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POTPORNA TERAPIJA NEUROONKOLO[KOG BOLESNIKA

MILAN RIMAC, JASMINKA STEPAN*

Potporno lije~enje neuroonkolo{kog bolesnika od iznimnog je zna~enja u sveobuhvatnom zbrinjavanju osnovne tumorske bole-
sti. Veliki dio potpornog lije~enja zajedni~ki je svim pedijatrijskim onkolo{kim bolesnicima. Cilj je ovog preglednog rada ukratko 
prikazati zbrinjavanje klju~nih stanja specifi~nih za bolesnika s tumorom mozga. Ono obuhva}a terapiju akutnih i kroni~nih poslje-
dica lokalnog rasta tumora u sredi{njem `iv~anom sustavu i komplikacija osnovnog lije~enja.

Deskriptori: TUMORI – terapija; BOLESNICI

* Klinika za dje~je bolesti Zagreb, Klinika za pe-
dijatriju

Neuroonkolo{kim bolesnikom, za potrebe ovog rada, 
smatra se dijete u dobi 0-18 godina, koje boluje od 
primarne maligne ili benigne tumorske bolesti sre-
di{njeg `iv~anog sustava.

Adresa za dopisivanje:
Mr. sc. dr. Milan Rimac, Referentni centar MZSS 
RH za solidne tumore dje~je dobi, Klinika za dje~je 
bolesti Zagreb, Klai}eva 16, 10 000 Zagreb, e-mail: 
mrimacºkdb.hr

UVOD (1)

Potporno lije~enje onkolo{kog bole-
snika obuhva}a terapijske postupke koji-
ma je cilj pravodobno i odgovaraju}e 
zbrinuti patolo{ka stanja posredno ili ne-
posredno izazvana malignom bole{}u i/ili 
njenim lije~enjem. Takva se stanja mogu 
okvirno razdijeliti na: onkolo{ka hitna 
stanja, hematolo{ke komplikacije, in-
fekcije, poreme}aje prehrane i tjelesne 
te`ine, zna~ajne pojedina~ne simptome 
(bol, mu~nina i povra}anje, opstipacija...), 
funkcionalna o{te}enja, te psihoonkolo{ke 
probleme.

Specifi~nost potporne terapije neuro-
onkolo{kog bolesnika jesu stanja koja su 
u velikoj ve}ini, ili gotovo isklju~ivo, po-
sljedica lokalizacije maligne bolesti, tj. 
stanja izazvanog lokalnim rastom tumora 
unutar sredi{njeg `iv~anog sustava (S@S) 
i/ili njegovim lije~enjem. Takva tzv. neu-
roonkolo{ka stanja nalazimo u skupinama 
onkolo{kih hitnih stanja i funkcionalnih 
o{te}enja. Ostala potporna terapija u ve}oj 

je mjeri zajedni~ka svim onkolo{kim bo-
lesnicima i nije predmet ovog preglednog 
rada.

Mo`e se opaziti da specifi~no potpor-
no neuroonkolo{ko lije~enje katkad po-
~inje i prije same dijagnoze bolesti, a 
mo`e potrajati i po{to je primarna mali-
gna bolest davno prestala biti bolesnikov 
zdravstveni problem.

HITNA NEUROONKOLO[KA STANJA
(1, 2, 3, 4, 5)

Neurolo{ke hitnosti kod onkolo{kih 
bolesnika nisu vezane isklju~ivo za neu-
roonkolo{ke pacijente. Ve}ina neurolo{kih 
hitnih stanja u onkologiji posljedica su 
metaboli~kih poreme}aja vezanih za ma-
lignu bolest i njeno lije~enje, poreme}aja 
funkcije pojedinih organskih sustava, od-
nosno neurotoksi~nosti protutumorskih 
lijekova i onih koji se primjenjuju u 
potpornom lije~enju.

Specifi~nost neuroonkolo{kih bole-
snika je u tome {to je sama lokalizacija 
osnovne bolesti ~esti uzrok neurolo{kih 
hitnosti. Redovito pra}enje neurolo{kog 
statusa va`na je mjera u sekundarnoj pre-
venciji neurolo{kih o{te}enja, jer rana de-
tekcija novonastalih problema skra}uje 
vrijeme do pru`anja odgovaraju}eg pot-
pornog lije~enja, a time i ubla`ava njiho-
ve posljedice.

