaritate (< 275 mOsm/kg @idens), paaugstinata urina
osmolaritate (> 100 mOsm/kg tidens), natrija limenis urina > 40 mmol/l, ja to novéro
situacijas, kad pacients uznem normalu daudzumu varama sals un vipam nav ne virsnieru, ne
vairogdziedzera darbibas traucgjumi [9].

Terapijas principi
Vieniga patogenétiska terapija ir likvidét c€loni. Tade] konkrétajam audz&jam atbilstosa

sist€émiska terapija mazinas ar1 So sindromu. Ja iemesls ir metastazes smadzenés, tad var
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palidzeét apstaroSana un terapija ar deksametazonu. Ja c€lonis ir kads medikaments, tad
obligati nepiecieSams partraukt ta lietoSanu.

Smagakos gadijumos terapijas merkis ir palielinat Na Itmeni seruma par
1-2 mmol/l/stunda, infuzijas cela pievadot 3% hipertonisku NaCl §kidumu.

Pacientiem ar nezinama ilguma hiponatrémiju, kuri ir asimptomatiski vai tikai ar
nespecifiskiem simptomiem, loti jauzmanas ar terapiju, jo parak strauja seruma Na limena
stabiliz€sana var novest pie osmotiskas demielinizacijas, kam raksturiga letargija, afektivi
stavokli, dizartrija, spastiskas kvadriparézes. Sadas situacijas korekcija javeic lenak (0,5-1,0
mmol/l/stunda 11dz maksimali 8 mmol/l 24 stundas) ar1 skidums jaievada lénak. Lai izvairitos
no parmerigas korekcijas, biezi jakontrolé Na Itmenis seruma — vismaz ik p&c 2—3 stundam.

Asimptomatiskiem pacientiem ar hronisku hiponatr@miju var sakt ar Skidruma
ierobezosanu (< 500 lidz < 1000 ml diend), regulari sekojot elektrolitiem urina un natrija

Iimenim seruma. Lidztekus janodroSina art adekvats sals un proteinu paterins.
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9. AUDZEJA LIZES SINDROMS

Audzgja lizes sindroms veidojas, kad strauji augosi, lieli vai pret kimijterapiju 1pasi
jutigi audzgji sabrik un to sabrukuma produkti (vielas, kas 1idz tam atradusas intracelulari)
noklaist asinsstraumé. Saja bridi veidojas hiperurikémija un smags elektrolitu disbalanss
(hiperkalémija, hiperfosfatémija un hipokalc€mija). Laikus neiejaucoties, audzgja lizes
sindroms var novest pie oligiirijas, nieru mazspé&jas, krampjiem, aritmijas un naves.

Audzgja lizes sindromu biezak novéro pacientiem ar onkohematologiskam slimibam,
ipasi pacientiem ar akutiem limfoproliferativiem trauc€jumiem un augstu jutibu pret
ktmijterapiju (Bérkita limfoma, B $tinu akiita limfoleikoze). Pacientiem ar solidiem audzg&jiem
So komplikaciju noveéro loti reti.

Kliniskas izpausmes

So sindromu nosaciti var dalit divas lielas grupas — laboratoriski nosakamais audzgju
lizes sindroms un kliniski verific§jamais audz€ja lizes sindroms. Laboratoriski nosakamo
audzgja lizes sindromu parasti novéro pirmajas dienas vai ned€las p&c kimijterapijas un to
raksturo urinskabes limena palielindSanas seruma (> 476 umol/l vai 25% pieaugums no
sakotngja limena. Pieaug ari kalija limenis seruma >= 6,0 mmol/l vai 25% pieaugums no
sakotngja Itmena un fosfora Iimenis seruma >= 1,45 mmol/l vai 25% pieaugums no sakotngja
limena, ka ar1 attistas sekundara hipokalcémija (kalcija Iimenis seruma <= 1,75 mmol/l vai
25% pieaugums no sakotngja l[imena).

Audzgja lizes sindroma kliniskas izpausmes var but dazadas, taCu vairumam pacientu
novéro Skebinasanu, vemSanu, samazinatu urina izdali, nieru mazsp&ju, Skidruma retenci,
sirds mazspéju, aritmijas, letargiju, parestézijas, muskulu krampjus, tetaniju un peksnu navi.
Diagnostika

Pacientam ar audzg&ja lizes sindromu jaseko kermena masas, asinsspiediena un urina
izdales parmainam un asins biokimiskajiem raditajiem (kreatinins, natrijs, kalijs, kalcijs,
fosfors, urinskabe un LDH). Tapat jaseko elektrokardiografijas raditajiem, urina analiz€m un
palaikam veicama nieru US, lai sekotu, vai nav attistijusies obstruktiva uropatija.

Terapijas principi

Pamata princips ir aktiva profilaktisko pasakumu istenoSana un agrina sindroma
atpaziSana, ka ar1 metabolisko novirzu korekcija. Ja pacientam nav akiitas nieru mazspgjas
pazimju, tad veicama intravenoza hidratacija (3 1/m? diena), nodrosinot adekvatu diurézi (>
100 ml/m?%stunda). Ja pacientam nav obstruktivas uropatijas vai hipovolémijas, tad urinacijas

veicinasanai piemérojami diurétiski lidzekli (furosemids, mannitols) [12, 20]. Novérots, ka
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mirstiba no audzgja lizes sindroma ir augstaka pacientiem ar solidiem audzgjiem, salidzinot ar

onkohematologiskam diagnozeém.
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1. pielikums

Meérenas un smagas hiperkalcémijas kliniskas izpausmes

Agrinas izpausmes

Velinas izpausmes

Neirologiskie simptomi Nespéks, vajums Miegainiba
Atminas trauc€jumi Apdullums
Koncentrésanas griitibas Delirijs
Koma
Kardiovaskularie simptomi | Saisinats QT intervals ST segmenta pac€lums
Hipotensija
Bradiaritmijas
Sirds blokade/arests
Gastrointestinalie simptomi | Anoreksija Skebinasana
Aizcietejums VemsSana
Urinizvades simptomi Politirija Dehidratacija
Noktirija Oligiirija
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