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Samotné onkologické ochorenie, rovnako aj jeho liecba, su ¢asto komplikované vznikom zavaznych, nezriedka aj Zivot ohrozujucich
akutnych stavov. Ich véasné rozpoznanie a lie¢ba su klti¢ové pre znizenie morbidity a mortality u pacientov s malignitou. Clanok prinasa
prehlad viacerych hematologickych emergencii, ktoré vznikaju v désledku abnormélnej hemopoézy (napr. hyperleukocytéza, anémia,
trombocytopénia), porich hemostazy (napr. hemoragia, plticna embdlia, diseminovana intravaskularna koagulacia), alebo suvisia s he-
mosubstitu¢nou lie¢bou (potransfuzne reakcie).
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Acute hematologic emergencies in oncology

Malignant disease and its treatment are often being complicated by development of serious and at times life-threatening emergencies.
Early recognition and treatment of these acute events are important to reduce morbidity and mortality in cancer pacients. The follow-
ing article provides an overview of several hematologic emergencies, which occur due abnormal hemopoesis (e.g. hyperleukocytosis,
anemia, thrombocytopenia), abnormal hemostasis (e.g. hemorrhage, pulmonary embolism, disseminated intravascular coagulation),
or are related to blood products transfusions (transfuse reactions).
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coagulation, hyperleukocytosis, transfuse reactions.

Hyperleukocytéza

Hyperleukocytdza, definovana ako pocet
cirkulujucich leukocytov alebo leukemickych
blastov nad 100 x 101, sa vyskytuje u 5 - 30 %
pacientov s akutnou leukémiou (AML 5 — 13 %,
ALL 10 - 30 %). Emergenciu predstavuje predo-
vietkym symptomaticka leukocytéza (leukosta-
za), ktord ohrozuje pacientov potencidlne letalny-
mi komplikdciami - respira¢nym zlyhanim a intra-
cerebralnym krvacanim. Diagnodza leukostézy je
predovsetkym klinickd, u pacientov s leukémiou
a hyperleukocytézou je potrebné v¢as rozpoznat
incipientné prejavy leukostézy — dyspnoe, tachyp-
noe, hypoxiu, letargiu, dysatriu, zméatenost. Pocet
leukocytov, pri ktorom hrozi riziko leukostazy, je
vys$8i u pacientov s ALL — pohybuije sa okolo 400
x 10%1, kym u AML je to 100 x 10%/1 (6).

Leukostdzou sU najviac ohrozeni pacienti
s AML a poctom leukocytov nad 100 x 10%/1,
u ktorych je vysoké riziko v¢asnej mortality.
U tychto pacientov je potrebna okamzitd reduk-
cia pocCtu cirkulujucich blastov (cytoredukcia).

Jednotné odporucania pre optimalny manaz-
ment zatial neexistuju. Jednou z moznosti je okamZi-
té zahajenie indukénej chemoterapie, ¢o viak bez
predchadzajlcej cytoredukcie predstavuje vysoké
riziko metabolickych komplikacif (syndrém nédoro-
vého rozpadu — tumor lysis syndrom) (5). Dal$ou
moznostou inicidlneno manazmentu je denna
leukaferéza. Odporucania Americkej spolo¢nosti
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pre aferézu (ASFA) odporuicaju terapeuticku leuka-
ferézu u pacientov s AML s poc¢tom leukocytov nad
100 x 10%I (sila odporucania 1B) a u pacientov s ALL
aleukocytminad 400 x 107 (sila odporuicania 2C) (6).
U pacientov s prejavmi leukostazy sa odporuca bez
ohladu na pocet leukocytov. Pri APL (FAB-M3) sa leu-
kaferéza neodporuca, vzhladom k zvysenému riziku
koagulopatif a krvacania (1). Viaceré studie preukdzali
signifikantne niZsie riziko v¢asnej mortality (do dra
21) u pacientov s AML s pouzitim leukaferézy, avsak
nepotvrdili ziadny prinos pre dlhodobé prezivanie
(3, 6). Medzi komplikacie leukaferézy patria rizika
spojené so zavadzanim centralneho vendzneho
katétra, hypokalciémia indukovand citratom, aler-
gické reakcie spojené s podavanim plazmy (v takom
pripade sa musf pouzivat albumin alebo krystaloidy
ako vymenna tekutina), riziko prenosnych virusovych
ochoreni. Dal$ou, vieobecne odportcanou terapiou
na zniZenie poctu leukocytov, je podavanie hyd-
roxyurey — samostatne, alebo v kombindcii s leu-
kaferézou. Poddva sa v davke 50 — 60 mg/kg/de,
rozdelenej do 3 - 4 davok, do poklesu leukocytov
na 10-20x 10%1 2).

