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Akutni stavy v onkologii

,Ccancer-related* ,reatment-related*
» Syndrom misni komprese > Febrilni neutropenie
» Syndrom nitrolebni hypertenze > Syndrom akutni lyzy tumoru
» Syndrom horni dute zily > Imunitné podmin&né nezadouci
» Maligni vypotky ucinky
» Syndrom maligni stfevni obstrukce
> DIC
» Maligni hyperkalcémie
> SIADH »> AKS
» Renalni selhani, poruchy ABR i CMP
5 .

Dusnost, respira¢ni insuficience
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Akutni stavy v onkologii

> bezprostredné zivot ohrozujici

- anafylaxe (desenzibiliza€ni protokoly, cetuximab), tamponada
srdecni

» akutni onkologické stavy

- SALT, syndrom horni duté zily, febrilni neutropenie, akutni misni
komprese,...)

> dle postizenych organu
- metabolicke, kardiovaskularni, neurologicke, hematologicke, ...
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Febrilni neutropenie

= stav, kdy dochazi ke vzniku teploty (anebo jinych znamek infekce)
jednorazové namérena teplota nad 38,3°C nebo teplota nad 38°C
trvajici déle nez hodinu nebo 2x naméfena teplota nad 38°C béhem
24 hodin u pacienta s absolutnim po¢tem neutrofilGl <0,5x10° (nebo
u pacienta s ANC 1x10° a s pfedpokladanym dalSim poklesem)

- 74% pfipadd vznika pacientd v pribéhu prvnich dvou cyklu

chemoterapie

- riziko vzniku FN je individualni a zavisi na pfritomnosti rizikovych
faktoru (typ chemoterapie, komorbidity pacienta, dfefiova rezerva,

)

- primarni a sekundarni profylaxe G-CSF
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Febrilni neutropenie

— fyzikalni vySetreni — TK, P, TT, Sp0O2, DF, kapilarni navrat

— fokusy: vzdy RTG S+P’, stéry, kultivace moc, fakultativné rtg
PND, SONO bficha, CT, BAL,..

— vzdy hemokultury aerobni a anaerobni pred podanim ATB!
odbér hemokultury vzdy z centralniho vstupu (nemusi byt kazdé
lumen) + periferni zila

— laborator: KO+ diff, CRP, ALT, AST, GGT, LDH, bilirubin, urea,
kreatinin, ionty, moC +sediment, prokalcitonin u hemodynamicky
nestabilnich, koagulace vCetne AT Il

Neutropenicky nemocny nemusi mit klasické zamky zanétu
ani klinické ani radiologickeé!
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Febrilni neutropenie

Ambulantneé

— nekomplikované FN (MASCC nad
21) + dobra spoluprace, telefonické
spojeni 24hodin denneg, doprava do
nemocnice do 1 hodiny, + snizeni
infekce multirezistentnimi kmeny

— ATB : ciprofloxacin + co-
amoxicilin

— vétsSina pacientl se hospitalizuje
MASCC < 21 bodt

O GINE R IS

0 N

MASCC
Z4dné nebo mirné pfiznaky zakladni
nemoci +5
Zavaznéjsi priznaky zakladni nemoci +3
Nepfitomnost hypotenze +5
Solidni tumor +4
Neprfitomnost CHOPN +4
Nepritomnost predchozi mykotické infekce
+4 (pro hematoonkologicti pacienti)
Pacient ambulantni v dobé vzniku FN +3
Nepritomnost dehydratace +3
Vék pod 60 +2
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Febrilni neutropenie

— vzdy baktericidni (G- Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa, G+
Sterptococcus, Staphylococcus)

stabilni pacient
- dvojkombinace co-amoxicilin + ciprofloxacin nebo gentamicin

- monoterapie Tazocin nebo Cefepim

nestabilni pacient = kombinace ATB !!!

- Cefepim nebo Ceftazidim nebo Tazocin nebo Archifar

- + aminoglykosid (Gentamicin, Amikacin) nebo Ciproloxacin
- +/-Vankomycin

> gl{ko vpeptidée/cjsou rezervni, MRSA+, Sokové stavy, ziejma katetrova infekce,
jinak az za 3-4 dny, kdy pretrvavaji teploty

- U prujmu a bolesti bficha zvaZzujeme anaeroby pfidavame Metronidazol/
Klindamycin
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Sepse...

