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SAĪSINĀJUMI UN DEFINĪCIJAS 

1. tabula 

Terminu skaidrojums 

 

ATM – Ataxia telangiectasia mutated (proteīna 

kināze) 

BARD1 – BRCA1 associated RING domain 

protein 1 

BRCA1 – Breast cancer type 1 susceptibility 

protein 

BRCA2 – Breast cancer type 2 susceptibility 

protein 

BRIP1 – BRCA1 interacting protein C-terminal 

helicase 1 (arī saukts par FANCJ) 

CDH1 – E-cadherin (epithelial cadherin) 

CHEK2 – Checkpoint kinase 2 (CHEK2) 

CEM – kontrastvielas pastiprināta mamogrāfija 

(Contrast-Enhanced Mammography) 

EPCAM – Epithelial cell adhesion molecule 

ESMO – Eiropas Medicīniskās onkoloģijas 

biedrība (European Society for Medical 

Oncology) 

EUS – endoskopiskā ultrasonogrāfija 

HAT – hormonu aizvietojošā terapija 

HGVS – cilvēka genoma variāciju 

nomenklatūra 

HOXB13 – Homeobox protein Hox-B13 

IVF – apaugļošana ārpus ķermeņa (in vitro) 

MLH1 – MutL homolog 1 

MSH2 – MutS homolog 2 

MSH6 – MutS homolog 6  

NBN – Nibrin 

NCCN – Nacionālais visaptverošā vēža tīkls 

ASV (National Comprehensive Cancer 

Network) 

NICE – Apvienotās Karalistes Nacionālais 

veselības un aprūpes izcilības institūts (National 

Institute for Health and Care Excellence) 

NF1 – Neurofibromin 1 

MR – magnētiskā rezonanse 

MRHP – magnētiskās rezonanses 

holangiopankreatogrāfija 

MVC – mamogrāfijas projekciju kombinācija 

(Mammography View Combination) 

ORPHA – Orphanet slimības numurs 

P – patogēns 

PALB2 – Partner and localizer of BRCA2 

PGT – pirmsimplantācijas ģenētiskā testēšana 

PMS2 – PMS1 homolog 2 (postmeiotic 

segregation increased 2) 

PSA – prostatas specifiskais antigēns 

PTEN – Phosphatase and tensin homolog 

RAD51C – RAD51 homologs C 

RAD51D – RAD51 homologs D 

RAKUS – Rīgas austrumu klīniskās 

universitātes slimnīca 

RSM – risku samazinoša mastektomija 

RSSO – risku samazinoša salpingo-ovektomija 

STK11 – Serine/threonine kinase 11  

TP – ticami patogēns 

TP53 – Cellular tumor antigen p53 

VUS – variants ar nezināmu nozīmi (Variant of 

Uncertain Significance) 

US – ultrasonogrāfija 

UV – ultravioletais starojums 

VĶMR – visa ķermeņa magnētiskā rezonanse 
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Algoritms augsta riska uzraudzībai sievietēm 

 

 

1. att. Algoritms sievietēm ar paaugstinātu risku saslimt ar krūts un olnīcu vēzi 

 

Algoritmā ir detalizēti atspoguļots uzraudzības plāns sievietēm ar paaugstinātu risku saslimt 

ar krūts un olnīcu vēzi (skat. 1.att.). Plašāka informācija pieejama tālāk tekstā. 

 

  



5 (26) 

Algoritms augsta riska uzraudzībai vīriešiem  

 

 

2. att. Algoritms vīrietim  ar paaugstinātu risku saslimt ar pārmantotā vēža sindromu 

 

Algoritmā ir detalizēti atspoguļots uzraudzības plāns vīrietim ar paaugstinātu risku saslimt ar 

pārmantotu vēzi (skat. 2. att.). Plašāka informācija pieejama tālāk tekstā. 

 

  



6 (26) 

IEVADS 

Pārmantotais krūts un olnīcu vēža sindroms veido nozīmīgu daļu no ļaundabīgo audzēju 

gadījumiem — tas tiek konstatēts aptuveni 12% sieviešu ar pirmreizēju krūts vēzi un līdz pat 20% 

ar pirmreizēju olnīcu vēzi. Šo sindromu izraisa patogēnas ģenētiskas izmaiņas gēnos, kuri būtiski 

paaugstina krūts un olnīcu ļaundabīgo audzēju attīstības risku. 

Klīniskais algoritms paredzēts kā praktisks rīks veselības aprūpes speciālistiem, kuri ikdienā 

strādā ar pacientiem, kuriem konstatēts augsts ģenētiskais vai klīniskais risks attiecībā uz 

minētajiem audzējiem. Tā aktualizēšana plānota reizi 3 gados. 