Sucastou kazdej cytoredukenej terapie musf byt
prevencia syndrému nadorového rozpadu - hydra-
tacia, alkalizacia moca (bikarbonat), allopurinol,
pripadne rasburikaza (rekombinantnd urdtova oxi-
ddza). Rasburikaza konvertuje kyselinu mocovu na
allantoin, ktory je 5 — 10-krdt rozpustnejsi ako kyselina
mocova, a preto je rychlejsie vylucovany oblickami.
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Pred cytoredukciou sa vyZaduje opatrnost
pri podavani transfuzif erytrocytov, ktoré mézu
zhorsit hyperviskozitu pri leukostaze.

Leukopénia a neutropénia

Leukopénia a neutropénia je hematologicka
emergencia predovsetkym v kombindcii s febril-
nym stavom a/alebo infekciou. Tejto problemati-
ke je vtomto Cisle Casopisu Onkoldgia venovany
samostatny ¢lanok.

Nahle vzniknuta anémia

Pricinou ndhle vzniknutej anémie je akitne
krvacanie alebo hemolyza. Problematika akut-
neho krvécania je priblizend v nasledujicej sa-
mostatnej Casti. U pacientov s podozrenim na
hemolytickd anémiu (HA) je potrebné najskor
verifikovat pritomnost hemolyzy — zvysené LDH,
hyperbilirubinémia (nekonjugovany bilirubin),
znizeny haptoglobin, retikulocytédza. Pri intra-
vaskularne prebiehajicej hemolyze (napr. akutna
potransfuzna hemolytickd anémia) je tiez pri-
tomny volny hemoglobin v plazme a v moci.

Dalsi manazment pacienta s hemolytickou
anémiou sa odvija od jej priciny. Ak je pricina
imunitne podmienend, je pozitivny priamy an-
tiglobulinovy (Coombsov) test, ako je to v pri-
pade autoimunnej hemolytickej anémie (AIHA),
liekmi navodenej HA (tvorba autoprotildtok des-
truujucich erytrocyty po vazbe lieku na povrch



erytrocytu), alebo akdtnej hemolytickej po-
transfuznej reakcie (izoimunitne podmienena).
Neimunitne podmienend hemolytickd anémia
moze sUvisiet s mechanickou disrupciou erytro-
cytov intravaskuldrne (mikroangiopatickd hemo-
lytickd anémia) alebo s ich lyzou (maldria).

Autoimunna hemolyticka anémia (AIHA)
je zriedkavé ochorenie, u onkologickych pacien-
tov méze vzniknut sekundarne pri lymfoproli-
ferativnych ochoreniach (CLL, lymfémy) alebo
v naslednosti na akutnu infekciu (Mycoplasma
pneumoniae, EBV). Sposobuju ju tiez niektoré lieky.
Priméarna (idiopaticka) forma je menej casta (8).
Terapia AIHA zavisi od typu autoprotildtky, ktord ju
vyvolala. Rovnako podstatné je, ¢iide o primérnu
alebo sekundarnu formu. Pri sekundarnej etioldgii
je dolezitd liecba zékladného ochorenia. WAIHA
(warm antibody AIHA) je spbsobena tepelnymi
protilatkami proti IgG a IgG +/- C3d na povrchu
erytrocytov. Pacienti s WAIHA reaguju dobre na
podavanie kortikosteroidov, vela z nich ostéva ste-
roid-dependentnych, ¢asto je potrebna druholini-
ova terapia (8). V sucasnosti je za najefektivnejsiu
druholiniovd terapiu povazovana splenektémia,
druhou moznostou je monoklonova protildtka
anti-CD20 (rituximab) (8). DIhodobé efektivita
a rizikd su pri oboch uvedenych moznostiach
stale otdzne. Pri CAIHA (cold antibody AIHA) su
pritomné chladové protilatky proti C3d na povr-
chu erytrocytov. Primdrna CAIHA tiez dobre od-
poveda na lie¢bu rituximabom, ale je rezistentna
na kortikosteroidy a splenektémiu (8).

