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Souhrn: S rozvojem moZnosti hematologické péce a s jeji intenzifikaci vzriistd i potfeba FeSeni urgentnich stavd. U pacientl s hematolo-
gickymi chorobami se nezfidka uz v dobé p¥i zdchytu onemocnéni mizeme setkat s nékterymi specifickymi komplikacemi, jejichZ fesenf
vyzaduje intenzivni péci. PfestoZe je tato péce predeviim naplini hematologickych pracovist, pacienti ¢asto pottfebuji urgentni zakrok ihned
p¥i vzniku komplikace. Clanek by mél byt struénym nastinénim specifické problematiky téchto stavi.

Kli¢ova slova: syndrom nadorového rozpadu - hyperleukocytdrni syndrom - hyperviskézni syndrom - hyperkalcemie - SIADH - syndrom
horni duté Zily - febrilni neutropenie

Emergency situations in hematology

Summary: Both the development of new therapeutic strategies and intensification of the treatment of haematologic patients lead to in-
creasing number of emergencies that must be immediately resolved. Some of these complications may be specific for this type of patients
and they frequently occur at the time diagnosis and initial therapy. Although this type of treatment is usually provided in hematologic
centers, the patients often need primary care immediately when complication appears. The paper should shortly outline the specific

problems of these cases.
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Uvod

V poslednich desetiletich s sebou roz-
vijejici se |écba hematologickych cho-
rob pfinesla nékolik zdsadnich zmén
v péci o pacienty. Predevsim se zvysila
celkova vylécitelnost jednotlivych cho-
rob, ke které p¥ispélo zavedeni novych
chemoterapeutickych rezimd véetné
zasadniho zvy3enf jejich intenzity. Vy-
znamnou, ale zdaleka ne jedinou sloz-
kou této péce je pak trvale se rozsitujicf
indikace alogenni transplantaéni |é¢by.
Tim ale zaroveri vznikla nutnost da-
leko diimyslnéjsiho propracovani pod-
parné lécby. Historicky byla intenzivn{
péce u pacientl s jakoukoli onkologic-
kou (tedy i hematoonkologickou) di-
agnézou kontroverzni, ale v soucasné
dobé je zavedenou nutnosti. Jeji véasné
zahdjeni pak vyrazné zlepsuje i celkové
vysledky. Ndhlé prihody |ze rozdélit na
takové, které vznikaji v disledku za-
kladniho onemocnéni, a ty, které se
vyskytnou aZ jako disledek jinak ne-
zbytné [é¢by. Dale je délime na stavy ty-
kajici se onko-hematologie a hemato-
logie nenddorové. Centralizovana péce
o tyto pacienty na zvlastnich hemato-
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logickych jednotkach intenzivni péce
s sebou p¥indsi samoziejmé vyhody jak
v potfebném vybaveni, tak co se tyka
problematiky vyskoleného persondlu,
na druhou stranu vyZaduji tito pacienti
¢asto s multiorgdnovym poskozenim
péci mnoha jinych specialistd a v ne-
posledni tadé byvd zahajeni péce o tyto
pacienty nutnosti i na nehematologic-
kych intenzivnich jednotkdch, zvlasté
ptichazi-li pacient v urgentnim stavu
jesté pred stanovenim diagndzy.

Velmi stru¢né se o jednotlivych kom-
plikacich pokusime zminit v nasleduji-
cfm prehledu.

Syndrom nadorového rozpadu
(tumor lysis syndrom)

Syndrom nadorového rozpadu je sou-
bor metabolickych zmén vzniknuvsich
v disledku rychlé destrukce neoplas-
tickych bunék s naslednym uvolné-
nim jejich intraceluldrniho obsahu do
obéhu. Nddorové buriky maji tendenci
se rozpadat samy o sobé, proces viak
byvd mnohondsobné umocnén zahdje-
nim protinddorové 1écby. Zaroven or-
ganizmus pfi tomto mnozstvi rozpa-

dovych produktd velmi rychle vycerpa
svoje regulacni schopnosti v udrzenf
rovnovahy vnitfniho prostredi. Hema-
tologické malignity sice nejsou jedi-
nymi, ale zato nejc¢astéjsimi nadory,
jichZ se tato problematika tyka. Prd-
béh této komplikace je pak ovlivnén jak
mnoZstvim tumorové masy, tak vybra-
nym zptsobem |écby i event. vstupnf(
alteraci ledvinnych funkci. Hlavnimi
nélezy pak jsou:

1. hyperurikemie v dtsledku rozpadu
jadernych nukleovych kyselin s moz-
nou ndslednou precipitaci v distél-
nich rendlnich tubulech vedouci
k poskozenf ledvinné funkce;

2. hyperfosfatemie v dtsledku uvol-
néni ¢asto enormné velkého mnoz-
stvi fosfatu z nddorovych bunék,
zpodatku byvd kompenzovana zvy-
Senou exkreci ledvinami, coZ muaze
vyvolat vysraZzeni kalciumfosfatu
opét v tubulech;

3. hypokalcemie pfedevsim v diisledku
spole¢nych metabolickych cest
s fosfatem, klinicky se mGze projevo-
vat klasicky kiecemi, kostni bolesti,
event. kvalitativni alteraci védomf;,
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4. hyperkalemie v ddsledku celular-
nfho rozpadu samoziejmé poten-
covana rendlnf insuficienci, patrné
majici nejakutnéjsi klinickou ma-
nifestaci na funkci myokardu, do-
sdhne-li kritickych hodnot.

Vzhledem k tomu, Ze rychlému na-
dorovému rozpadu vétsinou nelze za-
branit, je zdkladnim terapeutickym
pFistupem vcasnd prevence jeho kom-
plikaci spocivajici predevsim pokud
mozno ve snizeni nadorové ndloze
(leukaferézou), dostate¢né hydra-
taci a podpofe diurézy, monitoraci
vnitfntho prostfedi, pfedevdim ion-
togramu, poddvani allopurinolu,
event. rasburikdzy k ovlivnéni hla-
diny kyseliny mocové, a v neposledni
fadé ve vcasném zahdjeni hemo-
dialyzy, jsou-li neinvazivni postupy
nedostacujici [1-3].

Hyperkalcemie

Na rozdil od nékterych solidnich na-
dord, kde pt¥icinou vazné hyperkalce-
mie byvd vétdinou ektopickd sekrece
parathormonu ¢i jeho analog, se v he-
matologii nej¢astéji objevuje u mno-
hocetného myelomu, kde se jedna
o p¥mé plisobeni na osteolytickou ak-
tivitu pres interleukiny. Vyjimeéné u né-
kterych typl lymfomd muze byt prici-
nou abnormalni produkce kalcitriolu.
Klinicky se projevuje nauzeou a zvrace-
nim, progredujici poruchou védomt,
zacpou, rendlnim selhdnim az vznikem
kématu. Lécba kromé kauzdlni tera-
pie nddoru zahrnuje dostate¢nou hyd-
rataci s podporou vapnikové exkrece
klickovymi diuretiky, aplikaci bisfosfo-
néth inhibujici osteoklastickou aktivitu
(pamidronat ¢i zoledronat), jejichz
pusobenf Ize vétdinou ocekdvat az za
24 hod po aplikaci. Rychlejsi ndstup
miva aplikace calcitoninu, ktery se vét-
$inou pouzivd v kombinaci s bisfos-
fonaty. Casto nezbyva ne? zpocatku
upravit vysoké hodnoty kalcia pomocf
dialyzy. Spole¢né sledovani hodnoty
fosfath a event. jejich substituce jsou
nedilnou souddsti upravy kalciového
metabolizmu [4,5].
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Syndrom nepFiméiené sekrece
antidiuretického hormonu
Syndrom nep¥imérené sekrece anti-
diuretického hormonu (SIADH) nenf
samozfejmé specifickou komplikacf
pouze hematologickych pacient(,
u nichz se prevazné vyskytuje, dojde-li
k intrakranidlnimu postizeni bud pri-
vodni neuroinfekei (u imunokompro-
mitovanych pacientd ne zcela vyjimec-
nou), ¢i leukemickou infiltraci, event.
jako u jinych nador( pfi ektopické se-
kreci vazopresinu - antidiuretického
hormonu (vétSinou u lymfoma). Dru-
hotné se muze vyskytnout i u pacientd
s nutnosti umélé plicni ventilace v dd-
sledku zvysené plicni vaskuldrni rezis-
tence. Je charakterizovdn hyponatre-
mif (< 135 mmol/l), hypoosmolalitou
(< 280 mosm/I) a vysokou natriurézou.
Klinicky kromé abdominélniho dyskom-
fortu a svalové slabosti jsou nejzdvaz-
néjsi neurologické poruchy v disledku
rozvoje edému mozku. Terapeuticky se
kromé lécby vyvolavajici pFiciny, ktera
je zasadni, pristupuje k restrikci teku-
tin, aplikaci furosemidu, korekci ionto-
gramu (hyponatremie) [6,7].

