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Zespot rozpadu guza

ATLS — acute tumor lysis syndrome

— Ostre zaburzenia na skutek rozpadu szybko rosngcych guzéw o wysokim
indeksie mitotycznym

— Dotyczy prawie wytacznie nowotwordw hematologicznych, ewentualnie
przerzutowego raka piersi, SCLC w fazie rozsiewu

CZYNNIKI WYWOLUJACE:
- chemioterapia

- sterydy

- radioterapia

- procedury ablacyjne



Zespot rozpadu guza

DIAGNOZA KLINICZNA:
- ostra niewydolnos¢ nerek
- arytmie
- drgawki
Mnogie zaburzenia
— Hiperkalemia
— Niewydolnos¢ nerek
— Hiperglikemia
— Hiperurykemia
— Hiperfosfatemia
— Hipokalcemia



Zespot rozpadu guza

e Zapobieganie ileczenie
— Identyfikacja chorych zagrozonych ATLS
— Nawodnienie, profilaktycznie allopurinol 24-48 h przed terapig

Allopurinol hamuje oksydaze ksantynowa = powoduje zmniejszong produkcje kwasu

moczowego, ale nie obniza poziomu juz wytworzonego kw.mocz.

W przypadku rozwinietego zespotu lizy guza stosuje sie rasburykaze — powoduje zamiane

kw.mocz w allantoine
— Alkalizacja moczu ?? (wodoroweglan sodu — moze zwieksza¢ krystalizacje
Ca-P)
— Diureza 3l/m? pow. Ciata
— Hiperkalemia: furosemid, r-r glukozy z insuling, albuterol, r-r glukonianu wapnia
— Hemodializa

— Monitorowanie i korekta elektrolitow oraz gospodarki wodnej



Hyperkalcemia nowotworowa

e Stany sprzyjajgce hyperkalcemii nowotworowe;j
— Zmiany przerzutowe do kosci giownie osteolityczne -

lokalna stymulacja osteoklastow (rak piersi, szpiczak mnogi)

— Nadczynnos¢ przytarczyc (zesp. paranowotworowy

PTHrP) - gt. raki ptasknabtonkowe ukt.oddech i pokarmowego

(hipochloremia Cl- <100mEq/L swiadczy o hiperkalcemii humoralnej PTHrP)

— Wydzielanie analogow vit. D - chtoniaki



Hiperkalcemia — czestos¢ wystepowania

Typ/miejsce nowotworu Czestos$é wystepowania

Szpiczak mnogi 95-100%
Piers§ 65—75%
Gruczol krokowy 65-75%
Tarczyca 60%
Pecherz moczowy t 40%
Pluco 30-40%
Nerka 20-25%

Czerniak 14-45%




Hyperkalcemia nowotworowa

* Obraz kliniczny

Objawy ogdlne: odwodnienie, ostabienie, swigd

Objawy neurologiczne: spadek sity miesniowej, hiporefleksja, apatia, stupor,
spigczka

Objawy nerkowe: poliuria, polidypsia, niewydolnosé nerek

Objawy zotadkowo - jelitowe: nudnosci, wymioty, zaparcie, bél brzucha
Objawy sercowo — naczyniowe: nadcisnienie, skrécenie odstepu QT, arytmia
Objawy oczne: keratopatia wstgzkowa (kalcyfikacja rogéwki)

Objawy kostne: zfamania patologiczne, béle kostne

Bones — bodle kostne

Stones — kamica nerkowa

Moans — bdle brzucha

Groans — zaburzenia Swiadomosci



Hyperkalcemia nowotworowa

* Diagnostyka

Trudnosci w réznicowaniu zespotow paranowotworowych i zdarzen kostnych
— SRE’s (skeletal related events): hiperkalcemia indukowana przerzutami
kostnymi

tagodna hiperkalcemia Ca> normy < 3.2 mmol/I
Umiarkowana hiperkalcemia Ca > 3.2 mmol/l < 3.4 mmol/I
Ciezka hiperkalcemia > 3.4 mmol/I

Przetom hiperklacemiczny (zagrozenie zycia) => 3.7 mmol/I

Nasilenie objawow nie musi korelowac ze stezeniem Ca lecz szybkoscig jego
narastania

Poziom wapnia korygowany albuming:
* mmol/l = poziom Ca w surowicy + 0.2 x [4.0 — albuminy g/dl]



Objawy szybko

narastajgcej hiperkalcemii

Ca

Ca

Ca

Ca

* Odwodnienie

* Polidypsja, wzmozone pragnienie

* Poliuria

* Swiad

* Obnizona filtracja klebuszkowa, nefrokalcynoza

* Anoreksja

» Utrata masy ciala

* Nudnosci | wymioty

» Zaparcia, podniedroznos¢

* Ostre zapalenie trzustki

* Zmeczenie

* Dezorientacja, depresja, zaburzenia pamieci, psychoza,
Spiaczka

* Miopatia, oslabienie miesni proksymalnych

* Zmniejszenie nasilenia odruchéw neurologicznych,
drgawki, skurcze

* Obnizony prég bélowy

* Bradykardia, asystolia

* Arytmia przedsionkowa

* Arytmia komorowa

» Skrocenie odstepu QT, szerokie zalamki T




Leczenie hiperkalcemii

* Sposoby ogdlne
— Nawodnienie i diuretyki
— Uruchomienie chorego
— Hemodializa, dializa otrzewnowa
 Woptyw na hiperkalcemie i nadmierng resorpcje
— Glikokortykoidy