Akuatne krvacanie

Akutne krvécanie u pacientov s malignitou
moze mat lokalne priciny, alebo suvisi s porucha-
mi plazmatickej koagulacie, poruchami poctu
a funkcie trombocytov a vaskuldrnymi abnorma-
litami (9, 10). Pricina mdZe byt aj kombinovana.
Trombocytopénia ako pricina krvacania bude
spomenutd neskor samostatne, rovnako aj di-
seminovana intravaskularna koagulacia.

Poruchy plazmatickej koaguldcie naj¢astejsie
sUvisia so znizenou syntetickou schopnostou
pecene, antikoagula¢nou lie¢bou alebo s di-
seminovanou intravaskuldrnou koagulaciou.
Manazment krvacajuceho pacienta zavisi od
zavaznosti krvacania a od jeho priciny. Zékladom
lie¢by musi byt lie¢ba vyvolavajucej priciny. Pri
prejavoch hemoragického $oku a hypovolémie
je nutnd stcasnd hemodynamicka podpora.

Pri sticasnej trombocytopénii podadvame
trombocytové koncentraty, pokial nie su kon-
traindikované. Podanie trombocytovych kon-
centratov je indikované pri krvacani a poklese
trombocytov pod 20 - 50 x 10%1 (11).
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Tabulka 1. Najcastejsie priciny trombocytopénie u onkologickych pacientov

Pri¢ina trombocytopénie Patofyziologicky mechanizmus

Specificka lie¢ba

Pseudotrombocytopénia

laboratérna chyba po odbere

vyzrézanie trombocytov v skimavke

Zvysena konzumpcia a destrukcia trombocytov

intravaskuldrna tvorba fibrinovych

DIC depozitov, konzumpcia Tr lie¢ba zakl. ochorenia
HIT typ 2 gz%;iécéathzrséta;éa?I proti heparinu stop heparin, iné antikoagulans
TP autoprotildtky proti Tr steroidy, IVIG, imunosupresiva

napr. po prekonani infekcie

Distribu¢na trombocytopénia

splenomegdlia

sekvestracia Tr v slezine, nie v cirkulacii

podporna liecba, splenektdmia

Znizena produkcia trombocytov

infiltracia kostnej drene

lie¢ba zakladného ochorenia

myelotoxicita

navodend liekmi, chemoterapiou

stop agens, podpornd lie¢ba

Vysvetlivky: Tr— trombocyty, DIC — disseminovand intravaskuldrna koaguldcia, HIT — heparinom-indukovand
trombocytopénia, ITP — imunitnd trombocytopenickd purpura, IVIG - i. v. imunoglobuliny

Pacientom s koagulopatiou (napr. pri choro-
béch pecene, DIC, deficite vitaminu K pri malabsorb-
cii, pri antikoagulacnej liecbe) podavame €erstvia
mrazenu plazmu, protrombinovy komplex,
antitrombin lll alebo koncentrat fibrinogénu (17).
Aj pretrvavajlce krvacanie méze vyvolat deficit koa-
gulacnych faktorov pri ich masivnej konzumpdii.

Pri krvdcani vyvolanom predévkovanim
peroralnymi antikoagulanciami (warfarin), sa
podava vitamin K v pomalej intravendznej in-
fuzii, spolu s koncentratom protrombinového
komplexu (fll, VII, IX, X), ak nie je dostupny, po-
ddva sa Cerstva mrazena plazma (10, 11).

Antifibrinolytika sa odporucaju pri lie¢be
krvdcania suvisiaceho s traumou — tranexamo-
va kyselina, epsilon-aminokapronova kyselina,
aprotinin. Nepodavaju sa pri krvécani z hornych
mocovych ciest (10, 11).

Etamsyldt ma Ucinok na kapildrne krvécanie,
predpoklada sa ovplyvnenie adhézie trombocy-
tov na kapildrnu stenu.

Krvacanie méze byt tiez kontrolované lo-
kalnymi intervenciami, pokial je zndmy zdroj
krvacania. V zavislosti od lokalizacie sa pouZivaju
vazokonstrikéne podsobiace latky, tepelnd alebo
laserové koaguldcia, artériovéd embolizécia alebo
zriedkavo aj chirurgicky zakrok (9). Tamponédy su
docasnym rieSenim pri epistaxe a pri masfvnom
vaginalnom a rektalnom krvéacani (11). Endoskopia
je diagnostickym a ¢asto aj terapeutickym postu-
pom pri krvacanizhorného a dolného GIT, bron-
chov a pri hemoragickej cystitide (11). Externa ra-
dioterapia mdze byt pouzitd za hemostatickym
Ucelom prihemoptyze, vagindlnom a rektalnom
krvacanfa pri hemoragickej cystitide — UspeSnost
sa uddva medzi 60 -85 % (9, 11).