Klīniskā algoritma mērķis ir nodrošināt savlaicīgu, koordinētu un zinātniski pamatotu pieeju 

augsta riska pacientu uzraudzībai, veicinot agrīnu diagnostiku un uzlabojot ārstēšanas iznākumus. 

Tajā ietverti ieteikumi par skrīninga biežumu un metodēm, tostarp attēldiagnostikas un 

profilaktiskās riska samazināšanas operācijām. 

Sievietēm ar pārmantoto krūts un olnīcu vēža sindromu dzīves laikā: 

• krūts vēža attīstības risks pārsniedz 72% (salīdzinājumā ar populācijas vidējo risku – 

12–13%); 

• olnīcu vēža risks sasniedz aptuveni 58%, (salīdzinājumā ar populācijas vidējo risku – 

1-2%). 

Izmantojot datus no Latvijas iedzīvotāju genoma references, apmēram ~1:75 cilvēku Latvijā 

ir ar patogēnam izmaiņām BRCA1 un BRCA2 gēnos, attiecīgi ~1:150 sievietēm pieder augsta 

audzēju riska grupai.  

RAKUS Ģenētikas nodaļā, veicot ģenētisko testēšanu pacientēm ar krūts vēzi, konstatēti šādi 

biežumi patogēniem un ticami patogēniem (P/TP) gēnu variantiem: 

• BRCA1 – 36%; 

• BRCA2 – 7%; 

• CHEK2 – 2%; 

• PMS2 – 2%; 

• ATM, TP53, NF1 – katrs aptuveni 1%. 

Savukārt sievietēm ar olnīcu vēzi 63% gadījumu ar pozitīvu ģenētisko atradi ir konstatētas 

patogēnas izmaiņas BRCA1 gēnā. 

Lai novērstu novēlotas vai agresīvas vēža formas, kas bieži saistītas ar nepietiekamu 

uzraudzību un fragmentētu pieeju, starptautiskās vadlīnijas (NCCN, ESMO, NICE) iesaka regulāru 

augsta riska pacientu medicīnisko uzraudzību, kas ietver skrīningu un agrīnu diagnostiku; kā 

alternatīvu vai papildinošu stratēģiju – ķirurģisku riska samazināšanu, t.i., riska samazinošu 

mastektomiju (profilaktisku krūšu audu noņemšanu) un/vai riska samazinošu salpingo-

ovarektomiju (olvadu un olnīcu izņemšanu) (1.pielikums). 

Tomēr apmēram 70% sieviešu izvēlas regulāru skrīningu, kas ļauj atklāt audzējus agrīnās 

stadijās un nodrošina labas ārstēšanas iespējas un izdzīvošanas rādītājus.  



7 (26) 

1.   AIZDOMAS PAR PĀRMANTOTĀ KRŪTS UN OLNĪCU VĒŽA 

SINDROMU – INDIKĀCIJAS ĢENĒTISKAI KONSULTĀCIJAI UN 

TESTĒŠANAI 

1.1.   Indikācijas ģenētiskai testēšanai 

Atbilstoši indikācijām ģenētiskai testēšanai, gan pacientiem ar jau diagnosticētu krūts vai 

olnīcu vēzi, gan personām, kurām nav onkoloģiskas slimības anamnēzē, pirms veikt ģenētisko 

testēšanu nepieciešama ārsta – medicīnas ģenētiķa konsultācija (skat. 2. pielikumu). 

Ģenētiskās testēšanas indikācijas jāizvērtē individuāli, ņemot vērā klīnisko situāciju, 

ģimenes vēsturi un pieejamos ģenētiskās testēšanas resursus. Rekomendācijas regulāri jāaktualizē 

atbilstoši RAKUS un starptautisko (NCCN, ESMO) vadlīniju izmaiņām. 

Ģenētiskās testēšanas indikācijas personām ar onkoloģisku diagnozi: 

1. Krūts vēža pacientēm ģenētiskā konsultācija un testēšana ir ieteicama, ja 

konstatējams viens vai vairāki no šiem kritērijiem: 

1.1. krūts vēzis diagnosticēts pacientēm, kas jaunākas par 50 gadiem; 

1.2. trīskārši negatīvs audzēja apakštips; 

1.3. situācijas, kurās krūts vēža ārstēšanas taktiku var ietekmēt ģenētiskais statuss - 

HR+ HER2- krūts vēzis ar metastāzēm limfmezglos (N ≥1) un augstu recidīva risku. 

1.4. anamnēzē atkārtotas primāra krūts vēža epizodes. 

2. Krūts vēzis vīrietim; 

3. Krūts vēža pacientēm krūts vēzis diagnosticēts ARĪ vienam vai vairākiem pirmās 

pakāpes radiniekiem, ja: 

3.1.1. krūts vēzis diagnosticēts ≤ 50 gadu vecumā; 

3.1.2. tas bijis olnīcu, aizkuņģa dziedzera vai metastātisks prostatas vēzis; 

3.1.3. diviem vai vairāk pirmās pakāpes radiniekiem bijis krūts vēzis, neatkarīgi 

no vecuma. 