Povi{en intrakranijski tlak

Preduvjet normalnog funkcioniranja 
sredi{njeg `iv~anog sustava jest njegova 

adekvatna opskrba krvlju. Normalna ce-
rebralna perfuzija iznosi >50ml krvi/
100g mo`danog tkiva/min i propor-
cionalna je tlaku cerebralne perfuzije 
(CPP). CCP je definiran razlikom izme|u 
srednjeg arterijskog i intrakranijskog tlaka 
(ICP). Porast ICP-a posljedi~no dovodi 
do smanjenja cerebralne perfuzije i po-
sljedi~nih neurolo{kih simptoma. Krajnji 
u~inak porasta ICP-a je pomak mo`danih 
masa koji, nelije~en, neminovno dovodi 
do smrti.

Etiologija i patogeneza

Naj~e{}i uzrok porasta intrakranijskog 
tlaka u neuroonkolo{kih bolesnika je op-
strukcija cirkulacije cerebrospinalnog 
likvora na razini IV. i/ili III. mo`dane 
klijekte, odnosno akvedukta. U rje|e uz-
roke pripadaju opstrukcija prije toga po-
stavljene ventrikuloperitonealne drena`e, 
pseudotumor cerebri uzrokovan lije-
~enjem, masivni cerebrovaskularni inci-
denti te infekcije S[S-a, uklju~uju}i i ap-
sces mozga. Posljedice porasta intrakra-
nijskog tlaka jesu hernijacije mo`danih 
masa kroz tentorij, tzv. unkalna hernija-
cija, odnosno kroz foramen magnum, tzv. 
centralna hernijacija.

Klini~ka slika

Simptomi povi{enog intrakranijskog 
tlaka ovise o djetetovoj dobi. U dojena~koj 
dobi, tj. prije me|usobnog sra{tanja ko-
stiju lubanje u opdru~ju {avova, zna~ajni 
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su anamnesti~ki podatci o iritabilnosti ili 
letargiji, promjeni osobnosti, povra}anju, 
gubitku prije usvojenih motori~kih vje{ti-
na i dr`anju glave. U statusu se mo`e opa-
ziti prominentni neurokranij, izbo~ena 
fontanela, nagla{en venski crte`, pogled 
“zalaze}eg sunca” ili strabizam.

U starijoj dobi glavobolja je dominant-
ni simptom. Klasi~na je jutarnja glavo-
bolja, naj~e{}e frontalna ili okcipitalna, 
koja mo`e bolesnika i no}u buditi, a javlja 
se sve u~estalije, sa sve ja~im intenzi-
tetom i sve je duljeg trajanja. Glavobolja 
je ~esto pra}ena povra}anjem s mu~ninom 
ili bez nje. Dvoslike, odnosno strabizam, 
nastao kao posljedica kljenuti n. abducen-
sa mogu biti posljedica povi{enog in-
trakranijskog tlaka. Zastojna papila na 
o~noj pozadini javlja se relativno kasno. 
Kasni simptomi povi{enog intrakranij-
skog tlaka su ataksija, smetnje govora i 
poreme}aji stanja svijesti do kome.

Terminalni znakovi su male reaktivne 
zjenice, povi{en tonus, pozitivan refleks 

Babinskog te Cheyne-Stokesovo disanje, 
{to naposljetku progredira u rigiditet uz 
fiksne dilatirane zjenice i decerebracijski 
polo`aj, a morfolo{ki odgovaraju central-
noj hernijaciji.

Kod unkalne hernijacije terminalni 
doga|aj je zastoj respiracije, a prethode 
joj jednostrana dilatacija zjenice (prvi 
znak), istostrana hemiplegija, ptoza, klje-
nut tre}eg kranijalnog `ivca, Cheyne-Sto-
kesovo disanje, kvadriplegija te fiksno 
pro{irene zjenice.

Dijagnosti~ka obrada

Hitni CT mozga radiolo{ka je metoda 
izbora kod povi{enog intrakranijskog 
tlaka uzrokovanog malignom bole{}u, jer 
omogu}uje bolji prikaz eventualnog cere-
brovaskularnog incidenta, a zadovolja-
vaju}e }e prikazati ventrikulomegaliju i 
hernijaciju mo`danih masa.

Pregled o~ne pozadine rutinski se iz-
vodi, no patolo{ke promjene zna~ajne za 

porast intrakranijskog tlaka na}i }e se 
samo ako on traje dulje vrijeme. Akutno 
nastali porast intrakranijskog tlaka mo`e 
postojati bez promjena na o~noj poza-
dini.

