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stavu v onkologi
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Urgentni stavy v onkologii

Vznikaji kdykoliv v prubéhu malignity, od
pocdtecnich symptomu az k findinim stadiim.
Nekdy nemuzeme odlisit, které tyto stavy jsou
ddany primdrnim onemocnénim a které
lecbou.

Jejich rychlé rozpozndni a infervence mohou

prodlouzit preziti zZlepsit kvalitu zivota, a to i ve
finalnich stadiich.




Hyperkalcémie

O

O

Vyskytuje se az u trefiny nemocnych s malignitou ve
vsech stadiich nemoci.

Nejcastejsi vyskyt u ca prsu, plic, ledvin, u
mnohocetného myelomu a u T leukemii/lymfomu
dospélych.

Priciny:

systémové uvolnéni ,,parathyroid hormone-related"

peptidu (PTHrP) bunkami tumoru, ne nutné v pritftomnosti
kostnich metastaz.

Mistni parakrinni stimulace osteoklastu bufkami
mestastaz s osteolytickymi efekty.

Systémovd sekrece analogu vitaminu D tumorem, opét
ne nutné v pritomnosti kostnich metastaz.




Hyperkalcémie

O Az 80% hyperkalcemie spojenés
malignitou je zpusobeno PTHrP, ktery
je uvolhovan tumorem do cirkulace.

[0 PTHrP md podobné ucinky jako
parathormon krome stimulace
absorbce kalcia strevem.

[0 Jednd se u pravy paraneoplasticky
syndrom.




Parathyroid Hormone Relation Peptide (PTHrP)

PTHP - byl objeven jako medidtor
,humoral hypercalcemia of
malignancy"” (HHM).

C1Priznaky:

JHyperkalcémia
1Hypofosfatémie

1ZvySend exkrece cAMP modéi.




OPG/RANK/RANKL jako spolecny efektor na urovni
imunitniho a cévniho systému

[0 OPG, RANK a RANKL jsou selektivhé produkovany
mnoha typy bunék v rdznych tkdnich: lymfocyty,
osteoblasty a endotelidlinimi bunkymi

[0 RANKL funguje jako faktor preziti pro dendrifické
bunky a jako proosteoklastogenni faktor po vazibé
na RANK.

0 OPG inhibuje osteolyzu, blokuje interakci
RANKL/RANK 1 tim limituje aktivaci osteoklastu.

O Tricda OPG/RANKL/RANK je povazovana za
osteoimunomodulacni komplex.
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Genetické rodiny PTH a PTHrP: PTHrP, PTH and TIP39 are probably
members of the same genetic family. Their receptors PTHIR and

PTH2R are 7 transmembrane G protein-coupled receptors.




Hyperkalcémie

o/

Kostni metastdzy uvolnuji lokaini
oarakrinni pUsobky, které stimuluiji
osteoklasty, coz vede k destrukci kosti s
hyperkalcemi.

Nejcastéji u metastaz ca prsu a u
mnohocetného myelomu.

Ndador prostaty Casto metastazuje do
kosti, ale jen zfidka zpusobuje
hyperkalcemii.
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Production of PTHrP regulated by growth factor (GF) in tumor states. Tumor cells
are able to be stimulated at a distance (outside the bone) by autocrine
growth factors to an increased prodygtion of PTHrP. It reaches via circulation
the bone fissue and supports bone fresorption. Metastatic tumor cells in the
bone are able to secrete PTHrP supporting bone resorption and paracrine
growth factors which further support r THrP production.
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Onkogenni osteomalacie

Onkogenni osteomald&cie je
paraneoplasticky syndrom, u néhoz
kostni fumor nebo fumor mekkych tkani
zpusobuji hypofosfatémii a snizenou
hladinu vitaminu D.




Onkogenni osteomaldcie

[17a tyto zmény je odpovedny
fosfotonin.

1Fosfotonin zpusobuje hyperfosfaturii
Inhibici reabsorbce fostatu v
proximalnich ledvinnych fubulech.

17a jeho produkci je patrne
zodpovedny ,fibroblast growth
factor” 23 jako gen regulujici
fosfaty.




Tumor-induced osteomalacia
(TIO)

Raritni paraneoplasticky syndrom
charakteristicky ztrédtou fosf&tu ledvinami,
coz vede k hypofosfatémii a poruse
kostniho obratu. Biochemie: normaini
hladiny kalcia a parathormonu v krvi,
normalni nebo nizké hladiny 1,25-
dihydroxyvitaminu D a elevované hladiny
alkalické fosfatazy.