Trombocytopénia

Trombocytopénia predstavuje akutny stav
najma v pripade krvacania. Krvacanie pri trom-
bocytopénii sa lisi od krvacania pri poruche
plazmatickej koagulacie —ide o slizni¢né a kozné
krvdcanie, po poraneni byva okamZzité a silné.
Pacienti s trombocytopéniou su ohrozenf krva-
canim pri invazivnych zakrokoch a chirurgickych
vykonoch pri pocte trombocytov pod 50 x 1071,
spontanne krvacanie sa vyskytuje pri trombocy-
topénii pod 20 x 10%/1, podla niektorych zdrojov
pod 10x 10%1(13, 14). Intracerebralna hemordgia
je zriedkavd, je viak najcastejsou pri¢inou smrti
pri trombocytopénii.

Manazment krvacajuceho pacienta s trom-
bocytopéniou sa Iisi v zavislosti od priciny
trombocytopénie (tabulka 1). Zistenie prici-
ny je doélezité najma v pripade neocakdava-
nej a rychlo progredujlcej trombocytopénie
(v priebehu 1 = 2 dni). Je nutné ¢o najskor
identifikovat tu skupinu pacientoy, ktorf v za-
vislosti od etioldgie vyzaduju specificku liecbu
(napr. podavanie kortikosteroidov u pacientov
s ITP) — tabulka 1.

Podpornd lie¢ba je najma substitu¢nd, po-
ddvaju sa terapeutické a profylaktické transfuzie
trombocytov (tabulka 2) (12, 14, 15). Podavanie
trombocytov nie je indikované, s vynimkou
Zivot ohrozujuceho krvacania, pri trombotic-
kej trombocytopenickej purpure, heparinom
indukovanej trombocytopénii, autoimunitnej
trombocytopénii, chronickej DIC, potransfuiznej
purpure (15). U niektorych pacientov je nutné
pouzit $pecialne pripravky trombocytov — HLA-
kompatibilné v pripade refrakterity na trombo-
cyty, oziarené preparaty (20 - 25 Gy) sa pouzi-
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Tabulka 2. Prehlad sucasnych odporucani pre terapeutické a profylaktické podavanie trombocytov

Profylaktické podavanie trombocytov

pod 10 x 1071 klinicky stabilnf pacienti *

pod 20 x 10%I

klinicky nestabilni pacienti, pacienti pocas aktivnej liecby karcindmu mocového
mechura a nekrotickych tumorov

* nepritomnost niektorého z nasledovnych stavov: febrility nad 38,5 °C, sepsa, invazivna aspergiléza, terapia
amfotericinom B, poruchy plazmatickej koagulacie, bolesti hlavy, porucha vedomia, neurologicky deficit, po-
ruchy videnia, nedavne drobné krvacanie, ndhly a rychly pokles trombocytov, leukocytéza nad 75 tis.

Terapeutické poddavanie trombocytov

bez ohladu na pocet
trombocytov

pacienti s aktivnym krvacanim a poruchou funkcie trombocytov — primarnou
a sekundarnou, napr. pri uzivani antitrombotik

pod 100 x 101

pred neurochirurgickymi zakrokmi a invazivnymi procedurami s vysokym rizi-
kom krvacania (napr. lumbalna punkcia)

pod 50 x 10%I

pred urgentnymi velkymi chirurgickymi zékrokmi a invazivnymi procedirami
s vysokym rizikom krvécania (napr. biopsia makkych tkaniv)

pod 20 x 10%I

pred malymi chirurgickymi zdkrokmi a invazivnymi proceddrami s nizkym rizi-
kom krvacania (napr. bronchoskopia, endoskopia)

vaju ako prevencia potransfuznej GvHD u tazko
imunokompromitovanych pacientov (15).

Placna embélia

Akutna plticna embélia (PE) je medicinska
emergencia. Ohrozuje pacientov pravostrannym
srdcovym zlyhanim, ktoré méze byt reverzibilné
pri v€asnej liecbe. Okamzitd liecba je vacsinou
vysoko efektivna. Napriek tomu je plicna em-
bélia potencidlne fatélna diagndza, a to najma
z dévoduy, Ze ju mdZzeme lahko prehliadnut.