Lije~enje

Terapija povi{enog intrakranijskog 
tlaka onkolo{kog bolesnika ne razlikuje 
se od lije~enja onog bilo koje etiologije. 
Elevacija uzglavlja za 20-30°, odr`avanje 
zadovoljavaju}e niskog parcijalnog tlaka 
CO

2
 u izdahnutom zraku hiperventila-

cijom, prema potrebi uz intubaciju i um-
jetnu ventilaciju te farmakoterapija dek-
sametazonom i manitolom klasi~ni su te-
rapijski pristup kod bolesnika s povi{enim 
intrakranijskim tlakom. Definitivno lije-
~enje je neurokirur{ko, bilo da je rije~ o 
redukciji eventualne komprimiraju}e tu-
morske mase ili o drena`i likvora.

Akutni poreme}aji stanja svijesti

Poreme}aji stanja svijesti variraju od 
bla`e pospanosti i dezorijentiranosti do 
duboke kome, a uzrokuju ih difuzni po-
reme}aji mo`dane funkcije, naj~e{}e 
metaboli~ki i `ari{ni poreme}aji u po-
dru~ju ulaznog retikularnog aktivacijskog 
sustava u mo`danom deblu, talamusu ili 
hipotalamusu (tablica 1).

Etiologija i patogeneza

@ari{ne intrakranijske lezije, koje 
mogu uzrokovati akutne poreme}aje sta-
nja svijesti, primarni su tumori S@S-a, ce-
rebrovaskularne lezije, metastatske bole-
sti i apscesi. Spontano krvarenje u tumor, 
koje se javlja i uz urednu koagulabilnost 
krvi i normalne vrijednosti trombocita, 
mo`e dovesti do naglog pogor{anja dotad 
stabilne bolesti.

Difuzni poreme}aji, uz navedene me-
taboli~ke, uklju~uju toksi~ni u~inak 
lijekova, infektivni encefalitis, karcino-
matozu te rijetke paraneoplasti~ke sindro-
me. Metaboli~ki poreme}aji, koji dovode 
do akutnih poreme}aja stanja svijesti, jesu 
hipoksija/anoksija, ishemija, uremija, hi-
peramoniemija, hipernatremija i hipona-
tremija te hipokalcemija.

Diferencijalno dijagnosti~ki nu`no je 
razlikovati epilepti~ke napadaje od drugih 
uzroka poreme}aja stanja svijesti, jer je 
kod njih poreme}aj stanja svijesti tek pro-
lazan, a terapijski pristup bitno druk~iji.

Tablica 1. Uzroci akutnog poreme}aja stanja svijesti u onkolo{kog bolesnika (1)
Table 1. Causes of acute alterations of consciousness in oncology patients (1)

Tumor/Tumor
Primarni tumor sredi{njeg `iv~anog sustava/Primary central nervous system tumor
Metastatski tumor/Metastatic tumor
Leukemijski meningitis/Leukemic meningitis

Hiperleukocitoza/Hyperleukocytosis
Infekcije/Infection

Meningitis: bakterijski, gljivi~ni/Meningitis: bacterial, fungal
Virusni encefalitis/Viral encephalitis
Apsces mozga/Brain abscess

Septi~ki {ok/Septic shock
Cerebrovaskilarni incident/Cerebrovascular accident
Seizure/Postictal state
Diseminirana intravaskularna koagulacija/Disseminated intravascular coagulation
Lije~enje/Treatment

Citotoksi~na kemoterapija/Cytotoxic chemotherapy
Metotreksat/Methotrexate
Citozin arabinozid/Cytosine arabinoside
Kortikosteroidi/Corticosteroids
Ifosfamid/Ifosfamide
5-Fluorouracil/5-Fluorouracil
Arabinofuranozil gvanin (ARA-G)/Arabinofuranosyl guanine (Ara-G)

Potporno lije~enje/Supportive care
Narkotici/Narcotics
Benzodiazepini/Benzodiazepines
Antihistamini/Antihistamines
Antikonvulzivi/Anticonvulsants
Tricikli~ki antidepresivi/Tricyclic antidepressants

Leukoencefalopatija/Leukoencephalopathy
Metaboli~ki poreme}aji/Metabolic disorders

Hiponatremija/SIADH/Hyponatremia/SIADH
Hipoglikemija/Hiperglikemija/Hypoglycemia/Hyperglycemia
Hipomagnezemija/Hypomagnesemia
Uremija/Uremia

Sindrom postradijacijske somnolencije/Postradiotherapy somnolence syndrome
Hipotenzija/Hipertenzija/Hypotension/hypertension
Dehidracija/Dehydration
Hipoksija/Hypoxia
Anemija/Anaemia
Zatajenje jetre/Liver failure
Depresija/Depression
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Klini~ka slika