3.2. Ģimenē pierādīts patogēns vai ticami patogēns (P/TP) variants gēnos, kas izraisa 

pārmantotu audzēju predispozīcijas sindromu. 

3.3. Audzēja somatiskajā profilēšanā konstatētas patogēnas izmaiņas pārmantotos 

audzēju predispozīcijas sindromu gēnos. 

4. Olnīcu, olvadu vai vēderplēves vēzis – ģenētiskā testēšana ir indicēta: 

4.1. visām pacientēm ar epiteliālu olnīcu, olvadu vai vēderplēves vēzi, neatkarīgi no 

vecuma vai ģimenes anamnēzes; 
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4.2. ja audzēja somatiskajā profilēšanā konstatētas patogēnas vai ticami patogēnas 

izmaiņas. 

Personām bez onkoloģiskas diagnozes ieteicams noteikt populācijā biežāk sastopamos 

ģenētiskos variantus, paskaidrojot testa viltus pozitīva rezultāta iespējas. Ģenētiskā konsultācija un 

testēšana ir ieteicama, ja: 

1. pierādīts P/TP gēna variants ģimenē; 

2. aprēķinātais risks ≥10% pēc risku modelēšanas rīkiem (piemēram, CanRisk vai 

Latvijā biežāko ciltstēva ģenētisko variantu testēšanas rezultāti). 

1.2.   Ģenētiskā konsultācija 

Ģenētiskā konsultācijā pacientam izskaidro ģenētiskās testēšanas mērķi (diagnostisks, 

prediktīvs, reproduktīvs vai terapeitisks). Pirms ģenētiskā testa jāapkopo ģimenes un medicīniskā 

vēsture, vēža riska faktori, jāinformē pacients par iespējamiem rezultātiem un jāsaņem piekrišana. 

Pēc testa rezultāti tiek izskaidroti (skat. 2. pielikumu).  

Pozitīva rezultāta gadījumā sniedz informāciju par diagnozi, riskiem, rekomendācijām un 

ģimenes skrīningu, pacientu novirza tālākai uzraudzībai pēc augsta riska skrīninga novērošanas 

protokola vai riska redukcijas operācijas.  

Negatīva rezultāta gadījumā tiek piemērots populācijas skrīninga uzraudzības plāns. Mērķis 

ir nodrošināt nepārtrauktu, informētu un personalizētu pacientu aprūpi.  

Ja pacientei ģenētiskās testēšanas rezultātā konstatē variantu ar neskaidru klīnisko nozīmi 

(VUS), kura nozīme slimības etioloģijā nav skaidra, tiek piedāvāta atkārtota ģenētiķa konsultācija 

pēc pieciem gadiem, varianta re-analīzei un turpināt profilaktisku novērošanu atbilstoši 

mamogrāfijas projekciju kombināciju (MVC) rekomendācijām par dinamisko novērošanu pēc 

krūts vēža ārstēšanas vai skrīnings atbilstoši vecumam. 

 

2.   AUGSTA RISKA PĀRMANTOTĀ KRŪTS UN OLNĪCU VĒŽA 

SINDROMA PACIENTA UZRAUDZĪBAS MODEĻI 

2.1.   Ikgadēja konsultācija pie onkoloģijas ginekologa vai ginekologa ar 

pieredzi pārmantoto ginekoloģisko vēžu diagnostikā un ārstēšanā 

Nepieciešama ikgadēja konsultācija pie onkoginekologa vai ginekologa ar pieredzi 

pārmantoto ginekoloģisko audzēju diagnostikā un ārstēšanā, kā arī regulāra krūšu veselības 

uzraudzība pie speciālista ar pieredzi pārmantotā krūts vēža agrīnā atklāšanā un profilaksē. Šāda 

multidisciplināra novērošana ir būtiska, jo personām ar P/TP gēnu variantiem pastāv ievērojami 

paaugstināts krūts, olnīcu, olvadu un citu ginekoloģisko audzēju attīstības risks.  

Regulāras konsultācijas un dinamiska novērošana ļauj savlaicīgi identificēt aizdomīgas 

klīniskas vai radioloģiskas izmaiņas, izvērtēt simptomus, plānot un veikt atbilstošus izmeklējumus 
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(piemēram, MR, US, mamogrāfiju), kā arī laikus lemt par profilaktiskiem vai ārstnieciskiem 

pasākumiem. 

Turklāt šāda speciālistu uzraudzība nodrošina individuāla riska regulāru pārvērtēšanu un 

novērošanas taktikas pielāgošanu, ņemot vērā jaunākās klīniskās vadlīnijas, pacienta vecumu, 

veselības stāvokli un ģenētiskos datus. 