Priznaky

o
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Nespecifické “bones, stones, moans, and groans”
oznacuje bolest v kosternich svalech, nefrolitiazu,
abdomindlni dyskomfort

Kostni bolest je obvykle spojena s vyskytem
metastaz

Ne u vSech pacientu s hyperkalcémii se nutné
musi vyvinout nefrolitidza.

Bolest bricha vyplyvo Z dysreguloce motility,
pankreatitidy nebo zavazné zacpy.

Letargie az koma
Arytmie




Hyponatrémie

Otdzka: voleémie®?
Hladina sodiku v krvi




Hyponatrémie

O
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Extraceluldrni objem tekutin je ddan nikoliv
plasmatickou koncentraci sodiku, ale mnozstvim
sodiku v téle.

Mnozstvi sodiku v téle a objem ECT jsou si umérne.
PTi vySSim obsahu sodiku v téle dochdzi k
edémum.

Pri poklesu hladin sodiku dochdzi k poklesu
objemu ECT vcCetné cirkulace a dochadzi k
tachykardii a hypotenzi.

Pri nizkych hladinach sodiku je fedy potrebo
posoudit stav fonicity a postupovat individuaing
dle stavu.




SIADH

[0 Euvolemicti hyponatremicti pacienti s tumorem
maji normalni volum extracelularnich tekutin, coz
odpovidd normdalinimu celkovému obsahu sodiku,
ale excesivnimu obsahu vody v extraceluldrnim
porostoru, ktery je zpUusoben zejména syndromem
~inappropriate antidiuretic hormone* (SIADH).

[0 Dochadzi ke zvysené resorbci vody v distalnim
tubulu (V2 receptory) a zvysenou zizni, protoze
mechanismus zizné neni dostatecné inhibovan.




SIADH

O SIADH se vyskytuje Casto U zejména
metastatickych fumoru plic, pleury, thymu a
mozku (napr.10 - 45% pacientu s malobuné&cnym
nadorem pl|c ma SIADH).

OO0 latrogenni pricCiny hyponatrémie: cisplating,
cyklofosfamid, ifosfamid, nektere alkaloidy a
imatinib. Tyto Iéky mohou zpusobit SIAH, ale také
hyponatréemii z jinych pficin (napr cisplatina
indukuje nefropatii se ztratou soli, platinum-
induced salt-wasting nephropo’rhy)

O Léky s emetogennim potencidlem mohou
stimulovat ADH prostrednictvi nausey a imitovat
tak SIADH.




Hyponatrémie
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Lehkd (131-135 mmol/L),
Stredni (126-130 mmol/L),
Zavaznd (<125 mmol/L).

Je nutno méiit i glykémii k vylouCeni falesné
pozifivity hyperglykémie pri hyponatrémii.

SIADH je diagnostikovan, pokud (po vylouceni
insuficience nadledvin a hypotyreodismu) je_
efektivni osmolalita mensi nez 275 milliosmolu
(MOsm)/kg vody a osmolalita moci je vyssi nez
100 mOsm/kg vody. Sodik v moci nad 40 mmol/L
ori dodrzeni definovanych podminek.




Hypoglykémie

Nékolik etiologii u pacientu s tumory:

Ektopickd produkce latek ovlivhujicih
metabolismus glukdzy. Insulin se produkuje
v insulinomech a u nesidioblastoz.

Mesenchymalni tumory jako sarkomy, ale
take strevni intestinalni stromalni tumory o
solitarni fibrozni tumory mohou produkovat
~insulin-like growth factors* (IGFs), ktere
zvysuji utilizaci glukdzy v tumorech a snizuji
sekreci rustového hormonu.




Hypoglykémie

O Tumory s vysSi mitotickou rychlosti mohou
konzumovat glukdzu tak rychle, ze to vede k
hypoglykémii, napf. u agresivnich lymfomu (napr.

Burkittuv lymfom) nebo malobunécny plicni
karcinom.

0 Rychla proliferace fumoru povede v fomto

pripade take k vyssi fvorbe laktatu, atoiv
nepritomnosti hypoxémie.

O Tumory jsou schopny také infilirace orgdnu
klicovych pro metabolismus glukdzy
(hepatoceluldarni karcinom, feochromocytom).