Poreme}aji stanja svijesti mogu biti 
kvalitativni i kvantitativni. Kvalitativni 
poreme}aji stanja svijesti uklju~uju dezo-
rijentiranost, smetenost, sumra~no stanje, 
stupor, dok su kvantitavni poreme}aji 
somnolencija, sopor i koma. Iako je pri-
marno razvijena za procjenu stanja svije-
sti kod traume glave, Glasgow Coma 
 Score (GCS) omogu}uje odgovaraju}u 
kvalifikaciju te`ine poreme}aja. Za brzu 
procjenu stanja svijesti slu`i tzv. AVPU 
skala (Alert, response to Voice, response 
to Pain, Unresponsivness). Popratni simp-
tomi ovisni su o uzroku i poma`u u raz-
ja{njavanju etiologije poreme}aja stanja 
svijesti.

Dijagnosti~ka obrada

Primarna procjena bolesnika s pore-
me}ajem stanja svijesti uklju~uje ABC 
(Airway, Breathing, Circulation) procjenu 
i njihovo primarno zbrinjavanje. Daljnji 
klini~ki pregled i detaljna anamneza mogu 
~esto uputiti na najvjerojatniji uzrok 
poreme}aja.

Laboratorijska obrada uklju~uje kom-
pletnu i diferencijalnu krvnu sliku, koa-
gulaciju, serumske elektrolite, ureu, krea-
tinin, jetrene enzime, amonijak, acido-
bazni status, hemokulturu u febrilnih 
bolesnika te toksikolo{ki skrining urina.

Koma nerazja{njenog uzroka i sumnja 
na intrakranijsku masu indikacije su za 
hitni CT ili MR mozga nakon stabilizacije 
bolesnika. Lumbalna punkcija kontraindi-
cirana je dok se ne isklju~i porast intrakra-
nijskog tlaka, a naj~e{}e i nije presudna 
za samo lije~enje.

Lije~enje

Nakon primarnog zbrinjavanja respi-
ratornih i cirkulacijskih poreme}aja, sli-
jedi zbrinjavanje povi{enog intrakra-
nijskog tlaka, ako za njega postoje znako-
vi i simptomi. Porast intrakranijskog tlaka 
koji ne reagira na konzervativnu terapiju 
zahtijeva neurokirur{ku intervenciju. Prije 
toga je nu`no korigirati eventualnu trom-
bocitopeniju ili koagulopatiju.

Kod sumnje na infekciju S@S-a ini-
cijalna antimikrobna terapija antibiotikom 
{irokog spektra (cefotaxim, ceftriakson) 
daje se prije slikovne neurolo{ke obrade.

Ako postoji sumnja da je poreme}aj 
stanja svijesti uzrokovan kemoterapijom, 
treba je odmah prekinuti i po mogu}nosti 
dati odgovarajui}i antidot (ciklofosfamid 

– metilensko modrilo; metotrexate – 
leukovorin, dekstrometorfan, karboksi-
peptidaza; Ara-C – kortikosteroidi). Flu-
mazenil i nalokson dobro su poznati anti-
doti kod predoziranja benzodiazepinima, 
odnosno opijatima.

Cerebrovaskularni incidenti

Cerebrovaskularni incidenti (CVI) 
mogu se javiti kod svih onkolo{kih bole-
snika, posebno kod onih s leukemijom. 
Naj~e{}i uzroci CVI-a kod onkolo{kih 
bolesnika su arterijska ili venska trombo-
za, intracerebralna hemoragija, lokalni ili 
metastatski rast tumora, kemoterapeutici, 
hematolo{ki poreme}aji ili infekcije. Em-
bolijski incidenti su iznimno rijetki.

Etiologija i patogeneza

Kod dijagnoze maligne bolesti CVI je 
naj~e{}e uzrokovan koagulacijskim pore-
me}ajem vezanim za osnovnu bolest. 
Tijekom lije~enja naj~e{}e ih uzrokuju 
kemoterapeutici i infekcije. Inratekalna 
terapija metotreksatom mo`e dovesti do 
CVI-a. Tranzitorne ishemijske atake 
mogu se javiti nakon radiokemoterapij-
skog lije~enja. Okluzije ve}ih krvnih `ila 
mogu nastati kod kumulativnih doza 
zra~enja ve}ih od 50 Gy-a, s vrhom inci-
dencije u vremenu 6-36 mjeseci nakon 
zra~enja, ali se mogu javiti i znatno ka-
snije.

U terminalnoj fazi bolesti CVI ~esto 
uzrokuju sepsa, diseminirana intravasku-
larna koagulacija, infekcije S@S-a i agre-
sivni tumorski rast. Mo`dani tumori sklo-
ni spontanom intratumorskom krvarenju 
su meduloblastomi, gliomi visokog stup-
nja malignosti i tumori korioidnog plek-
susa.

