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INTRODUCCIÓN
Complicaciones que requieren evaluación y 
tratamiento urgentes

El incremento en la incidencia de neoplasias y 
mejoría en la sobrevida   llevará a aumento  de 
estos cuadros y llegada a atención primaria y/o 

Thorvardurr R, et al Oncolic emergencies: diagnosis and Treatment, Mayo  clinic  2006

mejoría en la sobrevida   llevará a aumento  de 
estos cuadros y llegada a atención primaria y/o 
s. de urgencia

La intervención oportuna puede ser  vital y 
producir una disminución en la morbilidad y 
mortalidad



Emergencia oncológica: preguntar

• Quién toma las decisiones

• Tipo de cáncer 

• Tiempo desde el diagnóstico 

• Tratamiento antineoplásico• Tratamiento antineoplásico

• Pronóstico

• Exámenes recientes

• Medicación actual



URGENCIAS ONCOLÓGICAS
METABÓLICAS:

Hipercalcemia

S. lisis tumoral

SSIADH (hiponatremia)

Hipoglicemia

HEMATOLÓGICAS: 

Hiperleucocitosis

Hiperviscocidad

Neutropenia febril

Trombosis

NEUROLÓGICAS

S. compresión medular

Convulsiones

HIC

CARDIOVASCULARES

Derrame pericárdico 
maligno

S. de Vena Cava Superior

Thorvardurr R, et al Oncolic emergencies: diagnosis and Treatment, Mayo  clinic  2006

Lewis, Mark et al Oncológica emergencies..CA cancer J Clin 2011;61:287-314



HIPERCALCEMIA
La complicación metabólica más frecuente

• Hipercalcemia  (mg/dl) 

• leve < 12• leve < 12

• Moderada 12-14

• Severa >14



HIPERCALCEMIA   

↓ resorción ósea

↓ calcemia
Tratar e.  subyacente

↓ absorción 
intestinal

↑ excreción 
urinaria

Hipercalcemia  
(mg/dl) 
leve < 12
Moderada 12-
14 Severa >14



METÁSTASIS ÓSEAS

DESTRUCCIÓN LOCAL ÓSEA: 
citoquinas (IL-1, IL-6, FNT-

alfa) diferenciación de 
macrófagos  

Fisiopatología: : hipercalcemia 

macrófagos  

ANALOGOS VIT. D 
Sobreproducción de 

1,25 hidroxivitD   (LH) 
independiente de 

PTH, por linfocitos, 
macrófagos: 

absorción  intestinal

PTH

HUMORAL: producción 
ectópica de PTH que se 

unen a en 
osteoblastos y células 
tubulares renales para 

estimular resorción ósea 
y conservación del 

calcio









hipercalcemia
Exámenes

perfil bioquímico

Calcio,   ELP, 

perfil bioquímico

Calcio,   ELP, 

Tratamiento 

S. Fisiológico 200-400 (1000)ml/h  

Furosemida 20-40 mg ev c/2-4 hrs

S. Fisiológico 200-400 (1000)ml/h  

Furosemida 20-40 mg ev c/2-4 hrs
Calcio,   ELP, 

creatininemia, FA 

Calcio,   ELP, 
creatininemia, FA 

Calcio 
corregido=Calcio+ 
(0,8x(4-albúmina))

Calcio 
corregido=Calcio+ 
(0,8x(4-albúmina))

Bifosfonatos: pamidronato 60-90 
mg en 4 hrs 

Bifosfonatos: pamidronato 60-90 
mg en 4 hrs 

Ácido zolendrónico 4 mg 
ev en 15 minutos 

Prednisona 1-2 mg/kg vo 

hidrocortisona 100 mg 
c/6 hrs ev

Ácido zolendrónico 4 mg 
ev en 15 minutos 

Prednisona 1-2 mg/kg vo 

hidrocortisona 100 mg 
c/6 hrs ev









• EVITAR DIURETICOS TIAZÍDICOS

• HIDRATACIÓN  6-8 VASOS DE AGUA/D

• DIETA CALCIO < 1000 MG/D
LEVE

• SUERO FISIOLÓGICO

• BIFOSFONATOSMODERADA • BIFOSFONATOSMODERADA

• SUERO FISOLÓGICO

• CALCITONINA

• BIFOSFONATOS

• DIURÉTICOS DE ASA (?)