Hlavné doésledky PE st hemodynamické —
u5-10% je pritomna hypotenzia a $ok, u 50 %
pacientov bez prejavov soku su pritomné la-
boratérne prejavy pravostranného srdcového
zlyhdvania alebo poskodenia myokardu (16).
Podla klinického obrazu sa pacienti stratifikuju na
2 skupiny: 1. pacienti s vysokym (> 15 %) rizikom
vcasnej mortality (,high-risk”) — s klinickymi pre-
javmi Soku a hypotenzie, a 2. pacienti so strednym
(3 = 15 %) a nizkym (< 1 %) rizikom mortality,
ktorf z hladiska dalSieho diagnostického algoritmu

predstavuju spolo¢nu skupinu (,non-high-risk”).
Pacienti so strednym rizikom vcasnej mortality
maju laboratérne prejavy srdcového zlyhdvania
a/alebo poskodenia myokardu. U pacientov s niz-
kym rizikom nie su pritomné Ziadne z uvedenych
klinickych a laboratérnych prejavov.

Stratifikacia pacientov na ,high-risk”a ,non-
high-risk” je délezita z hladiska dalsieho manaz-
mentu pacientov. Diagnosticky algoritmus aj
lie¢ba sa lidi u tychto dvoch skupin pacientov
(obrazok 1a 2).

CT pulmoangiografia, najméa od zavedenia mul-
tidetektorovej pocitacovej tomografie (MDCT), sa
stala metddou volby pre potvrdenie suspektnej
PE v klinickej praxi. MDCT su schopné vizualizovat
trombus po segmentalnu (niektoré aZ po subseg-
mentalnu) Uroven plicnej vaskulatury, ¢o je pre bez-
nu prax postacujuce, nakolko otdzka potreby liecby
subsegmentélnych trombov u pacientov bez do-
kdzanej zilovej trombdzy ostava nejasna (16). Ak
CT nie je ihned dostupné, u pacientov v kritickom
stave je indikované urgentné echokardiografické

Obrdzok 1. Diagnosticky algoritmus u pacientov s ,high-risk” plicnou embdliou

Suspektna ,high - risk” PE
so Sokom a hypotenziou

CT ihned dostupné?

| NIE \ ANO |
ECHOKG
pravostranné CT-pulmoangiografia
pretazenie?

NIE ANO POZTI’VNA NEGATIVNA
oelpiChainezs Iné testy nie st Zahajit PE liecbu Ind pric¢ina

TR . k dispozicii Zvazit trombolyzu Nezahajovat liecbu PE
pravdepodobna*

*U pacienta so Sokom a hypotenziou, nepritomnost zndmok pravostranného srdcového pretazenia alebo dys-

funkcie pravej komory prakticky vylucuje diagnézu PE.
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vysetrenie. Terapiou prvej volby v ,high-risk” sku-
pine je trombolyza (streptokindza, urokindza, rTPA),
pokial neexistuje absolttna kontraindikacia (16). Za
absolutnu kontraindikaciu trombolyzy povazujeme:
1. hemoragickd NCMP alebo NCMP nejasnej etio-
|6gie kedykolvek v minulosti, 2. ischemickd NCMP
v poslednych 6 mesiacoch, 3. poskodenie CNS ale-
bo malignitu CNS, 4. krvacanie z GIT za posledny
1 mesiac, 5. aktivne krvacanie. Pri absolutnej kontra-
indikacii trombolyzy alebo pri jej zlyhani je metédou
volby chirurgickd embolektomia. Sucastou terapie
u pacientov s ,high risk PE" musf byt hemodyna-
micka a ventila¢na podpora. Kltcovou v terapii
je antikoa-gulacna lie¢ba. U klinicky nestabilnych
pacientov sa ako inicidlna antikoagulacna lie¢ba
odportica podavat nefrakcionovany heparin, niz-
komolekulové hepariny (LMWH) anifondaparin nie
su odporucané, pretoze neboli klinicky testované
u tejto skupiny pacientov (16, 19).

U suspektnej ,non-high-risk PE” t.j. bez kli-
nickych prejavov Soku a hypotenzie, je diagnos-
ticko-terapeuticky postup odlisny. Na zéklade
skérovacich systémov klinickej pravdepodob-
nosti (napr. Wells, Geneva), sa pacienti zatriedia
do dvoch (event. troch skupin) — s pravdepo-
dobnou PE (vysoka pravdepodobnost) a ne-
pravdepodobnou PE (zahfna strednd a nizku
pravdepodobnost). Daldi diagnosticky postup
je uvedeny na obrazku 2 (16, 18).