2.2.   Radioloģiska izmeklēšana sievietēm, kurām nav veikta profilaktiska 

mastektomija 

Pacientiem (sievietēm un vīriešiem), kuriem ģenētiskās testēšanas rezultātā konstatēts 

patogēns vai ticami patogēns ģenētiskais variants kādā no pārmantotu audzēju predispozīcijas 

sindroma gēniem, rekomendēta radioloģiska uzraudzība atbilstoši atrastā gēna saistībai ar vēža 

risku (skat. 2. un 3. tab. un 3.pielikumu). 

 

2. tabula 

Radioloģiskā uzraudzība pacientiem ar ģenētiski pierādītām augsta riska P/TP ģenētiskajiem 

variantiem sievietēm 

Gēns Risks dzīves 

laikā saslimt ar 

krūts vēzi 

Ieteicamā radioloģiskā 

uzraudzība 

Papildinformācija / 

Piezīmes 

BRCA1 / 

BRCA2 / 

PALB2 / 

PTEN / 

CDH1 / 

STK11 / 

TP53 

>40%  

(augsts risks un 

ļoti augsts risks) 

 

Krūts pašpārbaudes un 

izpratne: 

a) vienu reizi gadā krūšu MR 

un digitālā mamogrāfija 

vai tomosintēze 30–75 

gadu vecumā, vai 5 gadus 

agrāk par jaunāko 

gadījumu ģimenē, bet ne 

agrāk par 25 gadu vecumu; 

b) pēc 75 gadu vecuma – 

individuāla pieeja. 

TP53 gadījumā no 20 gadu 

vecuma vienu reizi gadā MR 

(izvairīties no mamogrāfijas 

radiācijas riska dēļ, veikt tikai, ja 

MR nav pieejams). 

Izvairīties no 

jonizējošā starojuma 

pirms 30 gadu vecuma; 

priekšroka MR (īpaši 

BRCA1/2). 

Ja MR nav pieejams, 

apsvērt ultra-

sonogrāfiju. 

TP53 gadījumā 

NCCN / ESMO iesaka 

papildus visa ķermeņa 

MR (VĶMR) vairāku 

audzēju riska dēļ. 

CHEK2 / 

ATM / NF1 / 

BARD1 

25–39%  

(vidējs–vidēji 

augsts risks) 

Vienu reizi gadā MR no 40 

gadu vecuma un vienu reizi gadā 

mamogrāfija, sākot 40 gadu 

vecuma. 

NF1 gadījumā no 30 līdz 50 

gadiem. 

Ja gēna variants ar 

zemu penetranci – 

iespējama tikai 

mamogrāfijas 

uzraudzība. 



10 (26) 

Gēns Risks dzīves 

laikā saslimt ar 

krūts vēzi 

Ieteicamā radioloģiskā 

uzraudzība 

Papildinformācija / 

Piezīmes 

RAD51C / 

RAD51D 

10–24%  

(zems risks) 

Vienu reizi gadā MR 

(ieteicama) un mamogrāfija 

(obligāta) no 40 gadu vecuma. 

- 

 

3. tabula 

Radioloģiskā uzraudzība pacientiem ar ģenētiski pierādītām augsta riska P/TP ģenētiskajiem 

variantiem vīriešiem 

Gēns 

Risks dzīves 

laikā saslimt ar 

krūts vēzi 

Ieteicamā Radioloģiskā uzraudzība 

BRCA1 / 

BRCA2 

7% Klīniskā krūšu pārbaude no 35 gadu vecuma vienu reizi 

gadā. 

Vienu reizi gadā krūšu mamogrāfija no 50 gadu vecuma, 

vai 10 gadus pirms jaunākā vīriešu krūts vēža gadījuma 

ģimenē. 

 

3.   CITU ORGĀNU AUGSTA VĒŽA RISKA NOVĒROŠANA PERSONĀM 

AR P/TP ĢENĒTISKO VARIANTU 

Papildus apsverama radioloģiska izmeklēšana arī citām orgānu sistēmām. Saistībā ar vēža 

predispozīciju un augsta riska gēnu ekspresiju dažādos orgānos, pacientiem var būt paaugstināts 

ļaundabīgo audzēju attīstības risks arī ārpus primāri skartajiem orgāniem. Tādēļ nepieciešams 

apsvērt papildu šo orgānu attēldiagnostiku un regulāru uzraudzību atbilstoši konkrētajam gēnam, 

sindromam un starptautiskajām klīniskajām vadlīnijām (piemēram, visa ķermeņa MR vai mērķētu 

orgānu izmeklējumus pēc indikācijām (skat. 4. tab. un 3. pielikumu). 