Priznaky a symptomy
hypoglykémie

o/

Vyplyvaiji z hypoglykémie v NS a adrenergni
akfivace

Neurologické manifestace: poruchy vidéni,
zmatenost, zadchvaty, koma, tres.

Reakce katecholaminU na hypoglykémii
zahrnuji palpitace, poceni, dilatace pupill




»,Tumor Lysis Syndrome" = syndrom
lyzy tumoru (TLS)

O Objevuje se, kdyz burniky fumory uvoliuji svUj
obsah do cirkulace, spontdnné nebo v dusledku
[€Cby. To vede k vylouceni elekirolytu o
nukleovych kyselin do cirkulace.

[0 Rychly rozvoj hyperkalémie, hyperurikeémie o
hyperfosfatémie muze vest az k zivot ohrozujicim
efektUm na cilové orgdny, jako jsou myokard,
ledviny a CNS. Hrozi také trombotizace
mikrocirkulace v dusledku aktivace koagulace
nadorovym deftritem (DIC).

0 Hypokalcémie jako nasledek hyperfosfatemie
muze byt soucasti fohoto syndromu.




TLS

Klinicky je TLS diagnostikovan, pokud je pritomen
alespon jeden priznak z nasledujicich fi:

akutni renalni selhani (1,5 x vyssi a vyssi kreatinin v krvi,
ktery nelze prisoudit medikaci)

arytmie (v€etné ndhlé srdecni smrti),

kreCe

ARS: pokles produkce modci, uremicky syndrom,
elektrolytova obstrukcni uropatie

Artralgie v dUsledku ndrustu kyseliny mocoveé v krvi

O OO0 0O O




TLS

O TLS is more common in the rapidly proliferative
hematologic malignancies such as acute lymphoblastic
leukemia (ALL), acute myeloid leukemia (AML), and
Burkitt lymphoma, but has been documented in solid
tumors, notably small cell lung cancer, germ cell tumors,
inflammatory breast cancer, and melanoma. Liver
metastases may increase TLS risk.

OO Treatment-provoked TLS can occur following
chemotherapy, freatment with single-agent
corficosteroids in patients with sensitive tfumors,
radiation, surgery, or ablation procedures.

The onset of TLS can be delayed by days to weeks in @
patient with a solid malignancy.




Kardiovaskularni emergentni stavy
Perikardidini efuze a srdecni tamponddo

O Maligni perikardidlni vypotek se vyviji pii primém
nebo metastatickém postizeni perikardu. Piimo u
nddoruU v dutin hrudni: plicni tumory, rakovina
porsu, mediasfinalni lymfomy.

O Metastazy v epikardu jsou u nékterych nddoru
prsu a plic a u melanomu.

O Primdrni neoplazmata perikardu jsem extrémneé
vzacna (mezo’rehomy)

O LecCba tumory, zejmeéna ozarovani hrudniku,
muZze zpusobit fransudacni vypotek. Zanetlivy
infraperikardiaini exsuddt v dusledku infekce u
imunosuprimovanych pacientu.




Kardiovaskularni emergentni stavy
Perikardidlni efuze a srdecni tamponddo

O Kratkodobé se perikard muze
roztdhnout az na objem 2 L.

Prava komora je vnimaveé;si vuci
podminkam exirinsickeé komprese. To
omezi diastolickem plnéni komory (komor)
a vede k poklesu srdecniho vydeje.
Patofyziologicky se muZe jednat aZ o
tamponddu.




Kardiovaskularni emergentni stavy
Perikardialni efuze a srdecni tampondado

Perikardidini tampondda muze byt
asymptomatickd, ackoliv prognosticky je
zavaznag, zejména jednad —li se o perikardidini
vypotek objemnéjsi nez 350 mL.

Perikadidlni symptomy mohou predchdzet
rozvoji famponady.

Klasické priznaky tamponddy (Beckovo trias):
v Hypotenze,

v Zvyseny tlak v jugularnich zilach,

v 7tlumené prekordium.

Mensi Cast pacientu s fampondadou ma vsechny
TI’I pnznoky \/e’rsmo pamen’ru pop|SUJe dyspn0| a

rozvijet nahle.