Klini~ka slika

CVI se naj~e{}e manifestira akutnim 
ispadom motori~kih funkcija i govora, 
~esto uz epilepti~ke napadaje. Te`e i op-
se`nije lezije mogu izazvati duboke po-
reme}aje svijesti, koje je nemogu}e raz-
lu~iti od drugih uzroka.

Dijagnosti~ka obrada

Ako unutar 24 sata ne do|e do regre-
sije simptoma, odnosno u slu~aju te{kih 
poreme}aja svijesti, potrebna je dodatna 
dijagnosti~ka obrada. Nakon stabilizacije 
bolesnika potrebno je u~initi hitni CT ili 
MR mozga s kontrastom ili bez njega, pri 
~emu prednost ima MR, ako je dostupan. 

MR angiografija se preporu~uje. Kontrol-
no snimanje nakon 7-10 dana mo`e po-
kazati organizirane lezije.

Ako se slikovnim pretragama ne na|e 
fokalnih lezija ili porast ICP-a, indicirana 
je lumbalna punkcija s biokemijskom, 
citolo{kom i mikrobiolo{kom analizom 
likvora.

Lije~enje

Lije~enje cerebrovaskularnih incide-
nata primarno je potporno. Nu`na je ko-
rekcija koagulacijskih poreme}aja i trom-
bocitopenije (Tr > 75 x 106L). Preporu~uje 
se strogo mirovanje u krevetu kroz naj-
manje 48 sati uz korekciju hipovolemije/
hipotenzije, hipoglikemije i povi{ene tje-
lesne temperature. Parenteralna hidracija 
zahtijeva izotoni~nu teku}inu bez glu-
koze, osim u slu~aju hipoglikemije.

CVi koji se javio kod dijagnoze bolesti 
zahtijeva po~etak citotoksi~nog kemo-
terapijskog lije~enja radi sprje~avanja 
daljnjih incidenata. Upotreba heparina 
kod lije~enja CVI-a nije jednozna~no de-
finirana.

Epilepti~ki napadaji

Epilepti~ki napadaj je karakteriziran 
naglom i prolaznom pojavom psihi~kih, 
motori~kih, osjetnih ili autonomnih simp-
toma, s poreme}ajem svijesti ili bez nje-
ga, nastalih prekomjernim nesvrhovitim 
sinhronim izbijanjem skupine prepodra`-
ljivih neurona.

Etiologija i patogeneza

Naj~e{}i uzrok epilepti~kih napadaja 
je osnovna maligna bolest S@S-a. Kemo-
terapeutici, posebno citarabin i metotrek-
sat, mogu provocirati pojavu napadaja. 
Radioterapija mo`e dovesti do pojave 
epilepti~kih napadaja o{te}enjem malih 
krvnih `ila, nekrozom tkiva i leukoence-
falopatijom. Cerebrovaskularni incidenti, 
infekcije S@S-a, koagulopatije i meta-
boli~ki poreme}aji (npr. hiponatremija 
kod cerebralnog sindroma gubitka soli) 
tako|er mogu uzrokovati napadaje (tabli-
ca 2).

Dijagnosti~ka obrada

Laboratorijska obrada u slu~aju epi-
lepti~kog napadaja uklju~uje kompletnu 
krvnu sliku, serumske elektrolite (Na, K, 
Cl, Ca, P, Mg), glukozu, ureu, kreatinin, 
jetrene transaminaze i amonijak. Hitni CT 
ili MR mozga nu`an je za procjenu lo-
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kalne lezije i eventualnog cerebrovasku-
larnog incidenta. Lumbalna punkcija s 
biokemijskom, citolo{kom i mikrobio-
lo{kom analizom likvora i ovdje je in-
dicirana ako nema kontraindikacija. Elek-
troencefalogram je obvezan za procjenu 
patolo{ke elektri~ne aktivnosti.

Lije~enje

Inicijalno je nu`no osigurati adekvat-
nu ventilaciju s visokom koncentracijom 
kisika u udahnutom zraku te adekvatnu 
cirkulaciju. Nakon prispje}a laborato-
rijskih nalaza nu`na je neodgodiva ko-
rekcija metaboli~kih i elektrolitskih po-
reme}aja.