ViySetrovanie D-diméru u pacientov s vysoko
pravdepodobnou PE nemd vyznam, nakolko
viaceré studie potvrdili nizku negativnu predik-
tivnu hodnotu testu u tejto skupiny pacientov
- napriek negativite D-diméru bola potvrdena
PE dalsimi vysetrovacimi metédami u 1z 10
pacientov (10 %) v skupine s vysokou pravde-
podobnostou, kym v skupine s nizkou pravde-
podobnostou to bololenv 1 % (16, 17).

Lie¢bou volby u pacientov s akdtnou ,non-
high-risk PE” je antikoagulac¢né terapia LMWH alebo
fondaparinom, s vynimkou pacientov s renélnou in-
suficienciou a vysokym rizikom krvacania, u ktorych
sa preferuje pouZitie nefrakcionovaného heparinu
z dovodu kratkeho polc¢asu Ucinku, moznosti mo-
nitorovania hladin a moznosti pouzitia antidota
(protaminsulfat) (16, 20). Zahdjenie antikoagulacnej
lie¢by je indikované u vsetkych pacientov s potvr-
denou PE a u pacientov s vysoko pravdepodobnou
PE aj v Case este len prebiehajuceho diagnostické-
ho procesu (16). Meranie hladin anti-Xa sa odpo-
rica len u pacientov s poruchou funkcie obliciek
av tehotenstve (16). Dizka antikoagulacnej terapie
LMWH pri potvrdeni PE by mala byt minimalne
3 -6 mesiacov (16). Profylaxia LMWH by mala po-
kraCovat doZzivotne, alebo minimalne do ukoncenia
aktfvnej liecby malignity (20).



Diseminovana intravaskularna
koagulacia (DIC)

DIC vzniké sekundarne ako komplikacia mno-
hych ochoreni — pri sepse, tazkych infekciach,
malignite (najma akutne leukémie), zadvaznych
toxickych a imunologickych reakciach, ked' do-
chddza k uvolneniu prokoagula¢nych latok do
cirkulacie a k masivnej systémovej intravaskularmej
aktivacii koagulécie. Nasledne prebiehaju v or-
ganizme 2 procesy sucasne — depozicia fibrinu
s tvorbou trombov v mikrovaskulature a kon-
zumpcia trombocytov a koagulacnych faktorov,
s klinickym obrazom organového zlyhavania (zly-
hanie obliciek) a krvacania (spontdnna tvorba he-
matémov, petéchie, GIT krvacanie, presakovanie
chirurgickych ran, intrakranidlne krvacanie). Na
laboratérnej Urovni sa tieto procesy premietnu do
abnormalit viacerych laboratérnych parametrov:
trombocytopénia, zvysené hodnoty degradac-
nych produktov fibrinu a D-diméru, predizené
APTT a predizeny protrombinovy ¢as, nizky fibri-
nogén (najlepsie koreluje so zdvaznostou stavu),
nizka plazmaticka hladina koagulacnych faktorov
(fV, fVII), nizka plazmaticka hladina inhibitorov ko-
agulacie (antitrombin, protein C), fragmentované
erytrocyty v krvnom néatere.

Diagnoéza DIC by mala byt postavena na kli-
nickej suspekcii (pritomnost ochorenia, ktoré by-
va asociované s DIC), doplnenej o pozitivitu re-
levantnych laboratérnych testov. NajdoleZitejSie
sledované ukazovatele zoradené podla dolezi-
tosti sU: pocet trombocytov, fibrin degradac¢né
produkty alebo D-dimér, Quickov test, hladina
fibrinogénu, pricom najpodstatnejsia je ich dy-
namika (napr. stabilizované hodnoty trombo-
cytov svedcia o zastaveni aktivacie trombinu,
a naopak, postupny pokles trombocytov aj
v ramci normy médze byt prejavom DIC, najma
ak koreluje so sucasnou elevéaciou D-diméru
a zmenami v koagula¢nych ¢asoch).