Kardiovaskularni emergentni stavy
Perikardidlni efuze a srdecni
tampondda

Tamponddu muze zpusobit uz vypotek 100
mL, pokud vznika rychle.

| kdyz vypotek vznikd pomaleji, musime
pocitat se syndromem ,,posledni kapky*,

ktery vede ke zhrouceni patofyziologickych
kompenzacnich mechanismu a k nahlému
vyznamnému poklesu srdecniho vydeje. Timtfo
zpusobem i chronicky vznikajici vypotek muze
vést k hyperakutni symptomatologii.




Diagnozo

Tachykardie v podstate vzdy, pulsus
paradoxus vice nez 10 mm Hg.

RTG plic: kardiomegalie a klasicky “water
bofttle” srdecni stin.

EKG — nizkd voltdz, posun srdecni osy v
dusledku pohybu v naplnéném
perikardidinim vaku.

Echokardiografie potvrzuje kolaps pravé
komory béhem casné diastoly.




Syndrom vény cavy superior (SVC)
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VCS vraci vSechnu krev z hlavy, krku a hornich
koncetin do prave siné.

Primarni nebo metastazujici tumory mohou
zpusobit jeji kompresi.

Neonkologické etiologie zahrnuiji syfilitické
aortalni aneurysma, fibrozni mediastinitidu,
substernaini hypertrofii stitné zldzy,
granulomatozni nemoci (TBC, sarkoiddza) @
thrombozu, danou hyperkoagulacnim stavem
nebo v dusledku poskozeni endiotelu.




SVC

O O

Stav pacienta je dan rozsahem komprese a rychlosti jejiho
rozvoje. Blokada se lepe toleruje, pokud je Cas na ofevreni/
novou tvorbu kolatferdl (z v. azygos a inferni mamarni zily),
COZ je proces trvajici tydny

Pacientovy cévy na krku mohou pak byt viditelné rozsirené.

Edém na pazich, pletora obliceje (ne vzdy unilaterdini),
chemosis (= edematozni prosaknuti spojivky), a periorbitdalni
edem. Alarmujici je stridor; zuzeni laryngu a faryngu.
Zhrubéni hlasu a dysfagie — také dusledek edému.
Presynkopy a synkopy- porucha kompenzace srdecniho
vydeje a jeho pokles

Bolesti hlavy v dusledku distenze cerebrdinich cév oprofi
dura mater; priznaky zmatenosti svedci pro edém mozku.
Tyto priznaky zretelngjsi ve stoje.




Diagnoza

Tumory klasicky asociovaneé s SVC jsou
rakoviny plic (zejmena pravostranne),
rakoviny prsu, primarni mediastindini lymfomy,
lymphomy, thymomy a fumory z
germinativnich bunek (primarni nebo
metastazujici do mediastina).

Pro Dg jsou z&sadni zobrazovaci techniky,
zejména pokud se intervenuje ozarovanim
nebo endovaskularnimi stenty.




Infek&ni urgentni stavy

[0 Neutropenni horecka

O Absolutni pocet neutrofill pacienta muze klesat v
dusledku leukemickych nebo metastatickych
interferenci v kostni dreni. NejCastéji je vsak
zaznamendna joko dUsledek cytotoxické [€Cby.

O Opeét zdlezi na rychlosti poklesu: chemoterapie,
imunosuprese; redukovand GFR, kardiovaskularni
komorbidity

O Nejvyssiriziko neutropenie u anfracyklinu, taxanu,
inhibitoru topoisomerdsy, platinum, gemcitabin,
vinorelbin a nékterda alkylacni Cinidla jako
cyklofosfamid a ifosfamid.




Neutropenni horeCko

L
L

Infekce jako pricina v poloviné pripadu.

Dg: teplota mérend jednordzove v ustech 38,3°C
(101°F) nebo 38,0°C (100,4°F) nebo vyssi 2x v
hodinovéem intervalu.

Horecka jako jediny klinicky priznak. Nemuseji byt
ofitomny pfiznaky na kUzi a mékkych tkdnich
(erytém, indurace); abscesy neakumuluiji
neutrofily produkuijici hnis.

Plicni infekce nemuseji byt zretelné na poslech a
nemuseji byt radiograficky viditelné.




Infek&ni urgentni stavy

O Jen u minority febrilnich neutropenii se podari
identifikovat odpovedne infekCni agens.

OO0 Gram+ koky (Sfaphylococcus aureus,
Staphylococcusepidermidis, Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus pyogenes, the
Streptococci viridans, and Enterococcus faecalis
a faecium. Corynebacterium je nejCastéjsi.