» SIRS (systemic inflamatory response syndrom)

teplota (= 38°C nebo < 36°C)

tachykardie nad 90/min

tachypnoe nad 20/min nebo hyperventilace (PaCO2 pod 32mmHQ)
leukocyty (= 12, < 4, =2 10% nezralych forem)

» SEPSE

= Zivot ohrozujici organova dysfunkce v dusledku reakce
organismu na infekci narusujici homeostazu, SOFA, gSOFA

> SEPTICKY SOK - vazopresory, laktat = 2mmol/l, mortalita 40%
» MODS dysfunkce nejméné dvou organu
S TESK f
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Nadory s vysokou metabolickou aktivitou

- vysokeé riziko - AL, NHL

- stfedni riziko - germinalni tumory, NB, MB,SCLC, choriokarcinom

- Casto vysoce chemosenzitivni nadory (kurabilni onemocnéni!)

- vétsinou 0.- 4. den chemoterapie, vzacné muze vzniknout i spontanné
Rizikové faktory:

— dehydratace, preexistujici nefropatie, hyperurikémie, oligurie, infiltrace
ledvin, 1LDH, leukocytoza nad 50 tis., velka tumorozni masa brisni ,,
bulky disease”

Prevence:

- alopurinol 2-3dny pred zahajenim chemoterapie
- udrzovat dostateCnou hydrataci
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Patofyziologie - dochazi k destrukci velké Casti tu masy —

1) hyperurikémie destrukci NK se uvolnuji prurinove metabolity —
hypoxantin — xantin — kyselina moCova (riziko uratove nefropatie,
precipitace v tubulech) — akutni selhani ledvin — t

2) hyperkalémie — arytmie — 1

3) hyperfosfatémie — vznik kalciumfosfatu — sekundarni
hypokalcémie— tetanie, kfeCe, arytmie —

4) hypokalcémie

10
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SALT

- klinicky obraz byva nespecificky
- v lehcCich pripadech vidime pouze laboratorni zmeny
- v tézSich pripadech se muze manifestovat oligurickym renalnim

selhanim s elektrolytovou dysbalanci, arytmiemi, kfrecemi, celkova
slabost, nechutenstvi, zvraceni, bolesti kloubU, karpo-pedalni spazmy ...

Laboratorni SALT dle Cairo-Bishop
KM nad 476umol/I nebo zvyseni o 25%

kalium nad 6mmo/Il nebo zvyseni o0 25%
fosfor nad 2,1mmo/l nebo zvyseni o 25%
kalcium pod 1,75mmol/l nebo pokles o 25%
Klinicky SALT dle Cairo-Bishop

zvyseni kreatininu nad 1,5x horni hranice normy
srdecni arytmie nebo nahla smrt

krece
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1) dostate¢na hydratace
— FR 3l/m?/den, s cilem udrzet diurézu 100ml/m?/hodinu (CAVE kardiaci)

2) terapie hyperurikémie

SALT

— alopurinol - (inhibitor xantin oxidazy) zabranuje pfeméné hypoxantinu na xantin
— 600mg v uvodu, poté 300mg/den, davku redukovat u renalniho selhani
— neovlivni jiz vytvofenou KM, latence ucinku 2 dny

— alkalizace mo¢i s cilem pH 7-7,51rozpustnost kyseliny moCové ALE |
rozpustnost hypoxantinu a xantinu, pfi vy$Sim pH hrozi precipitace fosfatu,
kontroverzni

— rasburikaza preménuje kyselinu mocovou na allantoin | nukleové kyseliny

- 0,15-0,2mg/kg/den, pokles do 4 hodin, nealkalizovat h v .
ypoxantin
- hemodialyza U xantin oxidasa #
alopurinol
xantin

J rasburikaza
kyselina mocova - allantoin
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3) terapie hyperkalémie K >6 mmol/I

- klinika: nauzea, zvraceni, svalova slabost, parestezie, komorova tachykardie,
asystolie

- EKG: nejprve hrotnaté T (>10mm hrudni svody), zkracuje se QT, prodlouzeni PQ,
rozSifeny QRS, FIK, asystolie

- 1.v.. 10% 500ml Glukézy + 6-8). HMR, furosemid, 10% Calcium gluconicum,

- betamimetika nejrychlejsi nastup Ventolin 2vdechy a 15min, terbutalin

iontomeénice Calcium resonium, hemodialyza
4) terapie hypokalcémie Ca <2,25 mmol/l (i Ca <1,2mmol/l)
- klinika: parestezie, tetanie, kfeCe, zmatenost, hypotenze, prodlouzeni QT

- terapie: jen pfi klinickych pfiznacich 10% Calcium gluconicum 30-50mg/kg
1.v./10min

13
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SALT
5) hyperfosfatémie >2,1mmol/l