Po~etno antikonvulzivno lije~enje ovi-
sit }e o dostupnom putu aplikacije i 
uklju~uje diazepam rektalno, midazolam 
bukalno ili lorazepam intravenski. Diaze-
pam se tako|er mo`e dati i intravenski. U 
nastavku, ako nije postignuta kontrola 

 napadaja, mo`e se ponoviti doza navede-
nih antiekonvulzivnih lijekova intraven-
ski. U daljnjem tijeku mogu se primijeniti 
fenobarbiton ili fenitoin ako je dostupan. 
Ako nije postignuta kontrola napadaja 
daljnja se terapija provodi u jedinicama 
intenzivnog lije~enja.

Nakon prekida napadaja, ako nije pri-
mijenjen, mo`e se dati profilakti~ka doza 
fenobarbitona radi sprje~avanja recidiva. 
Kona~no antikonvulzivno lije~enje, bude 
li potrebno, odredit }e neuropedijatar.

Doze i na~ini primjene lijekova koji su 
prije navedeni u lije~enju akutnih neu-
roonkolo{kih stanja sumarno su navedeni 
u tablici 3.

FUNKCIONALNA O[TE]ENJA

Tumori sredi{njog `iv~anog sustava 
heterogena su skupina bolesti i skupno su 
naj~e{}i solidni maligni tumori dje~je 
dobi. Suvremeni pristup lije~enju po-
bolj{ao je dugotrajno pre`ivljenje bole-
snika, no time i u~estalost funkcionalnih 
o{te}enja S@S-a, ~esto trajnih, jer svaki 
modalitet lije~enja potencijalno {tetno 
djeluje na funkciju S@S-a. S obzirom na 
navedeno, sve se ve}e zna~enje pridaje 
pobolj{anju dugoro~ne kakvo}e `ivota 
neuroonkolo{kih bolesnika. Cilj je {to ra-
nije uo~iti funkcionalna o{te}enja i za-
po~eti njihovu rehabilitaciju i lije~enje.

Etiologija

Lokalizacija primarne bolesti kod tu-
mora S@S-a ~esto je takva da odre|eni 
funkcionalni deficit postoji ve} kod po-
stavljanja dijagnoze. Daljnja o{te}enja 
nastaju kao posljedica lije~enja, koje je 
multimodalno i uklju~uje kirur{ko lije-
~enje, kemoterapiju i radioterapiju.

Najzna~ajniji pozitivni prognosti~ki 
~imbenik kod tumora S@S-a je mogu}nost 
njihovog potpunog makroskopskog ki-
rur{kog uklonjenja. Rijetke su regije u 

mozgu kod kojih o{te}enje radi redukcije 
i uklonjenja tumora ne izaziva zamjetna 
o{te}enja. Unato~ izrazitoj plasti~nosti 
mozga i mogu}nosti naknadne funkcio-
nalne reorganizacije, u~estalost dugotraj-
nih neurolo{kih posljedica neurokiru{kih 
zahvata ide i do 40%.

Radioterapija je tako|er va`an terapij-
ski modalitet i zna~ajno pobolj{ava pre-
`ivljenje kod nekih vrsta tumora S@S-a, 
no isto su tako mogu}e dugotrajne i te{ke 
posljedice, koje variraju od kognitivnih 
deficita preko endokrinopatija, vaskulo-
patija i o{te}enja sluha do radiacijske 
nekroze, leukoencefalopatije te paraple-
gije ili tetraplegije, uzrokovane radija-
cijskim mijelitisom kod zra~enja kra-
lje`ni~ke mo`dine.

Posljedice kemoterapije nisu toliko ja-
sno detektibilne, pogotovu ako slijedi 
nakon kirur{kog lije~enja i radioterapije. 
Mogu}e je s pouzdano{}u tek izdvojiti 
 jasne nuspojave pojedinih citostatika, kao 
{to je o{te}enje sluha kod cisplatina, 
leukoencefalopatija kod metotreksata i 
mioneuropatija kod vinkristina.

Klini~ka slika i terapijski pristup

Kod neuroonkolo{kih bolesnika mogu} 
je {irok spektar funkcijskih o{te}enja na-
stalih kao posljedica lokalnog rasta pri-
marne bolesti, povi{enja intrakranijskog 
tlaka i lije~enja.

Endokrinopatije pripadaju skupini o{-
te}enja koje su dostupne kvalitetnom 
lije~enju. Naj~e{}e su uzrokovane radio-
terapijom, i to prije svega ozra~ivanjem 
cijelog neuroaksisa, {to zahtijevaju npr. 
trenutne smjernice za lije~enje medulo-
blastoma i glioma visokog stupnja ma-
lignosti. O{te}enja obuhva}aju deficit 
hormona rasta, sekundarnu ili tercijarnu 
hipotireozu, deficijenciju kortizola i dia-
betes insipidus. Svi su navedeni hormon-
ski deficiti dostupni hormonskoj supstitu-
ciji. Niski rast mo`e imati dugotrajne 
psiholo{ke posljedice, pa je kod neuro-
onkolo{kih bolesnika opravdano lije~enje 
hormonom rasta do zatvaranja epifiza. 
Preuranjeni pubertet mo`e nastati kao po-
sljedica lokalnog rasta tumora hipofizno-
hipotalami~ke regije i zahtijeva lije~enje.