0 Gram- mikroorganismy: Escherichia coli,
Klebsiella species, and Pseudomonas aeruginosa.

O Candida nejcastejsi, Aspergillus a Zygomycetes
nejobavanegjsi pro jejich angioinvazivni
predilekci.




Neurologické urgentni stavy

Mallgnl komprese hibetni michy (MSCC)
popsana poprve v roce 1925 Spillerem.
Potfrebuje promtpni zasah k zachovani
funkci CNS.

Vsechny tumory mohou tento sy zpusobit,
za 15-20% pripadu zodpovidaji nddory
orsu, prostaty a plic; za dalSich 5-10% non-
Hodgkinské lymphomy, karcinomy ledvina
myelom.

5- 25% pfipadu MSCC jsou inicidlni
prezentaci malignity.




Neurologické urgentni stavy
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Casnd detekce je kriticky vyznamna.

Klinicky stav variabilni v z&vislosti na lokalizaci, z&vaznosti a
delce trvani komprese.

Inicidlni symptomy zahrnuji bolest zad (90% pripadu). Nutnd

pozornd diferencidlni diagnostika. Muze se jednat o

INniciacni priznak malignity.

Bolest zad se muze zhorSovat a obvykle predchazi

navazujici neurologické syndromy za tydny az mesice.

CervikdIni komprese muUze pusobit bolest pod lopatkou

thlrokélni muUze zpusobovat lumbosakrdalni nebo bolest
yCle

Lumbosakrdini muze vypadat jako thorakdini




Maligni komprese hrbetni michy
(MSCC)

Je potreba postupovat rychle: kompletni
vysetreni musi byt hotovo do 48-72 hodin,
pokud neni neurologicky deficit. Pokud uz
existuje neurologicky deficit, je nutno vysefrit
okamzité, aby nedoslo k permanentnimu
poskozeni NS.

Zlaty standard pro Dg MSCC je MRI (senzitivita
93%, specifita 97%, celkova spolehlivost 95%).




Neurologické urgentni stavy

O
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V pfitomnosti symptomu jinych nez je bolest je velmi
pravdépodobnad rychld progrese. Jednd se o svalovou
slabost, poruchu senzorickych funkci, dysfunkce
autonomniho nervoveho systému. Syndrom caudy equiny
muze byt pritomen v dusledku retence moci a inkontinence
(senéll’rlvrro 90%, specifita 95%). Snizenad citlivost na hyzdich
apo

ZvySena citlivost na poklep v postizenych misnich oblastech
u vétsiny pacientU.

Valsalvuov manévr muze zhorsovat bolest zad.

Hyperreflexie, spasticita a zirata citlivosti (na polohy,
teplotu, drazdénim a vibraci).

Hlubokeé slachoveé reflexy hypoaktivni nebo nepritomné.

Pozdni priznaky zahrnuiji slabost, Babinského priznak a
snizeny tonus andlniho sfinkteru.




Zvyseny intrakranidalni tlak

Zvyseny intrakranidalni tlak (ICP) sekundarni
ofi malignité muze v mozku zpUsobit
devastujici neurologické poskozeni. Nutnd
rychld identifikace a fterapie.

Vétsina intrakranialnich neoplasmat je
metastatickd (nddory plic-20%, nddory
orsu - 5%, melanom - 7%, nadory ledvin -
10% a kolorektalni karcinom 1%).
Neleceni pacienti maji median preziti cca
4 tydny!ll




Klinickd pritomnost mozkovych
metastdz

O
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Variace dle mista, velikosti a rychlosti ristu tumoru.

Oproti benignim lezim se bolesti hlavy vétsinou zhorsuji po
Valsalvove manévru a jsou doprovdazeny nauzeou a
zvracenim

Castéji jsou nejhorsi bolesti rano, zlepsuji se v prubéhu dne;
zdaleka ne u vSech pacientu.

KfeCe pritomny u 10% - 20% pacientu a jsou temér
exkluzivné zpUsobeny supratentoridinimi lezemi.

Cévni mozkove prihody, pokud tumor embolizuje, krvaci
nebo uflacuje arterii. Nejcasteji u melanomu,
choriokarcinomu, rakovin §tithe zldzy a karcinomu ledvin
(hemoragické pnhody)

Fokdlni neurologické dysfunkce jsou zdavislé zejmena na
lokalizacl leze.




Krece

Jako priznaky intrakranidalnich metastdaz
ofitomny u 10% to 20% pacientu.