- letargie, nauzea, zvraceni, prujem, kfeCe

— precipitace calcium fosfatl — hypokalcémie
— hydratace, aluminium hydroxid

— hemodialyza (pfi P >3,2mmol/l)

6) pozvolna eskalace davek chemoterapie

7) lé¢ba renalniho poskozeni

14
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Imunitné podminéné nezadouci ucinky
» pri kombinované imunoterapii jsou imunitne podminéné ucinky stupne 3

az 4 pritomny az u 59 % nemocnych, typickeé je postizeni vice nez
jednoho organu (CheckMate 067)

» kliCové je €asné zahajeni imunosupresivni léCby kortikosteroidy, (2.
linie mycofenolat mofetil, infliximab)

1) rozmanitost
— kterykoli organ a mohou se objevit i po ukonCeni imunoterapie!
— organove specifické vs. organoveé nespecificke

— multiple irAEs, které se mohou prezentovat v jedné dobé nebo i
sekvencne (kolitida, pneumonitida)

15
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Imunitné podminéné nezadouci ucinky

2) kinetika nastupu

— v prvnich dvou tydnech koznimi irAEs, gastrointestinalni irAEs se
objevuji okolo sestého tydne |éCby, hepatitida se objevuje s medianem

kolem pateho tydne
— casneé vs. pozdni

Toxicity grade

t+ = Rash, pruritis

Liver toxicity

- Diarrhoea, colitis P o 5

Hypophysitis //

Time (weeks)

Prevzato z: https://www.esmo.org/quidelines/supportive-and-palliative-care/toxicities-from-immunotherapy

16
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Imunitné podminéné nezadouci ucinky

3) nepredvidatelnost

mohou postihnout kterykoli organ a objevit se kdykoli béhem Iécby,
dokonce i po jejim ukoncCeni

prubé&h muze byt i fulminantni, Eotenciélné fatalni, dulezita promptni

dlvagtnostlka a vCasne zahajeni kortikoterapie a multidisciplinarni

pristup

mezi fatalni nezadouci uCinky patri nejCastéji kolitida u nemocnych

|éCenych ipilimumabem, u pacientu léCenych anti PD-1/anti-PD-L1 je

to hepatotoxicita, pneumonitida a neurotoxicita

E IT_?_ré\binovanych rezimu je nejCastéjSi pricinou umrti myokarditida Ci
olitida

fatalni imunitné podminéné nezadouci ucink nvastuptcjf'l' Bﬁ

kombinovane terapii brzy po zahajeni IéCby (stredni doba 14,5 dne),

pokud je pacient leCen monoterapii objevuji se prumérné okolo 40.
dne leCby

Kennedy, L. B., & Salama, A. (2020). A review of cancer immunotherapy toxicity. CA: a cancer journal for clinicians, 70(2), 86—
104. https://doi.org/10.3322/caac.21596 17
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Imunitné podminéné nezadouci ucinky
» Kozni
» Gastrointestinalni (kolitida a prajem, hepatitida, ...)

» Endokrinni (hyper/hypertyredza, hypofyzitida, adrenalni
insuficience)

— pacienty poucit o vzniku potencialné zivot ohrozujici adrenalni
rize a musi byt vybaveni stresovymi davkami hydrocortisonu pro
pfipad infekce, operace Ci traumatu...

— pfi stresu (fyzickém, psychickém, zvraceni Ci operaci) musi byt
podana davka hydrocortison 100mg intravenozneé nebo
|r%tramuskularne s pripadnym opakovanim a 8 hodin dle klinického
stavu

— Vv pripadé horecCky do 38°C davku zdvojnasobujeme
— pri teploté 38°C az 39°C davku ztrojnasobujeme
— pri teploté nad 39°C je davka Ctyrnasobna

18
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Imunitné podminéné nezadouci ucinky
» Pneumonitida

19
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Imunitné podminéné nezadouci ucinky

» Revmatologicke (atralgie, artritidy, myalgie, vzacné
dermatomyositida, vaskulitida ¢i Sjogrenuv syndrom)

> Neurologickeé (senzomotoricka neuropatie, ale i vzacneé asepticka
meningitida, encefalitida, myastenii gravis Ci Guillain-Barrého
syndrom)

» Renalni (akutni intersticialni nefritidou)

> Kardiovaskularni

— myokarditida muze byt pomérné rychla a fatalni, perikarditida,
srdeCni fibroza, arytmie a noveé vzniklé srdeCni selhani

— Vv pripade podezreni na myokarditidu je nutna multidisciplinarni
spoluprace, pacienti musi byt IéCeni vysokymi davkami kortikoidU
(methylprednisolon 1g/den po dobu 3 az 5 dnu, pfi neuspéchu dalsi
imunosupresiva Ci abatacept (agonista CTLA—4)