 

4. tabula 

Citu orgānu uzraudzība (papildus krūts dziedzerim) 

Gēns Papildu attēldiagnostika / uzraudzība 

ATM, BRCA2, 

STK11, TP53 

Aizkuņģa dziedzera vēža skrīningu ar MR/MRHP ar kontrastvielu 

un/vai EUS nepieciešams veikt reizi gadā, sākot no 50 gadu vecuma (vai 10 

gadus jaunākā vecumā nekā agrākā eksokrīnā aizkuņģa dziedzera vēža 

diagnoze ģimenē, atkarībā no tā, kas ir agrāk), ja ciltskokā kaut vienam no 

pirmās vai otrās pakāpes radiniekiem no tā paša ģimenes ciltskoka zara, kurā 

identificēts P/TP ģenētiskais variants, ir diagnosticēts eksokrīns aizkuņģa 

dziedzera vēzis. 

STK11 gadījumā skrīnings no 35 gadu vecuma. 
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Gēns Papildu attēldiagnostika / uzraudzība 

TP53 Ikgadēja visa ķermeņa MR un galvas smadzeņu MR, kā arī vēdera 

dobuma ultrasonogrāfija adrenokortikālo audzēju agrīnai diagnostikai. 

PTEN Vairogdziedzera ultrasonogrāfija reizi gadā; nieru ultrasonogrāfija ik 

pēc 1–2 gadiem. 

ATM, CHEK2, 

BRCA1, BRCA2, 

PALB2, TP53 

Prostatas vēzis. Vīriešiem, kuriem identificēts P/TP ģenētiskais variants, 

rekomendēts PSA tests un digitāli rektāla izmeklēšana pie urologa, sākot no 

40 gadu vecuma.  

 

Atsevišķi T/TP ģenētiskie varianti ir saistīti ne tikai ar krūts un olnīcu vēža attīstību, bet arī 

ar paaugstinātu citu orgānu ļaundabīgo audzēju risku (skat. 4. tab. un 3. pielikumu). Tādēļ šīm 

personām nepieciešama papildus mērķēta novērošana, ņemot vērā konkrēto gēnu, sindromu un 

ģimenes anamnēzi.  

Novērošanas stratēģija jānosaka individuāli, balstoties uz: 

1. attiecīgā gēna ietekmi uz konkrētu orgānu vai audzēja tipu; 

2. ģimenes vēsturi un audzēju rašanās vecumu; 

3. starptautiskajām klīniskajām vadlīnijām (NCCN, ESMO, NICE); 

4. pacienta vecumu, dzimumu un vispārējo veselības stāvokli. 

Riska novērtēšana un uzraudzība jāveic multidisciplināras komandas sastāvā, iesaistot 

onkologu, ģenētiķi, ginekologu, gastroenterologu, dermatologu, mamologu un citus speciālistus 

pēc nepieciešamības.  

Mērķis ir nodrošināt: 

1. savlaicīgu ļaundabīgo audzēju atklāšanu agrīnās stadijās; 

2. profilaktisku pasākumu īstenošanu; 

3. un dzīvildzes un dzīves kvalitātes uzlabošanu ilgtermiņā. 

 

4.   ĶIRURĢISKA RISKA SAMAZINĀŠANA 

4.1.   Ķirurģiska riska samazināšana ar abpusēju mastektomiju 

Riska samazinoša abpusēja mastektomija (RSM) ir viena no efektīvākajām krūts vēža riska 

mazināšanas metodēm personām, kurām konstatēts P/TP gēna variants augsta riska pārmantota 

krūts vēža sindroma predispozīcijas gēnos. 

Pirms lēmuma pieņemšanas nepieciešama konsultācija ar mamologu (krūts ķirurgu), kuras 

laikā jāapspriež: 

1. riska samazināšanas pakāpe un sagaidāmā efektivitāte; 
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2. iespējas veikt krūšu rekonstrukciju un pieejamās rekonstruktīvās tehnikas; 

3. iespējamie ķirurģiskie un anestēzijas riski; 

4. ģimenes anamnēze un individuālais risks veselās krūts dziedzera audos noteiktā 

vecumā; 

5. ietekme uz dzīvildzi un sekundāro vēžu risku; 

6. psiholoģiskie, sociālie un dzīves kvalitātes aspekti, kas saistīti ar RSM. 

Pēc risku samazinošas mastektomijas regulāra radioloģiska krūšu profilaktiska izmeklēšana 

(MR, MG vai US) nav indicēta. Apsverama vienreizēja pēcoperācijas attēldiagnostika, lai izvērtētu 

atlikušā audu stāvokli un rekonstrukcijas rezultātus. Pacientēm jāturpina klīniskā izmeklēšana pie 

speciālista un regulāra krūšu pašizmeklēšana, ievērojot rekomendēto biežumu un metodi. 