Mohou, ale nemuseji se vyskytovat v
souvislosti se zvysenym intrakranidlnim
tlakem.

Status epilepticus — emergentni [ECba




Hematologické urgentni stavy
Hyperviskozni syndrom

Hyperviskézni syndrom (HVS) zpUsoben
zvySenou viskozitou krve. Zvysenad viskozita krve
je zpUsobena nadbytkem proteinu, zejména
imunoglobulinu (lgs), zejména u
Waldenstromovy makroglobulinémie (WM)
(85%) a mnohocetného myelomu(MM).

MUZe byt zpusobena také nadbytkem
celularnich slozek krve u hyperproliferativnich
stavy, jako je leukémie nebo myeloproliferativni
stavy typu polycytemia vera (PV).




Hematologickeé urgentni stavy
Hyperviskozni syndrom (HVS)

O “Klasickd tridda* zahrnuje neurologicke abnormality, poruchy
vidéni, a krvaceni, ackoliv pro diagndzu nemuseji byt pritomna
vSechna ffi kritéria.

O Hyperviskozita vede k porucham mikrocirkulace predevsim v
mozku, coz se manifestuje jako bolest hlavy, poruchy psychiky,
nystagmus, zavrat, ataxie, parestezie, kieCe nebo dokonce koma.

O OcCnivysetreni muze detekovat hyperwskozfru podle dilatovanych,
prepinénych vén typu* sausage. links,” coz se oznacuje také jako_
~fundus paraproteinemicus”. Pfi neléCeném vyvoje muze vest az
kﬁ korr(wjpleml okluzi sfrmcovych vén a hemoragiim typu ,flame-
shaped”

O Slizni€ni krvaceni a purpura v dusledku poruchy primdrni
hemostdazy (desticky zmateny pritomnosti vysokych koncentraci

9).
O Dalsi klinické konsekvence HVS: kongestivni srdecni selhdni,

ischemicka akutni tubuldarni nekroza a edéem plic, multiorgdnove
selhani.




Hematologické urgentni stavy
Hyperviskozni syndrom

O

U zdravych osob je nejlepsim indikatorem krevni viskozity
hematokrit. Z bilkovin j| determinuje zejména fibrinogen (velka
molekula, asymetricky tvar, ndboj a koncenfrace. Vyznamnéjsi
nez albumin, prestoze albuminovych molekul je v krvi nejvice.

U paraproteinémii, jako je WM a MM se v krvi objevuji excesivni
mnozstvi imunoglobulinu. NejCastéji se vyskytujicim Ig je zde IgM |
1000 000 kD), ale HVS pozorujeme i u MM s hyperprodukci k
lehkych retézcu.

Jakmile se koncentrace Ig zvysuje, tvori se agregaty, které vazou
vodu prostrednictvim cukernatych slozek, které obsahuiji, coz
vede k ndrustu onkotického tlaku a zvysenému odporu krevniho
recisté. Igs jsou porzitivné nabity, a proto snizuji odpuzujici sily mezi
negativne nabitymi erytrocyty. Pokud jsou pritomny v nadbytkuy,
vazou se Ig na erytrocyty prostrednictvim elektrostatickych sil, coz
vede k tvorbé shluku erytrocytu a snizené deformabilité
eryfrocytU. To muze vést k poruchdm prepravy erytrocytu,
mikrovaskularni kongesci, snizené perfuzi tkani a jejich
ischemickéemu poskozeni.




Hematologické urgentni stavy
Hyperviskozni syndrom

Polycytémia vera (PV) zvysuje viskozitu krevni
prostrednictvim zvyseni masy erytrocytu.

PV muze zpusobovat dalsi cévni symptomy o
komplikace sekundarni trombdzou s

destickovou hyperagregabilitou,
leukocytozou a zvysenym hematokritem.

Pokles prutoku krve mozkem a vysokd
incidence trombotickych mozkovych prihod
U pacientu s PV.




Leukostaza

O Leukostaza je hematologickd urgentni situace, kferd je
asociovana s respiracnim selhanim, intfrakranidlnim krvdcenim
a casnou smrti. V nerozpoznaném a promptné nelecenem
pripade smrinost az 40%.

O Riziko se zvysuje s ndristem poctu bilych krvinek (WBC) nad
100 000/mma3. Incidence 5% - 13% u pacientu s AML a 10% -
30% u dospélych pacientu s ALL.