Salem, J. E., Allenbach, Y., Vozy, A., Brechot, N., Johnson, D. B., Moslehi, J. J., & Kerneis, M. (2019). Abatacept for Severe
Immune Checkpoint Inhibitor-Associated Myocarditis. The New England journal of medicine, 380(24), 2377-2379.

https://doi.org/10.1056/NEJMc1901677 20
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Imunitné podminéné nezadouci ucinky

» Hematologické

— velmi vzacne, ruzné projevy, nejcastéji trombocytopenicka
purpura a hemolyticka anémie, dale aplasticka anemie,
neutropenie, trombocytopenie, myelodysplazie

— neutropenie je velmi neoCekavana a zradna kvuli komplikacim
jako febrilni neutropenie, nasazeni kortikoidu vede k dalsimu
prohloubeni imunosuprese a zvysuje riziko rozvoje oportunnich
infekci

— nezbytné vysetreni kostni drene, sternalni punkci Ci
trepanobiopsii a konzultace hematologa

— V jedné z publikovanych metaanalyz byla imunitné podminéna
anémie zaznamenana u 9,8 % pfipadu, neutropenie u 0,94 %
pripadu (incidence FN 0,45%) a trombocytopenie u 2,84 %
pfipadu

Petrelli, F., Ardito, R., Borgonovo, K., Lonati, V., Cabiddu, M., Ghilardi, M., & Barni, S. (2018). Haematological toxicities with

immunotherapy in patients with cancer: a systematic review and meta-analysis. European journal of cancer (Oxford, England :
1990), 103, 7-16. https://doi.org/10.1016/j.ejca.2018.07.129 21
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Syndrom horni duteé zily

Vena cava superior
- vznika soutokem v. brachiocephalica dextra et sinistra, délka 6-7 cm
- Je tenkosténna, zredukovana svalovina v tunica media

- vtesném sousedstvi ascendentni aorta, paratrachealni, subkarinalni
a hilové uzlin pravého hlavniho bronchu

Syndrom horni duté zily (extravaskularni x intravaskularni)
» zevni utlak VCS (metastaticky postizené LU, tumor)

» pfimé prorustani nadoru do zily
» trombdza horni duté zily

» kombinace

— bronchogenni karcinom (75%)
— maligni lymfom (15%),...

22
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Syndrom horni duté zily

Klinika
- zavaznost zavisi na rychlosti vzniku obstrukce

- priznaky horniho mediastina: kasel, chrapot, dusnost, ktera se
zhorsuje vieze , inspirac€ni stridor

- bolest na hrudi, otok obliCeje a krku, pozdeji otok hornich koncetin,
zarudnuti/cyandza obliCeje, rozSifeni zil na krku, obraz kolateralniho
zilniho obéhu, vzacné syndrom nitrolebni hypertenze, poruchy visu,
zmatenost, Hornerlv sy, synkopa

Diagnostika
- rtg S+P rozsifeni mediastina, CT plic a mediastina

- odbér biopsie v lokalni anestezii (LU, bronchoskopie,
mediastinoskopie,..)

- CAVE obtizna intubace, nemoznost extubace

23
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Syndrom horni duté zily

- poloha v polosedé, kyslik, diuretika, kortikoidy
- cévni vstup na do recisteé dolni dute zily (DK), prevence SALT

Chemoterapie
- u vysoce chemosenzitivhich nadoru

Radioterapie

- vySSi inicialni davky (3-4Gy 2-3x, poté do 30-50Gy)
Endovaskularni terapie

- endovaskularni stent

- komplikaci muze byt dislokace stentu, perforace zily

- kontraindikaci stentuge rozsahla tromboza zilniho systemu

(nu{tné trombolyticka terapie) a pritomnost mozkovych
meta

Antikoagulacni lécbha

24
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Patofyziologie

ziskany hyperkoagulacni stav, pfiznak jiného onemocneéni

intravaskularni aktivaci hemostazy s tvorbou mikrotrombu —postupnou
spotfebou trombocytu a koagulacnich faktort —aktivaci sekundarni
fibrinolyzy a krvaceni

dulezita je pritomnost trombinu a plazminu v cirkulaci
pravidlo 4 P (placenta, plice, pankreas, prostata)

infekce, sepse, porodnické komplikace, urazy, popaleniny, reakce Ag-
protilatka, malignity, AlM,..