O{te}enje vida obuhva}a {irok spektar 
patolo{kih stanja: sljepo}u, smanjenu 
o{trinu vida, ispade vidnog polja, pareze 
okulomotora i nistagmus. Uzrok je naj-
~e{}e lokalni tumorski rast, npr. tumora 
supraselarne regije ili stra`nje lubanjske 
jame, ali i povi{eni intrakranijalni tlak 

Tablica 2. Uzroci epilepti~kih napadaja kod onko-
lo{kih bolesnika (1)
Table 2. Causes of seizures appearing in oncology 
patients (1)

Tumor/Tumor
 Primarni tumor sredi{njeg `iv~anog sustava/
Primary central nervous system tumor
Metastatski tumor/Metastatic tumor
 Leukemijski meningitis/Leukemic 
meningitis

Hiperleukocitoza/Hyperleukocytosis
Infekcije sredi{njeg `iv~anog sustava/Central 
nervous system infection

Virusne/Viral
Bakterijske/Bacterial
Gljivi~ne/Fungal
Protozoalne/Protozoal

Cerebrovaskularni incidenti/Cerebrovascular acci-
dent
Lije~enje/Treatment

 Intratekalni metotreksat/Intrathecal 
methotrexate
 Intratekalni citozin arabinozid/Intrathecal 
cytosine arabinoside
L-Asparaginaza/L-Asparaginase

Metaboli~ki poreme}aji/Metabolic disorders
Hipoksija/Hypoxia



























Tablica 3. Lijekovi, doze i na~in primjene u hitnim neuroonkolo{kim stanjima (2, 3)
Table 3. Drugs, dosage and routes of administration in neurooncology emergencies (2, 3)

diazepam/diazepam 0,2-0,5 mg/kg  IV
  0,5 mg/kg  rektalno/per rectum
midazolam/midazolam 0,5 mg/kg  bukalno/buccal
lorazepam/lorazepam 0,1 mg/kg  IV
fenobarbiton/phenobarbital 10-20 mg/kg  IV
profilaksa/prophylaxis 5-8 mg/kg  IV, IM
fenitoin/phenytoin 18-20 mg/kg  IV   max. 1mg/kg/min

max. 10mg/mL
deksametazon/dexamethasone 0,5 mg/kg  IV
manitol/mannitol 0,25-0,5 g/kg  IV / 15-30’
flumazenil/flumazenil 0,01 mg/kg max. 0,2 mg IV / 15-30’’
nalokson/naloxone 0,1 mg/kg max. 2 mg IV, IM
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mo`e izazvati trajna o{te}enja. Rehabili-
tacija zahtijeva primjenu odgovaraju}ih 
pomagala i radnu terapiju, a kod te`ih 
o{te}enja uklju~ivanje u specijalne eduka-
cijske i rehabilitacijske programe za sla-
bovidne i slijepe osobe.

O{te}enje sluha mo`e biti posljedica 
lokalnog tumorskog rasta ili lije~enja. Ci-
splatin, a rje|e i carboplatin, imaju po-
znati ototoksi~ni u~inak s progresivnim 
senzorineuralnim o{te}enjem sluha. Ini-
cijalna procjena sluha va`na je kod pri-
mjene navedenih citostatika te svako nak-
nadno odstupanje indikacija je za prekid 
lije~enja tim lijekom. Ovisno o stupnju 
o{te}enja sluha, na raspolaganju su razna 
slu{na pomagala, a kod te`ih o{te}enja 
uklju~ivanje u specijalne edukacijske i 
rehabilitacijske programe za gluhe osobe.