4.2.   Ķirurģiska riska samazināšana ar abpusēju salpingo-ovarektomiju 

Riska samazinoša abpusēja salpingo-ovarektomija (RSSO) ir viena no efektīvākajām olnīcu 

un olvadu vēža riska mazināšanas metodēm personām, kurām konstatēts P/TP gēna variants augsta 

riska pārmantota olnīcu vēža sindroma predispozīcijas gēnos. 

1. RSSO veikšanas laiks atbilstoši gēnam: 

1.1. BRCA1: ieteicams veikt 35–40 gadu vecumā, ņemot vērā ar vecumu saistīto 

olnīcu un olvadu vēža riska pieaugumu; 

1.2. BRCA2: tā kā olnīcu vēzis šī gēna P/TP variantu nesējām attīstās vidēji 8–10 

gadus vēlāk nekā BRCA1 gadījumā, RSSO vēlams veikt 40–45 gadu vecumā, ja vien ģimenes 

anamnēze nenorāda uz nepieciešamību operāciju veikt agrāk. 

2. Pirmsoperācijas izvērtēšana: 

2.1. pirms RSSO veikšanas ieteicams noteikt CA-125 marķiera līmeni un veikt 

iegurņa ultrasonogrāfiju (US); 

2.2. jāizvērtē pacienta vispārējais veselības stāvoklis un blakus slimības; 

2.3. ar pacienti jāpārrunā menopauzes sekas un iespējamie risinājumi (īpaši, ja RSSO 

tiek veikta premenopauzālā vecumā). 

3. Pēcoperācijas aprūpe un veselības uzraudzība. Pēc RSSO ir svarīgi regulāri 

novērtēt: 

3.1. kaulu minerālblīvumu un osteoporozes risku; 

3.2. sirds un asinsvadu sistēmas veselību; 

3.3. psihosociālo, neiroloģisko un seksuālo veselību, kā arī vispārējo dzīves kvalitāti. 

4. Hormonu aizstājterapija (HAT): 

4.1. HAT nav kontrindicēta pacientēm bez krūts vēža diagnozes; 
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4.2. premenopauzāla vecuma pacientēm bez krūts vēža ieteicams pārrunāt HAT 

lietošanas iespējas pirms RSSO, lai mazinātu priekšlaicīgas menopauzes negatīvo ietekmi; 

4.3. HAT plānošana jāveic kopā ar ginekologu vai citu kvalificētu speciālistu, kuram 

ir pieredze menopauzes simptomu korekcijā; 

4.4. HAT režīms jāpielāgo, ņemot vērā pacientes individuālo krūts vēža vēsturi un 

riska samazināšanas stratēģijas; 

4.5. HAT var būt nozīmīga, lai mazinātu priekšlaicīgas menopauzes negatīvo ietekmi 

uz sievietes kaulu, sirds-asinsvadu, seksuālo un psihosociālo veselību. 

 

5.   REPRODUKTĪVO JAUTĀJUMU APSPRIEŠANA SIEVIETĒM 

PREMENOPAUZĀLĀ VECUMĀ 

Sievietēm ar P/TP gēnu variantiem un plānotu riska samazinošu ķirurģisku iejaukšanos 

(piem., RSSO) ieteicams savlaicīgi apspriest reproduktīvos jautājumus ar kvalificētu speciālistu. 

1. Reproduktīvā plānošana. Ja nepieciešams, paciente jānosūta pie reproduktologa, lai 

apspriestu: 

1.1. ar vecumu saistītos reproduktīvos aspektus un fertilitātes samazināšanos; 

1.2. in vitro apaugļošanas (IVF) iespējas; 

1.3. olšūnu vai embriju krioprezervāciju (sasaldēšanu); 

1.4. preimplantācijas ģenētiskās testēšanas (PGT) iespējas pārmantotu gēnu variantu 

gadījumā; 

1.5. adopcijas alternatīvas. 

2. Grūtniecības plānošana pēc fertilitātes saglabāšanas: 

2.1. ja olšūnas vai embriji ir sasaldēti, grūtniecību var plānot arī gadījumos, kad ir 

saglabāta dzemde, bet olvadi vai olnīcas ir izoperēti; 

2.2. par reproduktīvajām iespējām jāinformē pacients pirms riska samazinošas 

operācijas veikšanas. 

3. Olnīcu funkcija un menopauzes risks: 

3.1. personām ar BRCA1 gēna T/TP variantu pastāv paaugstināts risks agrīnai 

menopauzei un priekšlaicīgai olnīcu funkcijas izsīkšanai; 

3.2. šīm pacientēm īpaši svarīgi savlaicīgi apsvērt fertilitātes saglabāšanas pasākumus 

un pārrunāt iespējas ar reproduktologu. 
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PIELIKUMI 

 

1. pielikums 

Ģenētiskās testēšanas indikācijas atbilstoši starptautiskajām vadlīnijām 

 

Kategorija NCCN 

(v2.2026) 
ESMO (2023) NICE (2023) 

Krūts vēzis ≤50 g. v.             