Klinicky obraz

velmi variabilni, napfed dominuji trombotické projevy, poté hypokoagulace

projevy mikrotrombotizace (mozek, ledviny, jatra, plice), generalizovana
porucha mikrocirkulace, zilni trombozy

petechie, hematomy, krvaceni v misté vpichd, az fulminantni purpura

25
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DIC

Akutni

vyrazna prevaha prokoagulacni aktivity —intravaskularni
trombo6zy —spotfeba koagulacnich faktord —krvaceni

Casty v porodnictvi

Chronicky

mikrotromby se vétSinou nevytvareji — nedochazi ke spotrebe
koagulaénich faktorit —mensi tendence ke krvaceni

Casty u pacientt s malignitami, muze byt i asymptomaticky
sepse

26
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DIC
Klasifikace dle Kirchmaiera (2002)
1. stadium kompenzované aktivace hemostazy
—  bez klinickych pfiznaku
- N trombocyty, |antitrombin, |protein Ca S, Quick, aPTT zkraceny nebo N

2. stadium dekompenzované aktivace hemostazy
— pocinajici poruchy funkce organu, krvaceni po vpichu

- ltrombocyty, |antitrombin, |fibrinogen, 1FDP, Quick a aPTT jiz
prodlouzene

3. stadium excesivni aktivace sekundarni hyperfibrinolyzy
— kozni krvaceni, multiorganové selhani

- |ltrombocyty, [fibrinogen, |antitrombin, 1FDP, Quick a aPTT jiz extrémné
prodlouzené

27
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DIC

Diagnostika
— neexistuje specificky laboratorni test, dynamicky de;j!

— zmény v koagulacnich testech a znamky organového poskozeni v dusledku
mikrotrombotizace nebo krvaceni

— Zavisi na fazi
- aPTT a Quick - mohou byt zkracene, normalni v pokrocilejSi fazi
prodlouzené

Trombocyty >100 <100 <50

- [fibrinogen (0 bodi) (1 bod) (2 body)
- | antitrombin
- ! trombocyty FDP bez mirna elevace masivni

- elevace 1 bod elevace
- 1D-dimery (0 bod) i oed (2 body)
] l FDP Prodlouzené <3s 3-6s >6s
- | faktor V. a VIII. PT (0 bodl) (1bod) (2 body)
- 5 avice bodu

Fibrinogen > 1g/l <1g/l

(0 bod(l) (1bod )
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D-dimery

- vznikaji stepenim fibrinu plazminem

- Taktivita koagulace

- trombdza, EP, malignita, zanét

Fibrinogen — fibrinové degradacni produkty (FDP)

- puvod jak z fibrinu tak z fibrinogenu, vypovida o aktivité plazminu
- 1 aktivace koagulace (= vznik fibrinu) a nasledné aktivaci fibrinolyzy
- zvySené v 85-100% u DIC

Antitrombin

- i)rglrr)ibitor koagulace, inaktivuje trombin a nékteré koagulacni faktory (IX, X, Xl a

- ﬁntiko_agulaéni ucinek antitrombinu Ill se mnohonasobné zvysuje v pritomnosti
eparinu

- sledovani vyvoje v prabéhu DIC a uspésnost IéCby
— Protein C, Protein S

DIC

29
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Diferencialni diagnostika DIC

Tromboticka trombocytopenicka purpura

- Cetné hyalinni tromby v mikrocirkulaci zejména CNS a v ledvinach,
er%t_rocyty se pri pruchodu kolem trombu poskodi a hemolyzuji, v KO
schistocyty

- ca zaludku, prsu, plic, prostaty a pankreatu, ovaria a stfevo

- horecCka, hemolyticka anemie, trombocytopenie, postizeni ledvin,
neurologické poruchy

- Lab.:intravaskulé[ni_hemol¥_|za — hyperbilirubinémie, tvolny Hb,
lhaptoglobin, anémie, 1LDH,

Heparinem indukovana trombocytopenie (typ |. a ll.)

— pri lécbé LMWH, asi po 5-10 dnech, protilatky pro komplexu heparinu a
destiCkovému faktoru 4

= tromb_oc:}/topenie a tromboembolismus (pacienti uz nikdy nesmi dostat
heparin!)