• DIÁLISIS

SEVERA



Sindrome de lisis tumoral

Lisis tumoral conjunto de alteraciones 
metabólicas  que se produce en contexto 
de una gran carga tumoral junto con de una gran carga tumoral junto con 
muerte celular masiva puede ocurrir  
ESPONTANEAS o posterior a tratamiento 
para neoplasias agresivas (hrs-días) (LLA, 
LMA, LNH Burkitt, neoplasia sólidos)



Muerte célula 
tumoral

Acido nucleico

Potasio, fosfato

Hiperuricemia
Insuficiencia renal 

Mono riñón miocardio snc

Hiperuricemia

Cristalización túbulo 
renal obstrucción

Insuficiencia renal 
aguda

Hiperkalemia

Hiperfosfemia

hipocalcemia

Arritmias
Tetania

convulsiones





rasburicasa





Factores de Riesgo

•ALTA TASA PROLIFERACIÓN CELULAR
•Quimiosensible
•Tamaño bulky (10 cm) o GB > 50.000/mm3•Tamaño bulky (10 cm) o GB > 50.000/mm3
•LDH >2v VN, infiltración de órganos,  (MO)
•Hiperuricemia, hiperfosfemia previas
•Neurotóxicos, nefropatía (crea 1,5: 36 V/S 2%)
•Oliguria
•Deshidratación



Clínica:

inespecíficos, (refleja alteraciones 
metabólicas)

•Nauseas, vómitos, diarrea, anorexia, •Nauseas, vómitos, diarrea, anorexia, 
Letargia, hematuria
•Disminución débito urinario. 
•Sincope, insuficiencia cardiaca 
Convulsiones, arritmias



Tratamiento 

ALTO INDICE DE SOSPECHA      ANTICIPARSE  PREVENIR

•Hipovolemia: S fisiológico o glucosado 3L/m2
•Hiperuricemia: Alopurinol 2-3 días antes /2-3 v/d
•(300-800MG)•(300-800MG)
•Hiperkalemia: s. glucosado + insulina cristalina, g. de 
calcio,  Kayexalate, hemodiálisis
•Hipocalcemia
•Alcalinización? En acidosis metabólica? Controversial
•Rasburicasa (enzima ác.. Úrico---alantoína)

•DIURESIS 2 ML/KG/H









Ocurre cuando la V. Cava superior es ocluida o
comprimida, restringiendo el retorno sanguíneo al

. VENA CAVA SUPERIOR: fisiopatología

comprimida, restringiendo el retorno sanguíneo al
corazón (pulmón derecho trombosis nodos linfáticos

Fisiopatología: ocurre por la pared delgada y
fácilmente compresible, se produce daño del drenaje
venoso de extremidades, cabeza y cuello, si es gradual
se desarrollan vasos colaterales.



. VENA CAVA SUPERIOR

52 a 81 % de los sindrome de cava superior  
cáncer pulmón  SCLC
Linfomas  2-9% LNH (primarios de mediastino)
cáncer mamacáncer mama
cáncer  de células germinales



Clínica: disnea 66%, edema facial 82%, en esclavina,  tos, disfagia 
disfonía ingurgitación venosa,plétora facial y edema de extremidades 
superiores inferiores  (68%).Ortopnea.  Cefalea,  confusión,  mareosa, 
coma. Cianosis. Quemosis edema periorbitario

Estridor laríngeo 

Tratamiento : RDT, QMT, dexametasona 8-16 mg



Diagnóstico
Tomografía axial computada con contraste ev
Resonancia magnética
Rx tórax 



•Diagnóstico:
Fibrobroncoscopía 
Mediastinoscopía 



Tratamiento 

•soporte
•radioterapia
•quimioterapia
•Stents
•Corticoides?? Dexametasona 8-16 mg/d





HIPERLEUCOCITOSIS: GB 50-100.000/mm3

LEUCOSTASIA: hiperleucocitosis (>100.000/mm3) 
sintomática  con disminución de perfusión tisular (LMC o 
LMA en crisis blástica, LLC >400.000) se ve compromiso 
neurológico o respiratorio

hiperviscocidad, células  más rígidas

si

• Hydrea 1- 2 g c/6-
12 hrs

• Hidratación

• Quimioterapia ev 
inducción

• Prevención de SLT

• leucoaferesis  

no

• Transfusiones GR

• diuréticos



LEUCOSTASIA: 
•falla respiratoria
•HIC
•Muerte precoz

Mortalidad puede llegar a 40%

Incidencia: Incidencia: 
•LMA 5-13% 
•LLA 10-30%

FR:
• edad :  menor edad
•LLA 11q23, 9;22
•LMA M3 M4 M5



•Aumento de viscosidad empastamiento de los
blastos en la microvasculatura

Por expresión de moléculas de adhesión
Interacción blastos-célula endotelial lleva a 
disrupción de la pared vascular ydisrupción de la pared vascular y
a agregación de granulocitos inducida
por complemento