Z3kladom lie¢by DIC je liecba zékladného
ochorenia. DIC asto spontdnne odznie pri adek-
vatnej lie¢be (napr. po nasadeni ATB pri sepse).
Niekedy je potrebna podporné lie¢ba, predo-
vetkym hemosubstitticia. Hemosubstitu¢nd lie¢ba
by nemala byt indikovana na zéklade vysledkov
laboratérnych testov, ale na zaklade klinického
stavu. Je indikovana hlavne u pacientov s aktiv-
nym krvacanim, dalej tiez u pacientov s vysokym
rizikom krvécania (pred invazivnymi zakrokmi, po-
operacne). Trombokoncentraty su odporuc¢ané pri
aktivnom krvacani a pocte trombocytov pod 50 x
10%/1 (21, 22). U pacientov bez prejavov krvéacania
su kritéria pre profylaktické podavanie trombocy-
tov identické ako u pacientov bez DIC (tabulka 2).
Krvacajucim pacientom a pacientom pred invaziv-
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Obrdzok 2. Diagnosticky algoritmus u pacientov s ,non-high-risk” pficnou embdliou (stc¢astou
obrézka su skorovacie systémy Wells a Geneva na zhodnotenie klinickej pravdepodobnosti PE)

»Non high -risk” PE bez Soku a hypotenzie

Zhodnotenie klinickej pravdepodobnosti PE

nepravdepodobna PE

pravdepodobna PE

stredna/nizka pravdepodobnost

vysoka pravdepodobnost

D-dimér
\

POZITIVNY

NEGATIVNY

NIE PE=nelie¢it CT pulmoangiografia

CT pulmoangiografia

NIE PE PE
=nelie¢it =lie¢it

NIE PE PE
=nelie¢it =lieéit

Revised Geneva Score Wells Score

Vek > 65 rokov =1 Predchadzajuca DVT alebo PE =15

Predchddzajuca DVT alebo PE =3 Neddavna operacia alebo imobilita =15

Operécia alebo Uraz za posledny mesiac =2 Malignita =1

Aktivne onkologické ochorenie =2 Hemoptyza =1

Bolest predkolenia — unilaterdina =3 Tepova frekvencia

Hemoptyza =2 < 100/min =15

Tepova frekvencia Klinické priznaky DVT =3

75 = 94/min =3 Ind diagndza nez PE mélo suspektna =3

> 95/min =5 Klinicka pravdepodobnost

Palp. bolestivost a opuch lytka =4 Nizka 0-1
Strednd 2-6

Klinickd pravdepodobnost Vysoka >7

Nizka 0-3 Klinickd pravdepodobnost

Stredna 4-10 PE pravdepodobné 0-4

Vysokd >11  PEnepravdepodobné >4

nymi zkrokmi, ktori maju predizeny protrombino-
vy ¢as a APTC, podavame cerstvi mrazenU plazmu
(CMP) v inicidinej davke 15 mi/kg (21, 22). Ak nie je
mozné podat velky objem plazmy (kardidlne ko-
morbidity), je alternativou protrombinovy komplex,
ktory viak neobsahuje vetky potrebné koagulacné
faktory (napr. fV) (21). Nizke hodnoty fibrinogénu
pri krvacanf korigujeme podanim fibrinogénu (21,
22). Podavanie antikoagulancif v liecbe pacientov
s DIC je sporné. Ziadne randomizované kontrolo-
vané studie nepotvrdili prinos standardnej lie¢by
heparinom pre celkové prezivanie tychto pacientov
(21,22). V pripade zrejmych tromboembolickych
komplikacii alebo trombotického poskodenia
orgdnov je terapeutické poddvanie heparinov
indikované (9, 21, 22). Profylaktické podéavanie he-

parinu sa odportca u pacientov s vysokym rizikom
tromboembolickych komplikaci (21). Co sa tyka
inhibitorov koagulacie, najnovsie odporicania ne-
podporuju podavanie ludského rekombinantného
aktivovaného proteinu C u pacientov s DIC a tazkou
sepsou, vzhladom k zvysenému riziku krvacania
pri jeho pouzivani, neodporuca sa ani podavanie
antitrombinu (21).

Potransfuzne reakcie
Akutne potransfuzne reakcie mézu vzniknut
do 24 hodin od podania transfuzie. Niektoré z nich
(TRALI, akutna hemolytickd potransfizna reakcia pri
ABO inkompatibilite) mézu mat fatélne dosledky.
Pri prvych prejavoch akdtnej transfiznej re-
akcie (zimnica, triaska, hortcka, urtika, dyspnoe)
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je nutné okamzité zastavenie transfuzie a udrza-
nie i. v. pristupu cistym fyziologickym roztokom.
Dalsim krokom je kontrola vzorky a identifikacia
prijemcu na vylucenie ABO inkompatibility.