Trīskārši negatīvs krūts vēzis ≤60 g. v. 
        

    (noteikti, ja 

<40 g. v.) 

 Krūts vēzis vīrietim             

Abpusēji vai vairāki primārie audzēji             

Olnīcu / olvadu / vēderplēves vēzis     (jebkurā 

vecumā) 
        

Aizkuņģa dziedzera vai metastātisks prostatas 

vēzis         
    (ja ģimenes 

grupēšanās) 

≥2 saslimuši tuvi radinieki             

Zināms ģimenes patogēns vai ticami patogēns 

ģenētiskais variants (P/TP) 
            

Augsta etniskā ciltstēva ģenētiskā varianta 

izplatība 
        Pēc izvērtējuma 

≥10% patogēna/ticami patogēna ģenētiskā 

varianta iespējamība pēc modeļa 
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2. pielikums 

Latvijas Medicīniskās Ģenētikas asociācijas vadlīnijas onkoģenētiskai konsultācijai 

Pirmstesta konsultācija: 

1. Ģimenes vēstures informācija līdz 3 paaudzēm no probanda. 

2. Detalizēta medicīniskā, tai skaitā ķirurģiskā vēsture. Onkoloģiskā anamnēze 

(piemēram, vecums, histoloģija, bilaterālisms) un patoloģijas ziņojumi. 

3. Kancerogēnu iedarbība (piemēram, staru terapijas vēsture). 

4. Reproduktīvā vēsture  un hormonālo vai perorālo kontraceptīvo līdzekļu lietošanas 

anamnēze. 

5. Smēķēšanas, alkohola vai citu ar vēža risku saistītu vielu iedarbības vēsture. 

6. Fokusēta fiziskā izmeklēšana (veikta kvalificēta klīnicista) pēc nepieciešamības. 

7. Informēt pacientu par iespējamajiem testa rezultātiem: negatīvi, pozitīvi un 

neskaidras klīniskās nozīmes varianti. 

8. Saņemt rakstveida informētu piekrišana ģenētiskajam izmeklējumam. Pārrunāt 

rezultātu izpaušanas plānu, ieskaitot iespēju, ka pacients var piekrist sniegt informāciju par testa 

rezultātiem tuviem radiniekiem vai laulātajam, ja rezultāti ir pieejami gadījumā, kad pacients ir 

miris vai nespējīgs. 

9. Iespējamās uzraudzības iespējas, ja pozitīvs rezultāts (pastiprināta uzraudzība, riska 

mazināšanas līdzekļi un riska mazināšanas ķirurģija) saskaņā ar augšminētajām vadlīnijām. 

10. Ģenētiskās testēšanas izmaksas. 

Pēctesta konsultācija: 

1. Izsniegt ģenētiskā izmeklējuma rezultātus uz rokas, tos izskaidrojot. 

2. Ja pozitīvs rezultāts, tad iedot pacienta vēstuli, kurā ir norādīta sekojoša informācija: 

2.1. diagnoze ar ORPHA kodu un SSK-10 kodu (informācija par reto slimību 

pacientu aprūpes iespējām); 

2.2. DNS diagnostikas rezultātu: Ģenētiskās izmaiņas aprakstītas pēc HGVS 

standarta; 

2.3. norādīti audzēju riski % individuāli katram gēnam un ar to saistītai ģenētiskai 

izmaiņai; 

2.4. pēcnācēju risks. Neaizmirst bi-alēlisko audzēju iedzimšanas risku kā, piemēram, 

Fankoni anēmijas risku bērniem bērniem pārmantotā BRCA1/2 gadījumā; 

2.5. aktuālais rekomendāciju plāns (pārrunāt mūža uzraudzības iespējas, risku 

reducējošo operāciju iespējas, citi prevencijas pasākumi), skat. 1. pielikumu. 
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3. Kaskādes skrīninga vēstule ģimenes locekļiem, kur norādīts kā un kur var veikt 

ģenētisko testēšanu pirmās pakāpes radiniekiem. Norādīt iespēju, kur var pieteikties uz 

konsultāciju. 

4. Iedot pacientam nosūtījumu turpmākai uzraudzībai, lai nodrošinātu aprūpi bez 

pārtraukuma. 

5. Ja ģenētiskā izmeklējuma rezultātā ir saņemts negatīvs rezultāts, tad uzraudzības 

plāns pēc populāciju skrīninga. 