Diagnóstico :hemograma
Tratamiento :citoreducción



• disnea hipoxia infiltrado 
intersticial difusoRespiratoria

• alteraciones visuales cefalea 
vértigo inestabilidad en la marcha 
confusión somnolencia SNC confusión somnolencia SNC

• ECG: sobrecarga derecha, 
isquemia

• Isquemia de extremidad infarto 
intestinal

Otras



COMPROMISO PERICÁRDICO 
MALIGNO

•Pericarditis (4-7%)

•Derrame pericárdico (13-23%)•Derrame pericárdico (13-23%)

•Taponamiento cardíaco

•Constricción pericárdica



Frecuente en pacientes con neoplasia avanzada 

Muchos son asintomáticos

Cáncer: pulmón, mama, linfoma mediastínico,  esófago, 
melanoma, leucemia (mesotelioma de pericardio raro)

Fisiopatología: ocurre por metástasis

al pericardio, invasión directa

Pueden ser de inicio lento o rápido y

llegar a producir compresión de las

cámaras cardíacas  (derechas)



•Clínica:

•Disnea(93%), 

•dolor torácico 63%  
•tos,  30-43% 
•disfagia, singulto, fiebre, disfonía

•Taquicardia, tonos cardiacos apagados, •Taquicardia, tonos cardiacos apagados, 
yugulares aumentadas, hepatomegalia, 
•edema facial  y de extremidades superiores  
Tríada de Beck: hipotensión, ingurgitación 
yugular y malestar precordial
•Pulso paradojal



Diagnóstico: 
ECG,  Rx tórax , ecocardio, ECG,  Rx tórax , ecocardio, 
Tomografía axial 
computada, Resonancia 
nuclear magnética 



Taponamiento cardíaco

Tratamiento: evacuación
Monitorización UPC, tratamiento sistémico 

pronóstico

Pericardiocentesis 
guiada por eco, drenaje
Ventana pericárdica



s. COMPRESIÓN MEDULAR
Es una verdadera emergencia oncológica. En el  5-
20% de los casos es la primera manifestación

El diagnóstico precoz es fundamental por el riesgo 
vital que le acompaña

Entre 2,5 -6% de los pacientes con cáncer lo Entre 2,5 -6% de los pacientes con cáncer lo 
presentan durante su evolución. 

Cáncer mama, pulmón, próstata, mieloma múltiple 
acumulan 2/3 de los casos ( LNH, cáncer renal)

El pronóstico es variable, si existe plejia o 
disautonomía  trastornos esfinterianos, o han 
transcurrido más de 24 hrs es pobre



s. COMPRESIÓN MEDULAR

clínica

• dorsalgia  (90-95%) ↑noche, 
decúbito, radicular

• Debilidad muscular(60-85%) 

• T. sensibilidad, hiperreflexia, 

Diagnóstico

• Resonancia nuclear 
magnética 

• T. sensibilidad, hiperreflexia, 
espasticidad 

• Disfunción vesical o intestinal

• Ataxia 

• Agudo en caso de fractura 
patológica en vertebra 
metastásica

• S cauda equina

• Tomografía axial 
computada, mielo TAC 
con contraste

•



s. COMPRESIÓN MEDULAR: Fisiopatología: 

•Metástasis en cuerpos vertebrales   erosionan 
hueso y comprimen la medula espinal
• Nivel torácico (60%), lumbar (30%) cervical (10%)  

•Compresión de elementos neurales•Compresión de elementos neurales
interrumpiendo flujo axonal o vascular (infarto)

•Citoquinas y mediadores de inflamación 
(VEGF)  aumentan el edema medular vasogénico, 
aumenta presión tisular afecta flujo y agrava la 
isquemia



•Mecánico compresión epidural
•Metástasis medula y meninges
•Propagación de espacios paravertebrales a
través de los agujeros de conjunción





Tratamiento:

•Controlar dolor 
•evitar complicaciones
• prevenir déficit neurológico

Pronóstico:  
•Severidad
•Localización
•Duración de compresiónTratamiento:

•Corticoides: Dexametasona 10-16 
(96 mg) mg ev bolo, 
4-6mg c/ 4hrs hasta completar RDT
•Radioterapia
•Cirugía 
•Quimioterapia sistémica

•Duración de compresión



CONCLUSIONES:

1) S Ud. .“no piensa” en el diagnóstico posible
no va a diagnosticar el problema.

2) Ante la sospecha de emergencia oncológica
la evaluación deber ser sin dilación 
(clínica, imagen, laboratorio)(clínica, imagen, laboratorio)

3) La aplicación del tratamiento debe ser lo 
más precoz posible 

4) Opinión de especialistas ,
coordinación de equipos multidisciplinarios