Idiopaticka trombocytopenicka purpura

- krvacivé projevy, trombocytopenie a normalni ERY i LEU -
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1) I1é¢ba primarniho onemocnéni, které k DIC vedlo (sepse, trauma, malignita,...)
2) lééba koagulaéni poruchy

- stadium hyperkoagulace indikovana antikoagulacni léCba - preruseni
konsumpce

- hepariny do 5000j/den {septicky-Sek podavame protein C, MODS)
- pokud nebude dostateCna hladina AT |lI heparin neucinny (AT >70% normy)

- manifestni DIC

- substituce antitrombinu Il (pfi poklesu pod 50% normy, 1000j -
6000j/denné)

- substituce sniZzenych koagulac¢nich faktort (Cerstva mrazena plazma
20-40mg/kg)

- substituce fibrinogenu pfi poklesu pod 0,59/l (1-6g/den)
- koncentraty koagulaénich faktoru Protromplex, f.VII

31
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- substituce trombocytu — trombonaplavy
- substituce anémie - EBR

- antifibrinolytika by se podavat neméla, aktivace fibrinolyzy je
sekundarni

- U pacientu v sepsi protein C
- stabilizace obéhu
- zajisteni diurezy
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Maligni hyperkalcémie

= metabolicky paraneoplasticky syndrom, vzestup Ca nad 2,75

mmol/l

10-30% pacientu s pokrocilym nadorovym onemocnénim,
spojena se Spatnou prognozou

obvykle u pacientd s metastatickym postizenim skeletu (ALE
30 % pacientu bez kostnich meta !)

priCina zavazného zhorSeni stavu pacienta jak fyzicky, tak
psychicky (narkoticky ucinek)
symptomy se objevuiji pri kalcémii nad 3mmol/I

klinické pfiznaky zpusobuje ionizované kalcium, v kontextu s
hladinou albuminu, u tezké hypoalbuminémie provadime
prepocCet na korigovanou kalcémii ( korigované Ca = s konc.
Ca + 0,022 x (40 — albumin)
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Maligni hyperkalcémie

» mirna hyperkalcémie:

- zpomalené PM tempo, unava, polyurie, polydipsie, letargie,
zmatenost, nechutenstvi, zacpa

> tézka hyperkalcémie:
- nhauzea a zvraceni, ileus, delirantni stavy, koma

- pfi hodnotach nad 4 mmol/l bezprostfedné ohrozuje nemocného
na zivote —renalni selhani, srdecCni arytmie, smrt
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Maligni hyperkalcémie

Patofyziologie:

1) humoralni - zvySeni hladiny parathyroidnimu hormonu podobného
proteinu (parathyroid hormon-related protein — PTHrP) - nejCasteéji

- stimulaci kostni resorpce aktivaci osteoklastu a zvySenym
zpétnym vychytavanim kalcia v ledvinach

2) lokalni fparakrinm’) efekt indukce osteolyzy malignimi bunkami (ca
prsu, ca plic, mnohoCetny myelom)

- uvolnénim cytokinu (TNF, IL-1, IL-6, MIP-1a) mohou zpusobit
premenu lokalnich makrofagu na osteoklasty, dochazi ke kosti
resorpci a hyperkalcémii

3)tprodukce analogu vit.D (kalcitriol) - u lymfomu, sarkoidoza,..

35



Palacky University
Olomouc

Maligni hyperkalcémie

1) forsirovana diuréza

2) ovlivnéni aktivity osteoklastu bisfosfonaty max. nastupu ucinku
za 48-36 hodin

3) lososi kalcitonin (Miacalcic) ucinek nastupuje béhem nékolika
hodin, ale trva jen 2-3 dny, podava se 100-200U v kratkych 4-6
hodinovych intervalech

4) Cinakalcet (Mimpara) je kalcimimetikum primo snizujici hladinu
PTH zvySovanim citlivosti kalcioveho receptoru na extracelularni
kalcium, pokles PTH je doprovazen poklesem hladiny kalcia v séru

5) kortikoidy — u pfipadu s elevaci analog vit. D
6) HD
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Klasifikace

L

lehka 135-120mmol/|
tezka <120mmo/l

Diagnostika
1) stanoveni osmolality séra
2) hodnoceni objemu ECT (otoky x zn. dehydratace x euvolémie)

3) koncentrace Na* v moci
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Hyponatrémie

Klinika

zavisi na rychlosti vzniku poruchy (akutni trva < 48 hodin, chronicka >48 hodin)

viwv s

mozku, u chronické osmoticka adaptace mozku

pfi poklesu natrémie pod 125mmol/l se objevuje malatnost, nauzea, poté
bolesti hlavy, zmatenost, somnolence

pfi rychlém poklesu pod 115mmol/l kfrece, kdbma, kardiorespira€ni nestabilita,
herniace