Nezdvazné reakcie zahfaju febrilnd non-
hemolyticku transfuznu reakciu (FNHTR),
miernu alergicku reakciu - zvac3a sa prejavia
len miernymi tazkostami (febrility do 38,5 °C, ur-
tika), ktoré neprogreduju po zastaveni transfuzie.
Viyvoldvatelom pri FNHTR su cytokiny uvolrio-
vané pocas skladovania pripravkov (hlavne po
trombokoncentratoch — uskladnuju sa pri 22 °C),
nezdvazné alergické reakcie vyvolavaju protefny
darcovskej plazmy. Postup v takomto pripade je
symptomaticky — antipyretikd, antihistaminika.
Po Ustupe tazkosti mozno pokracovat v pomalej
transfuzii po predchéddzajicej premedikacii.

Zévaznejsie reakcie zahfnaju akutnu hemoly-
tickd potransfuznu reakciu pri ABO inkompatibilite,
hemolytickd reakciu pri extravaskuldrnej hemolyze,
z&vaznu alergicku az anafylakticku reakciu, septicku
reakciu pri tranfuzii kontaminovanej baktériami.

Pri suspektnej hemolytickej transfiiznej
reakcii vykondvame laboratérne testy na vylu-
Cenie hemolyzy — priintravaskularnej hemolyze
je pritomny volny Hb v plazme a modi, spotre-
bovany (znizeny) haptoglobin, zvyseny bilirubin,
zvysené LDH. Priamy antiglobulinovy test je po-
zitivny. Okrem menej zavaznych prejavov (feb-
rility, triaska, prudka bolest v krizoch, dusnost,
nauzea, tachykardia, hemoglobinuria), moze byt
pritomna hypotenzia az 3ok, akdtne rendlne
zlyhanie, poruchy koaguldcie (DIC). Takmer vzdy
je sposobend nedodrzanim zasad transfuznej
lieCby, casto koni fatalne. Lie¢ba sa odvija od
druhu a zavaznosti komplikécif. Progndza zavisf
od stupna poskodenia obliciek.

Hemolyticku reakciu moézu vyvolat aj pro-
tildtky prijemcu proti Rh a non-ABO darcovskym
antigénom. Nie vzdy je mozné tieto protildtky
detekovat pri rutinnom skriningu protilatok (nizky
titer protilatok), reexpozicia vyvola zvysenie ich
produkcie. Tieto reakcie su menej zédvazné, len
zriedka vedU k rendlnemu zlyhaniu, koagulopatii,
smrti. Pri pozitivite protildtok je nutné pacientom
podavat upravené krvné derivéty. Zavazna aler-
gicka az anafylakticka reakcia sa moZe prejavit
hypotenziou, bronchospazmom, laryngedlinym

edémom, erytémom par minut po zacati transfu-
zie. Spbsobuije ju alergén v krvnom pripravku.
Septicka reakcia je castejsia po trombocy-
tovych koncentratoch, moze byt zdvaznd, s hypo-
tenziou a Sokom. Na vylUcenie je nutné bakterio-
logické vysetrenie konzervy, podla kultivatného
zachytu podavame Sirokospektralne ATB.
Pricinou nahle vzniknutého dyspnoe/hypo-
tenzie modze byt TRALI (transfusion related
acute lung injury), s typickym vznikom do
6 hodin po transfuzii krvnych pripravkov obsa-
hujucich plazmu (obsahuje antileukocytarne
protildtky proti leukocytom pacienta). Reakciou
protildtok s leukocytmi sa aktivuje komplement,
ktory spdsobuje zvysenu permeabilitu plicnej
vaskulatury. Prejavuje sa ndhle vzniknutym dys-
pnoe, tachypnoe, cyanézou, neproduktivnym
kaslom, casté je hypotenzia zo straty cirkuluju-
ceho objemu, febrility nemusia byt pritomné.
Na RTG pozorujeme bilaterdlne nodularne infil-
traty, typické pre ARDS - tvar ,netopierich kridel”.
Potrebnd je urgentnd intenzivistickd starostlivost
—umeld plicna ventilacia, oxygenoterapia, liecba
je rovnaké ako pri ARDS inej priciny. Diuretika sa
nepodavajy, efekt kortikosteroidov je nejasny (24).
Na rozdiel od ARDS, u pacientov s TRALI docha-
dza k Uprave stavu vratane vymiznutia plicnych
infiltrdtov do 72 hodin od vzniku. Riziko Umrtia je
5-10% (24).V rdmci diferencidlnej diagnostiky je
tazké odlisit TRALI od kardidlnej dekompenzécie
alebo nekardiogénneho plicneho edému.
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