[0 Dalsirizikové faktory jsou mladsi vek; ALL s 11923
rearangementem nebo Fialdelfskym chromosomem; AML
subtypy M3, M4 a MS.

O Hyperleukocytdza s sebbou nese horsi prognozu se zvysenym
rizikem Casné mortality, specidlné pro pacienty s ALL. WBC
pocet je pro pacienty s ALL nejvyznamnéjsSim prognostickym
faktorem: pacienti s WBC vyssim nez 50 000/m3 maji zvliasté
Spatnou prognozu: velmi malo déti s hyperleukocytdzou
dlouhodobé preziva.




Leukostaza

=

The pathophysiology of leukostasis is Nof comple’rely understood.
There is believed to be a component of “sludging” by the leukemic

blasts in the microvasculature secondary to increased whole blood
viscosity.

On average, the leukemic myeloblasts have a mean cell volume that
is almost twice that of the leukemic lymphoblasts and therefore the
manifestations are more common in patients with AML than those
with ALL. There is also differential expression of adhesion molecules on
the lymphoblast and myeloblast cells that has been implicated in the
higher incidence of leukostasis noted in patients with AML versus
patients with ALL.

Evidence also suggests that there are leukemic blast/endothelial cell
interactions that lead to vascular wall disruption as well as
complement-induced granulocyte aggregation.

In general, whole blood viscosity is not dramatically increased in
leukostasis because the rise in the WBC is offen counterbalanced by @
decrease in the erythrocyte count. This is important to recognize
because packed red blood cell fransfusions in pafients with
asymptomatic hyperleukocytosis can rapidly lead to leukostasis.




Leukostaza

O MdUOzZe postinnout kterykoliv systém, nejCastéji ale respiracni a CNS.
Priznaky: respiracni dyspnoe az zavazny respiracni dystres s
difuznimi intersticialnimi nebo alveolarnimi infiliraty (rtg).
Neurologické priznaky: lehké poruchy védomi. Bolest hlavy,
zmatenost, finitus, poruchy vidéni, poruchy zorného pole. Fyzikaini
vySetreni: edém papily, zvySend ndpln retindlnich vén, retindini
hemoragie. Intfrakranialni krvaceni s fokdalnimi neurologickymi
deficity.

Infarkt myokardu, ischémie DK, trombdza rendinich vén, DIC.
HorecCka pritomna témér vzdy, nad 39°C. Dif Dg sepse...
Thrombocytopénie temer vzdy (nékdy falesSné negativni chyba
counteru: fragmenty WBC mohou byt pocCitany jako desticky...)

DIC zejména u subtypu M3 AML, muze se vyskytnout u viech typU
leukemil.

O OO0




Respiracni urgentni stavy

O

L

OO 0O 0O

Maligni obstrukce dychacich cest (Malignant
Airway Obstruction)

MUZe k ni dojit teoreticky pfi kterékoliv malignite,
hlavy a krku, nejCastéji u fumoru jazyka,
orofaryngu, §titné zldzy, trachey, brochu a plic.

Totéz mediastindini tumory (lymfomy, fumory ze
zarodecnych bunék, zejména u déti).

Prl%arm bronchogenni karcinomy nejcastéji (az
30%).

Pritomnost obstrukce nezkracuje vyznamné preziti

Promptni rozpozndni a leCba vyznamne zlepsuje
kvalitu zivota (snizuje dyspnoi)




Respiracni urgentni stavy

Obstrukce dychacich cest muze byt
zpusobena také externi kompresi
trachey nebo bronchu tumorem nebo
postizenou lymfatickou uzlinou.

Také infiltraci tumoru pres orofarynx,
tracheu a bronchy se signifikantnim
zuzenim dychacich cest.




Respiracni urgentni stavy

Klinickd manifestace maligni obstrukce
dychacich cest zdlezi na lokalizaci a
zavaznosti obstrukce. Priznaky jsou
nespecifickeé a mohou byt pritomny take u
exacerbaci CHOPN, astma nebo
bronchitis.

Spolecny priznak: dyspnoe. Zhorsuje se v
noci a vleze na zddech.

Produktivni kasel, poslechove fenomeny,
stridor (karina, tracheaq). Objevuiji se
rychle, Casto signalizuji blizici se smrt.