— Bisfosfoniany

— Denosumab — p/ciato monoklonalne, hamuje RANKL (z ang. Receptor

Activator for Nuclear Factor k B Ligand = ligand aktywatora receptora jagdrowego
czynnika k B) — biatko uczestniczagce w metabolizmie kosci (aktywacja osteoklastow)

— Kalcytonina
— Azotan galu / fosforany

 Wptyw na chorobe nowotworowg

HIPERKALCEMIA — negatywny czynnik prognostyczny:

Smiertelnosc¢ 30-dniowa ok. 50%




Zespot zyty proznej gorne;

» Guz przerzutowy lub pierwotny, zakrzepica
» Zagrozenie obrzekiem mozgu lub krtani
* Etiologia:
— Rak ptuca, gtéwnie strona prawa
— Miesaki, czerniak
— Chtoniak w Srdédpiersiu przednim
— Zmiany przerzutowe (rak piersi, jadra, p.pokarmowego)
— Czynniki infekcyjne (tbc, kita, toksoplazmoza)
— Zakrzep w cewniku centralnym
— Zapalenie wtdkniejace srodpiersia
— Wole
— Wada wrodzona serca



Zespot zyty proznej gornej - 2
* Objawy:

— Narastaja nagle lub stopniowo

— Poszerzenie zyt szyi lub sciany klatki piersiowe;j

— Obrzek twarzy

— Zmiany w zachowaniu, sennos¢

— Obrzek konczyn gérnych

— Dusznosé, ortopnoe, kaszel, bol w klatce piersiowej,
— Zaburzenia potykania,

— Chrypka



Zespot zyty proznej gornej - 3

* Diagnostyka
— Badanie fizykalne

— Rtg klatki piersiowej PA + boczne
— CT/NMR
— USG dopplerowskie naczyn szyi

* Postepowanie
— Zalezy od typu nowotworu i szybkosci narastania

— Uniesienie w tdzku, tlenoterapia, unikanie wysitkow

— Leczenie przyczyny infekcyjnej

— Leczenie przeciwzakrzepowe lub trombolityczne

— RTH gdy objawy z CSN lub szybko narastajgca dusznos¢
— Chemioterapia



Zespot ucisku rdzenia kregowego - 1

» Prawdziwy stan naglacy
» Guz w ok. rdzenia, odtamek kostny, przerzut do rdzenia

* Etiologia
— Przerzuty raka piersi, prostaty, ptuc, nerki, p.

pokarmowego

— Chtoniak, szpiczak



Zespot ucisku rdzenia kregowego - 2

* Obraz kliniczny:
— Bol plecow lub bdl korzonkowy
— Ostabienie sity miesniowej
— Zmiany w funkg;ji jelit i pecherza
— Zaburzenia czuciowe lub zaburzenia uktadu autonomicznego

* Diagnostyka:
— Badanie neurologiczne
— RTG kregostupa
— CT/NMR

* Leczenie:

— ia— examethazone bolus 10mg lu mg iv, potem 4-6mg iv co 4 godz;
Sterydoterapia —d h bolus 10mg lub 16 4-6 4 god
gdy nasilone objawy neurologiczne — wysokie dawki 96mg iv/B, potem 24mg iv 4x/d przez 3 dni

— Chiru rgia — gdy niestabilnos$¢ kregostupa
— Radiotera pla = takze u chorych po odbarczeniu chirurgicznym
— Chemioterapia



NADCISNIENIE SRODCZASZKOWE

Gtéwna przyczyna — przerzuty do mozgu
Wynika z:

a) efektu masy guza
b) obrzeku mézgu wskutek uszkodzenia bariery krew-mazg

Nieleczone meta w moézgu - sSrednie przezycie ok. 4 tyg
OBJAWY:

- bdle gtowy nasilajgce sie podczas pochylania oraz préby Valsalvy, czesto bodle
poranne gtowy

- czesto z nudnosciami i wymiotami

- drgawki 10-20% chorych

- triada Cushinga — pézny objaw (NT, bradycardia, nieregularne oddechy)
DGN: MRI z kontrastem, TK nie uwidacznia przerzutow do
opon mozgowych



NADCISNIENIE SRODCZASZKOWE

LECZENIE:

- sterydy: dexamethazon bolus 10mg-24mg, potem np.
8mg 3x/dobe

- mannitol iv

- intubacja i hiperwentylacja — zmniejsza obrzek moézgu

- chirurgia, radioterapia, radioterapia stereotaktyczna

- chemioterapia w guzach wrazliwych: guzy zarodkowe,
chtoniaki, rak drobnokomadrkowy ptuca



Dziekuje za uwage