Hyperleukocytarni syndrom

a syndrom leukostazy

Jednd se o dlsledek leukemické cirku-
lace zna¢né zmnozenych nddorovych
elementd spole¢né s jejich adheziv-
nimi vlastnostmi. ZavaZznost postizenf
se odviji kromé absolutniho poctu cir-
kulujicich elementd (vétsinou s hra-
nici kolem 100 000/mm?) také od cha-
rakteru bunék (vyznamnéjsi postizen{
u méné zralych myeloidnich bunék
oproti lymfocytarnim, hlavné s mo-
noblastickou diferenciaci). Cirkulujici
blasty zplsobuji kapilarni obstrukci
s mikroinfarkty a nasledné orgdnové
postizeni (hlavné plicni a CNS). P¥i ko-
rekci anémie transfuzni lé¢bou je ne-
zbytnda opatrnost, jelikoz zvySenim he-
matokritu mdze byt hyperleukocytarni
syndrom jesté umocnén, na druhou
stranu vyznamna anémie spolu s ob-
strukci kapilarniho fecisté zpsobuje
tézkou organovou hypoxii. Za hrani¢ni
hodnotu hemoglobinu, pod kterou je

transfuzni substituce vhodna, je pova-
Zovano Hb 70 g/I, samozfejmé s nut-
nosti ptihlédnuti k individudInimu
stavu pacienta a jeho orgdnovym né-
rokim na oxygenaci. Rychlou pomoci
je kromé dostate¢né hydratace a velmi
peclivé kontroly vnitfniho prostredi
aferetické odstrariovani cirkulujicich
blastl. Pacienti s hyperleukocytézou
byvaji ¢asto pt¥i zahdjeni lé¢by posti-
Zeni jiz zm{nénym syndromem nddoro-
vého rozpadu, k jehoZ prevenci leuka-
feréza rovnéz patfi [8].

Hyperviskézni syndrom
Hyperviskézni syndrom je zptisoben
zvy$enym mnozstvim cirkulujicich imu-
noglobulind, které samy o sobé zvy3ujf
plazmatickou viskozitu, kterd je jesté
umocnéna pfi vazbé téchto imuno-
globulindl na cirkulujici buriky. Vysky-
tuje se predeviim u Waldenstromovy
makroglobulinemie a mnohodetného
myelomu a vyznaduje se charakteris-
tickou produkei monoklonélnich imu-
noglobulinG nadorovym klonem. Kli-
nicky obraz vychazi opét z hypoperfuze
cilovych organ(, nejcastéji se jedna
o neurologickou symptomatologii cen-
trdlni i s periferni neuropatif, poruchy
vizu, v&etné charakteristického nélezu
na oénim pozadi. Castym priivodnim
jevem je i sekundarni koagulopatie
s krvdcivymi projevy. Terapeuticky miva
relativné rychly efekt plasmaferéza na-
sledovana kauzélni [é¢bou zékladniho
onemocnéni [9].

Nezadouci uéinky z nddorové
expanze

Jednd se vétdinou o strukturdlni da-
sledky nadorového rastu, kdy je tfeba
si uvédomit, Zze tumoriformni charak-
ter mGze mit vétsina hematologickych
malignit, v¢etné leukemif. Hlavnimi za-
stupci kritickych stavi z nddorové ex-
panze je syndrom v. cava superior,
mi$ni komprese a perikardidlni

vypotek.