6. Ja ģenētiskā izmeklējuma rezultātā ir atbilde par neskaidras klīniskās nozīmes 

variantu (VUS), tad nepieņem klīnisku lēmumu, balstoties uz ģenētisko rezultātu. Medicīniskie 

lēmumi atkarīgi no veselības stāvokļa un ģimenes vēstures. 

7. Informatīvai pacientu vēstulei pievienot  ģimenes numuru, lai veicot, segregācijas 

analīzi, var izmantot vairākus parametrus ģenētisko izmaiņu kontrolei. 

8. Pievienot atrunu, ka sniegtā informācija aptver visus gadījumus, bet katra pacienta 

uzraudzība ir individuāla. 
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3.pielikums 

Augsta riska gēni un absolūtie riski  

Pēc (NCCN Guidelines Version 2.2026 Gene Summary: Risks and Management).Apkopoti 

2025. gada dati. Rekomendē veikt datu pārbaudi katru gadu. 

Gēns 

Primārais 

krūts vēzis 

(absolūtais 

risks) 

Kontra-

laterālais 

krūts vēzis 

Vīriešu 

krūts vēzis 

Olnīcu vēzis 

(absolūtais 

risks) 

Aizkuņģa 

dziedzera 

vēzis 

(absolūtais 

risks) 

Prostatas 

vēzis 

(absolūtais 

risks) 

Citi vēži 

BRCA1 [1] 60%–72% 20 gadu 

kumulatīvai

s risks: 

30%–40%. 

15 gadu 

kumulatīvai

s risks 

pirms-

menopauzes 

sievietēm: 

>20%. 

Absolūtais 

risks: 0.2%–

1.2% līdz 

70 gadu 

vecumam 

39-58% <5% 7%–26%  

BRCA2 55%–69% 20 gadu 

kumulatīvai

s risks: 

25%. 

15 gadu 

kumulatīvai

s risks 

pirms-

menopauzes 

sievietēm: 

>20%. 

1.8%–7.1% 

līdz 70 gadu 

vecumam 

13-29% 5%–10% 

 

19%–61% 

 

Melanoma 

CDH1 [2,3] 37%–55%      Iedzimts 

difūzs 

kuņģa vēzis 

(HDGC) 

PALB2 32%–53% 10 gadu 

kumulatīvai

s risks: 5%–

8% 

Absolūtais 

risks: 0.9% 

līdz 70 gadu 

vecumam 

3-5% 

 

2%–5%   

PTEN [3] 40%–60%      Vairog-

dziedera, 

endometrija, 

zarnu u.c. 

STK11 [3] 32%–54%   Neepiteli-

ālais olnīcu 

vēzis 

>10%. 

>15%   
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Gēns 

Primārais 

krūts vēzis 

(absolūtais 

risks) 

Kontra-

laterālais 

krūts vēzis 

Vīriešu 

krūts vēzis 

Olnīcu vēzis 

(absolūtais 

risks) 

Aizkuņģa 

dziedzera 

vēzis 

(absolūtais 

risks) 

Prostatas 

vēzis 

(absolūtais 

risks) 

Citi vēži 

TP53 [4] >60% 10 gadu 

kumulatīvai

s risks: 18-

49% 

 2-3% ~5%  Klasiskā 

LFS spektra 

vēži 

(papildus 

krūts 

vēzim): 

mīksto audu 

sarkoma, 

osteo-

sarkoma, 

CNS 

audzējs, 

ACC, 

melanoma, 

kolo-

rektālais, 

kuņģa un 

prostatas 

vēzis. 

ATM  21-24% 10 gadu 

kumulatīvai

s risks 4% 

  5-10%   

BARD1 17-30%       

CHEK2 23-27% 10 gadu 

kumulatīvai

s risks 6-8% 

     

NF1 20-40%      Ļaundabīgi 

periferālo 

nervu 

apvalku 

audzēji, 

gastrointesti

nāli stromāli 

tumori 

(GIST) 

RAD51C 20% 10 gadu 

kumulatīvai

s risks <2% 

 Absolūtais 

risks 10-

15% 

   

RAD51D 20% 10 gadu 

kumulatīvai

s risks <2% 

 Absolūtais 

risks 10-

15% 

   

 

Komentāri: 
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[1] Komentārs: Krūts vēža risks šķiet zemāks BRCA1 R1699Q variantam (24% līdz 70 gadu 

vecumam) (Spurdle AB, et al. J Med Genet 2012;49:525-532). Skrīnings jāindividualizē, 

pamatojoties uz personīgo un ģimenes anamnēzi. 

[2] Komentāri: Lūpas šķeltne ar vai bez aukslēju šķeltnes ir saistīta ar CDH1 P/LP variantiem 

(Frebourg T, et al. J Med Genet 2006;43:138-142). 

[3] Uzraudzības plāns bez olnīcu vēža kontroles 
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