Urgentni stavy zpusobené chemoterapii
Exiravazace chemoterapie

O

O

Extravazace je definovdna jako unik chemoterapeutického
léku do extravaskuldrniho prostoru. MUZe se rozvinout v
probéhu chemoterapeutické 1€Cby

Vesikanty jsou latky, které jsou schopny indukovat tkdnovou
nekrozu. Patfi mezi né antracykliny, vinca alkaloidy a
mitomycin C.

ritanty jako platina, taxany a inhibitory topoisomerdazy |
zpusobuji zanétlivou reakcl, ale ne tkanovou nekrézu.
Zavaznost tkanového poskozeni zdlezi také na koncentraci
a objemu podané

Neagresivni latky jsou léky, které vétsinou nezpusobuiji
zadné reakce, pokud se ocithou extravazdalne.

Frekvence extravazalnich prihod cca 0,1% - 6% u
perifernich infuzi a o néco mene u infuzi ophkovcnych pres
permanentni kanyly.




Urgentni stavy zpusobené chemoterapii
Exiravazace chemoterapie

O Dusledky extravazace chemoterapeutika se objevuji
okamzite, nebo se rozvijejl v prubehu nekolika dni nebo
tydnu. Bolest, tvorba puchyru, indurace, zmena barvy.

O Ulcerace se rozvijeji dlouhodobé a mohou se zhorSovat v
radu mesicu, jak Iatka pronika do okolni tkane. Ve vaznych
pripadech muze nekroza kuze a podkozi vest k infekcim,
jizveni, prodlouzeni leCby, funkcnim deficitum az k
amputacim, zfidka i smrti.

O V pfipadé iritantd se jednd o edém, svédéni a zdureni
postizené tkané. Postizeny mohou byt vény: flebitida,
hyperpigmentace a skleréza podél postizené veny.
Obvykle mizi v prubéhu tydnu.

00 Pacienti s malymi hlubokymi zilami a pacienti po Cetnych
venepunkcich maiji vyssi riziko. Vyssi riziko i u pacientu s
neurologickymi deficity (nedodrzovani instrukci pri aplikaci
nebo snizend citlivost). Obezita, pohyb béeéhem aplikace
take nesou riziko extravazace.




Urgentni stavy zpusobené chemoterapii
Exiravazace chemoterapie

Diagndza

Pomoci mistnich priznaku: bolest, erytém,
otok, unik tekutiny v okoli aplikace, zména
rychlosti infuze, mimocévni aplikace.

V pripadé podezreni na extravazaci je nutno
okamzité aplikaci prerusit a oseftrit postizené
misto.




Anafylaktické reakce na
chemoterapii

[0 Potencidlné kazdd aplikace chemoterapeutiko
muze vyvolat fzv. infUzni reakci, jejiz z&vaznost
muze byt ruznd. ACkoliv €ast z nich je
hypersenzitivhich, nedd se to fici o vsech; proto
se pouziva obecnéjsi termin infuzni reakce.

O Anafylaxe je mdlo pravdépodobnd u vetsiny
konvencnich cytotoxickych Iatek; vyskytuje se u
platinovych IékU a taxanu. Infuzni reakce Casté u
cyklofosfamidu, klofosfamidu, ixabepilonu,
bleomycinu, L-asparagindzy a u monoklondinich
protilatek typu ritfuximabu.




Anafylaktické reakce na
chemoterapii

Pokud se vyvine anafylakticka reakce,
pozorujeme kozni manifestace jako
koprivku nebo angioedem (az v 0%
pripadu) a respiracni sympfomy jako
dyspnoe(az v /0% pripadu), a priznaky v
GIT a v kardiovaskularnim systému (az 35%
pripadu).

Latky obsahuijici platinu (cisplating,
carboplatina a oxaliplatina) maiji tendenci
zpusobovat klasickou IgE-fizenou
hypersenzitivni reakci. Vétsinou ale
zustane u infuzni reakce...




Summary

Onkologické urgentni stavy mohou
podstatné zhorsit kvalitu zivota vSech
onkologickych pacientu. Proto rozpozndni
jejich pfiznakd a znalost promptni lEéCby je
podstatnym pozadavkem na vsechny lékare,
kteri prijdou s pacientem do styku ve vsech
fazich klinického rozvoje onkologického
onemocnéni od prvnich priznaku pres IéCbu
a jeji vedlejsi UCinky az k end-stage stavum
t€chto pacientu.




Diky za pozornost. Hodné stéstil