Syndrom horni duté Zily
Jednd se o postupné vznikly ttlak hornf
duté Zily majici za nasledek otok spolu
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s retrogradnim tokem. Hlavni p¥i¢inou
byvd nadorové postizeni mediastina.
Kromé otoku hlavy a hornich kondetin
jsou vyznamné respiracni symptomy,
dudnost a kasel. Priivodni jsou i po-
ruchy polykani a nékdy patrny kola-
terdlni obéh. K diagnostice kromé kli-
nického obrazu ptispivaji zobrazovacf
metody, vétdinou CT, vyjimecné s nut-
nosti CT angiografie. Lécebné je ne-
zbytna rychla protinddorova lé¢ba (jak
chemoterapie, tak cilend radiotera-
pie), nékdy s nutnosti intravenézniho
stentovdni. Jednda-li se pouze o extra-
meduldrni malignitu, u niz neni mozné
stanovit jeji typ z cirkulujicich naddo-
rovych bunék ¢i z kostni dfené, mize
byt provedeni nutné diagnostické bio-
psie s histologif velmi obtiznym vyko-
nem. Do podpiirné 1é¢by patfi kromé
vertikdlntho polohovani pacienta apli-
kace kortikosteroidd (u lymfoprolife-
raci ¢asto majici i protinddorovy efekt)
a uvazlivd antikoagulaénf, event. i an-
tifibrinolytickd 1é¢ba, komplikuje-li se
vyznamné zpomaleni krevniho toku
trombdézou [10,11].

Misni komprese

Jednd se o velmi urgentnf situaci vyza-
dujici rychlé Feseni, aby nedoslo k tr-
valému neurologickému poskozent.
Samozfejmé muiZe byt zplsobena ja-
kymkoli nddorovym procesem kompri-
mujicim durdlnf vak. Kromé bolesti se
projevuje neurologickym postizenim
vedoucim aZ k paraplegii podle lokali-
zace postiZeni. Diagnosticky je zobra-
zovaci metodou volby magneticka re-
zonance, terapeuticky antiedematézni{
aplikace dexametasonu spolu s chirur-
gickym FeSenim a radioterapif [12,13].

Perikardialni vypotek

Etiologicky maze byt zpGsoben jak né-
dorovou infiltraci, tak v dasledku pe-
rikarditidy infekénf ¢ postchemotera-
peutické, v neposledni fadé vznikd pFi
potransplantaéni polyserozitidé. Kli-
nickd symptomatologie se odviji podle
miry postizeni a mlze vést az ke kla-
sické srde¢ni tamponadé s dechovymi
obtizemi, paradoxnim pulzem, hypo-
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tenzi, tachykardii a alteraci védomd.
Akutni péce spociva v paracentéze, pfi
recidivujicich stavech pti jiné nez nddo-
rové etiologii v event. drenaZich do ple-
uralnf dutiny.

Akutni stavy v dusledku
aplikované protinadorové lécby
Febrilni neutropenie

Infekéni komplikace ¢asto vedouci az
k septickému stavu v dobé neutropenie
jsou pravdépodobné nej¢astéjsi kom-
plikaci v hematoonkologické 1é¢bé, ne-
ztidka se jedna o velmi zavazny stav
véetné relativné vysokého procenta
amrtf.