Terapie

tézka akutni hyponatremii (kfeCe, kdma) - v onkologii vzacna, l1éCime ihned
hypertonickym roztokem 2-3% NaCl (250m| FR + 5 amp. 10% NaCl na 2-3
hodiny), vzestup o 2mmol/hodinu do zlepsSeni kliniky poté stop

symptomaticka tézka hyponatrémie neznameého stafi - FR (u hypovolémie), 2-
3% NaCl, furosemid, vzestup max. o 0,5mmol/hod (8 mmol/24 hodin)

asymptomaticka hyponatrémie neznameého stafi - FR (hypovolémie)
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U | s SIADH

ADH produkovan hypofyzou, podporuje resorpci volné vody, sekrece je
stimulovana zvySenou osmolalitou krve a snizenym cirkulujicim objemem

SIADH = syndrom nepfimérené sekrece ADH z hypofyzy nebo ektopicka
sekrece pfi malignitach

malobunécny ca plic, ca orofaryngu, mesoteliom, karcinomy GIT, lymfomy, po
|éCbé nekterymi cytostatiky (vinkristin, vinblastin) i psychofarmaky (barbituraty,
antidepresiva), extaze

Diagnostika

sérum - hyponatrémie, hypoosmolarita séra (<275mosmol/kg), nizka urea

mocC - vysoka osmolarita (>100mosmol/kg), velké ztraty sodiku (Na
>30mol/l) -nemocny neni schopen tvofit hypotonickou moc€ a vyloudit tak
prebyteCnou vodu

klinicka euvolémie - chybi otoky, nejsou znamky dehydratace, kozni turgor je
normaini, sliznice vihké, normaini funkce Stitné zlazy a nadledvin, neuzivani
diuretik
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SIADH

- pfi mirném stupni postaci restrikce tekutin na 500-1000ml/den

- FR muze situaci zhorsit, protoze Na + bude rychle vyloucen, zatimco
voda prohloubi hyponatremii, pfi rychlé infuzi"hypertonického roztoku
NaCl CAVE centralni pontinni myelinolyza

- NacCl tbl., Furon thl.,

- u goruch neznameho stari postupujme opatrneé se vzestupem Na o
0,5mmol/ hodinu (max. 8 mmol za 24 hodin)

Vaptany
- antagonisté ADH, pusobi ve sbérném kanalku (Tolvaptan)
Demeclocyklin

- tetracyklinovy derivat, 600-1200mg/den, vyvola nefrogenni diabetes
insipidus, pusobi na distalni tubulus

- vede k vzestupu natrémie nad 130mmol/l béhem 3 dnu, nevyzaduje
restrikci tekutin
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Poruchy acidobazické rovnovahy

- indikace ASTRUP: tezké stavy, Sok, sepse, selhani ledvin, ARDS,
pneumonie, otravy, dif.dg

- preanalyticka faze: nejlépe arterialni krev (a. radialis
arterializovana kapilarni krev (bfisko prst, usni laliicek), ]
zilni z CZK ne z PZK ( centralizace obéhu, nemusi vypovidat
o realné situaci), anaerobni odbér, zpracovat do 15 min

- stanovované parametry pH, pO,, pCO,_

- vypocitané parametry sHCO; aHCO; BE

- norma pH 7,36-7,44 (pH < 7,36 acidémie, pH > 7,44 alkalémie)
- CAVE pfi kombinované poruse muze byt pH i v normeé

- nikdy nehodnotime jen Cislo, vzdy v kontextu s celkovym stavem
a ostatnimi laboratornimi nalezy

- kazda vyrazna odchylka v mineralogramu, hypoproteinémie,
renalni Ci hepatalni selhani zpusobi poruchu ABR
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Metabolicka acidoza
(pH<7,36, HCO; <24 +/- 2mmol/l, pCO, < 5,3 +/- 0,8 kPa)

Patofyziologie

- nedostatek HCO; bazi

1) hromadéni jinych aniontu (laktat, acetat, oxalat, formiat,..)

- laktatova acidéza (hypoxie,..)

- ketoaciddza (hladovéni, DM,..)

- intoxikace (metanol - formiat, etanol - acetat, etylenglykol - oxalaf)
2) ztraty HCO

- GIT (prujmy, pankreatické pistéle, syndrom kratkého streva)

- ledviny (RTA, diuretika)

- dilucni acidoza

3) selhani ledvin

— hromadéni fosfatu, siranu, hyperurikémie, selhani reabsorpce HCO4
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Metabolicka acidoza
(pH<7,36, HCO4 <24 +/- 2mmol/l, pCO, < 5,3 +/- 0,8 kPa)

Klinika'
- P erventilace (Kussmaulovo dychani), nauzea, zvraceni,
ole

¢ st hlavy, prUme, dilatace v arterialnim reéisti a konstrikci v
ZI nim

Terapie:

- kauzalni! (DM, otrava, renalni selhani..)