Kognitivna o{te}enja mogu}a su ve} 
kod postavljanja dijagnoze hemisferalnih 
tumora i supratentorijskih tumora sre-
di{nje linije. Te`ina poreme}aja pam}e-
nja, smetnji govora i razumijevnja, po-
reme}aja pozornosti, stjecanja akadem-
skih vje{tina, ovise o dobi, vrsti i trajanju 
simptoma bolesti, njene pro{irenosti i 
lije~enju. Zra~enje je najzna~ajniji poje-
dina~ni ~imbenik za razvoj kognitivnih 
o{te}enje kod djece mla|e od osam godi-
na. Te`ina o{te}enja obrnuto je propor-
cionalna dobi, tako da djeca mla|a od 3 
godine mogu imati posljedi~ni pad u kvo-
cijentu razvoja/inteligencije i do 40%. 
Inicijalna neuropsiholo{ka procjena nu`na 
je za daljnje pra}enje i pravodobni po-
~etak rehabilitacijskih postupaka. Potreb-
no je rano uklju~ivanje djeteta u multi-
disciplinarni program rehabilitacije, u 
kojem sudjeluju psiholog, logoped, de-
fektolog, radni terapeut i psihijatar. Oso-

bito je zna~ajna edukacija prema pri-
lago|enom programu, a posebnu po-
zornost i vo|enje zahtijeva prelazak 
adolescenta s kognitivnim o{te}enjima iz 
{kolskog sustava u „stvarni `ivot“.

Smetnje ̀ vakanja i gutanja nastaju kao 
posljedica o{te}enja distalnijih kranijal-
nih `ivaca ili njihovih jezgara zbog tumo-
ra stra`nje lubanjske jame. Va`no je pre-
poznati blage oblike odstupanja, jer su 
mogu}i uzrok komplikacija, kao {to su 
recidiviraju}e aspiracijske pneumonije. 
Hranjenje kroz nazogastri~nu sondu ili 
perkutanu gastrostomu trajna su rje{enja 
za te{ka ireverzibilna o{te}enja.

O{te}enja periferne motori~ke inerva-
cije dijagnosti~ki su najjednostavnija, no 
zahtijevaju promptno uklju~ivanje djeteta 
u programe medicinske fizikalne rehabili-
tacije. Kod te`ih oblika o{te}enja kao {to 
su paraplegije i tetraplegije indicirano je 
uporabu ortopedskih pomagala i ortoza. 
Kirur{ko ubla`avanje posljedica o{te}enja 
motori~ke inervacije obuhva}a lije~enje 
kontraktura i deformiteta.

ZAKLJU^AK

Neuroonkolo{ki bolesnik u cjelokup-
nom procesu zdravstvene skrbi, po~ev{i 
od dijagnoze bolesti, zahtijeva brojne 
potporne terapijske intervencije. Raspon 
terapijskih postupaka varira od hitnog i 
neodgodivog zbrinjavanja povi{enog in-
trakranijskog tlaka do dugotrajne rehabi-
litacije o{te}enih vi{ih mo`danih funkcija 
i socijalnih intervencija u sredinama u 
kojima borave radi kvalitetnije integracije 
u svakodnevni `ivot.

Kod akutnih neuroonkolo{kih stanja 
najva`nije ih je pravodobno uo~iti i 
adekvatno lije~iti. Time se posti`e sekun-

darna pervencija neurolo{kih o{te}enja i 
umanjuje potreba za kasnijim dugo trajnim 
rehabilitacijskim intervencijama. Neod-
godivu medicinsku pomo} potrebno je 
pru`iti odmah, dok se definitivno zbri-
njavanje, nakon stabilizacije i transporta 
bolesnika, preporu~uje provesti u terci-
jarnim zdravstvenim ustanovama.

Funkcijska o{te}enja izazvana tumori-
ma mozga i njihovim lije~enjem zahtije-
vaju odgovaraju}e rehabilitacijske po-
stupke, kontinuirano supstitucijsko me-
dikamentozno lije~enje ili do`ivotno 
upotrebu odre|enih funkcijskih pomaga-
la. Nekad je cilj zbrinjavanja neuro-
onkolo{kog bolesnika bilo islju~ivo lije-
~enje osnovne bolesti, i to s lo{im rezulta-
tima. Pobolj{anjem uspje{nosti lije~enja 
primarne bolesti postiglo se da problemi 
kroni~nih funkcijskih o{te}enja budu pre-
poznati, i danas su neodvojivi dio lije~enja 
neuroonkolo{kih bolesnika. Multidisci-
plinaran pristup u lije~enju neuronkolo{kog 
bolesnika danas je i jedini mogu}.
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S u m m a r y

SUPPORTIVE THERAPY IN NEUROONCOLOGY PATIENTS

M. Rimac, J. Stepan

Supportive therapy of neurooncology patients is an important part of their overall medical treatment. Many aspects of support-
ive therapy are common to all paediatric oncology patients. In this paper we briefly review supportive treatment of important condi-
tions that are specific to patients with brain tumours. This includes treatment of acute and chronic conditions resulting from local 
invasive tumour growth as well as from complications of primary tumour treatment.
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