Neutropenie, kterd je charakte-
rizovdna poctem neutrofild pod
0,5 x 10%/I, je samozfejmé hlavnim
faktorem pfispivajicim k témto kom-
plikacim, k tomu se pak mlze pf¥i-
dat i zvySené riziko prostupu infekce
pti porusenych slizni¢nich bariérach
pti postchemoterapeutické mukozi-
tidé, dale p¥i déle zavedenych cen-
tralnich Zilnich katetrech. Klinicky se
jedna o velmi rychle postupujici in-
fekéni proces neziidka vedouci k sepsi
véetné septického Soku s cirkula¢nim
selhdnim. Febrilie provazejici septicky
stav nemusi byt vyjdd¥ena a pacienti
mohou byt naopak hypotermicti.
Véasné znamky mohou byt pouze cir-
kula¢ni - tachykardie spolu s poklesem
krevniho tlaku a nésledné tachypnoe.
Casto nelze uréit zdroj infekce ani pri-
marni lozisko, coz byva ztizeno prede-
viim absenci leukocytarnich infileratd
pti neutropenii. Vyvolavajicim agens
mohou byt jak bakteridlni kmeny, tak
houbové infekce. Z tohoto dlvodu je
nezbytné neodkladné empirické Siro-
kospektré antimikrobidlnf kryti zahr-
nujici grampozitivni i gramnegativn{
organizmy vcetné antimykotické lé¢by
s prihlédnutim na vysledky kultivacf
kolonizujicich kmend& u danych pa-
cientd. Ke zkrdceni neutropenie a tim
i k posileni sebeobrany organizmu se
aplikuje granulocyty stimulujici fak-
tor. Diagnostické odbéry k presnému
uréenf vyvolavajiciho agens, prede-
v8im hemokultury, jsou standardnf ne-

zbytnosti hned v pocatku lé¢by. Casto
stav mlze vyustit v pravodni multior-
gédnové selhani, nezfidka i s nutnostf
docasnych organovych nahrad (me-
chanickou ventilaci ¢i kontinudlnimi
hemofiltra¢nimi metodami), v¢asna
monitorace vitdlnich funkci pacienta
pFispiva k zahajeni véasné terapie. Mo-
nitorace a Gprava koagulace a poctu
trombocytt vzhledem k ¢asté privodni
konzumpéni koagulopatii jsou daldimi
standardy [14,15].

Krvaceni

Krvacivé stavy jsou dalsi pomérné cet-
nou indikaci k intenzivni péci v he-
matologii, a to jak v dlsledku he-
matologickych malignit, tak jinych
neonkologickych poruch koagulace ¢i
poctu a funkce desticek. P¥i¢in vedou-
cich k tézkému krvacen( je celd fada
a jejich vyjmenovani neni predmétem
tohoto sdéleni, Feseni nékterych muize
byt velmi svizelné, zvlasté jednd-li se
o pacienty se ziskanymi inhibitory koa-
gulace [16]. Péce o tyto pacienty vyza-
duje velmi tzké propojeni mezi inten-
zivni péci se zabezpedenim adekvatni
cirkulace, transfuzni 1é¢bou a kauzal-
nim reSenim koagula¢niho problému.

Neonkologicka onemocnéni
vyzaduijici intenzivni péci

Celd Fada hematologickych nemalig-
nich diagnéz muze velmi ¢asto vést ke
stav(im, u nichZ je v¢éasné zahdjenf in-
tenzivni péce nezbytné. Alespori za zmi-
néni stoji trombotickd trombocytope-
nickd purpura (TTP) [17], kterd mUze
byt provdzena vyznamnou alteraci vé-
domi, rendlni insuficienci i krvdcenim,
hemolytickymi stavy imunniho i nei-
munniho charakteru a v nasich zemé-
pisnych soutadnicich zfidka, ale p¥esto
se vyskytujici krizi p¥i srpkovité anémii
a jinych hemoglobinopatiich a mnoho
dalsich.

Jednotka intenzivni péce UHKT
patii v souc¢asné dobé k moderné vy-
bavenym oddélenim s velmi dobve
vy3kolenym persondlem jak v oblasti
hematologie, tak intenzivni péce.
LGzka vsobé propojuji moznost cent-
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ralni monitorace spolu s izolaci a fil-
traci vzduchu. Vybaveni umozriuje
hospitalizaci 10 pacient( a paralelnf
umélou plicni ventilaci u 2 pacientd
a rovnéz tak kontinudlni eliminaéni
metody u 2 pacientd zaroveri. Veli-
kou vyhodu p¥indsi i dostupna ultra-
zvukovd diagnostika u lGzka. Za své
vysledky vdéci jednotka intenzivn{
péce uzké mezioborové spolupraci
nejen v ramci ostatnich oddélenf
UHKT, ale i konziliarnich a labora-
tornich sluzeb z VSeobecné fakultni
nemocnice.
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