- Ringer laktat

- indikace podani 4,2% NaHCO, (BE x hmotnost x 0,3 (podame

1/3 zkontrolovat)

- absolutni indikace MAC z privodu kyselin a laktatova
acidoza typ B

- U renalni acidozy pri pH < 7,3

- velmi opatrne u hypoxmkych a diabetickych acidoz,
korekce pfipH < 7,1,7,
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Laktatova acidoza

Laktatova acid6za spojena s tkanovou hypoxii (typ A)

— hypoxicka hypoxie pfi niz§im pO2 vzduchu, hypoventilace, alveolo-
kapilarni blok, porucha poméru ventilace perfuze v alveolech, anemicka
hypoxie, stagnacni hypoxie pri selhani srdce, sok, sepse, trombozy

Laktatova acid6za bez evidentni tkanové hypoxie (typ B)

- pfi poruSe odbouravani laktatu nebo zvysené tvorbé (DM, leukemie),
Intoxikace (metanol, etanol, salicylaty, etylenglykol, |éky biguanidy,
alkoholismus)

Laktat a jeho prognosticky vyznam (Sok):
- 1,3-4,4 mortalita 18-22 %
— 4,5-8,9 — mortalita 73 %
— nad 13 — mortalita 100 %

— zvySeni laktatu u sepse je znamkou prechodu do metabolicky
dekompenzovaného stadia
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Metabolicka alkal6za
(pH>7,44, HCO4 >24 +/- 2mmol/l, pCO, >5,3 +/- 0,8 kPa)
Patofyziologie
- nadbytek HCO; bazi
1) alkaléza ze ztrat iontu
- hypochloremicka alkaléza — zvraceni, diuretika
- déle trvajici hypokalémie

- hypoproteinémie (| proteosyntéza v jatrech, malnutrice,
nefroticky syndrom)

2) alkaloza se zvySenim Na*

- prim. i sek. hyperaldosteronismus, kortikoidy zpusobuiji retenci
Na

3) vzacné alkal6éza z nadbytku Ca?*
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Metabolicka alkaloza
(pH>7,44, HCO4 >24 +/- 2mmol/l, pCO, >5,3 +/- 0,8 kPa)
Klinika

- deplece objemu, hypokalémie, polyurie, polydipsie, svalova
slabost, ileus, srdecCni arytmie, krecCe

Terapie
— kauzalni
— NacCl, KCI, arginin chlorid, NH,CI
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Respiracni acidoza
(pH<7,36, HCO; <24 +/- 2mmol/l, pCO, > 5,3 +/- 0,8 kPa)
Patofyziologie: nedostateCna eliminace CO, a rozvoj hyperkapnie

- etiologie: poruchy dychaciho centra, periferni Iéze nervd,
neuromuskularni a svalové poruchy, urazy, deformace hrudniku

- akutni : hyperkapnie, hypoxémie (status astmaticus, ARDS,
akutni deprese CNS, myastenia gravis)

- chronicka : obstruktivni a restriktivni plicni onemocnéni

Klinika: metabolicka encefalopatie, bolest hlavy, nespavost, az koma
(akutni pCO, 7,5- 7,8, chronicka pCO, 10), encefalopatie je
reverzibilni pokud nedoslo k hypoxmkemu poskozeni mozku

Terapie: kauzalni, arteficialni ventilace

pacienti s chronickou retenci CO, jsou adaptovani na chronickou
hyperkapnii, jediny respiracni stimul je hypoxie CAVE pfi podani smési
s kyslikem odstranime hypoxii a prohloubime retenci CO,
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Respiracni alkaléza
(pH>7,44, HCO4 >24 +/- 2mmol/l, pCO, <5,3 +/- 0,8 kPa)
- nejCastéjSi porucha ABR
- nadmérna eliminace CO,, hypokapnie
Patofyziologie:

- hyperventilace - uzkost, arteficialni mechanicka ventilace, pobyt
ve vysoké nadmorské vysce, trauma CNS, sepse, horecky,..

Klinika:
- tetanie, parestezie
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Refeeding syndrom

— Casta a opomijena komplikace excesivni nutricni podpory u
dlouhodobé malnutricnich stavu

- RF: BMI pod 18,5kg/m?, hladovéni dale jak 7 dni, ztrata
hmotnosti vysSi nez 10% za 2 mésice

— deficit vitamind, retence tekutin, kfeCe, svalova paralyza, ktera
vede k respiracnimu selhani

- hypofosfatémie encefalopatie, poruchy chovani, parestezie,
— deficit thiaminu nedostatek vede k laktatoveé acidoze
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