Oncologia e
Hematologia

Capitulo 4 Edico XVII

COMPLICACOES ONCOLOGICAS
AGUDAS: UMA REVISAO NARRATIVA

GABRIELLA PARMA SILVA TAUFNER!
WILSON GABRIEL PRATA RUAS!
EDUARDA CRUDI SANTANNA'
ISABELLA ACOSTA FERREIRA!
MARIANA FRANCO DO NASCIMENTO!
JOAO VICTOR PEREIRA'

VINICIUS FERREIRA BORDINIAO!
ANDERSON HUGO FERREIRA MARIA'
KATARINA JUNGLOS BOTELHO'
GUSTAVO SHOJI MIZUNO!

AYALLA MATOS CUNHA!

ANDRE CHEN CHENG!

ALEXIA ROTHERT!

RAFAEL SEPULVEDA NERY'

ANA CLARA FRANZONT'

'Discente - Medicina da Universidade Federal do Parand

Palavras-Chave: Complicacées Oncolégicas; Oncologia; Emergéncia.

10.59290/2006910550 ) EI) i) RFSTEUR




INTRODUCAO

As emergéncias oncoldgicas correspondem
a condi¢des clinicas agudas decorrentes da pro-
gressdo do cancer ou de complicagdes associa-
das ao tratamento, que demandam reconheci-
mento precoce ¢ intervencao imediata diante do
risco de morte ou de dano organico irreversivel
(CERVANTES & CHIRIVELLA, 2004). O a-
vango das terapias antineopldsicas e o aumento
da sobrevida dos pacientes ampliaram a com-
plexidade clinica e a frequéncia dessas apresen-
tacdes nos servigos de emergéncia (HALFDA-
NARSON et al., 2006). Trata-se, em geral, de
pacientes idosos, com multiplas comorbidades
e fragilidade clinica, fatores que impactam ne-
gativamente o prognéstico (PORTA et al.,
1998). A progressiva migragao do cuidado on-
coldgico para o ambiente ambulatorial contri-
bui para que manifestag¢des graves da doenga ou
de seus tratamentos ocorram fora do hospital,
consolidando o pronto-socorro como importan-
te porta de entrada ao sistema de saide (KANE
et al., 2017). Essas emergéncias podem ser di-
retamente relacionadas ao tumor ou secundarias
as terapias antineoplasicas, incluindo infecgoes,
disturbios metabolicos e toxicidades organicas,
sendo que atrasos no diagnostico ou na condu-
¢do terap€utica associam-se a maior morbimor-
talidade (LEMME; LEISTER, 2010). Além dis-
s0, 0 uso crescente de terapias-alvo e imunote-
rapias ampliou o espectro de complicagdes agu-
das, muitas vezes com manifestagdes inespeci-
ficas, exigindo elevado grau de suspeicao clini-
ca (HALFDANARSON & MOYNIHAN,
2012). Nesse contexto, a identificagdo precoce,
0 manejo oportuno e a abordagem multidisci-
plinar sdo fundamentais para reduzir a mortali-
dade, prevenir sequelas e melhorar o progndsti-
co funcional dos pacientes (MANZI et al.,
2012). Este capitulo tem como objetivo revisar
as principais emergéncias oncologicas, abor-
dando seus mecanismos fisiopatologicos, apre-

sentagdes clinicas e estratégias atuais de mane-
jo.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura, realizada em janeiro de 2026, com o obje-
tivo de sintetizar evidéncias cientificas acerca
das principais emergéncias oncoldgicas. A bus-
ca bibliografica foi conduzida nas bases de da-
dos PubMed e Medline, utilizando descritores
relacionados a emergéncias oncolodgicas, sin-
drome da lise tumoral, compressao medular ne-
oplasica e febre neutropénica. Foram conside-
rados estudos relevantes para a compreensao
dos mecanismos fisiopatoldgicos, apresenta-
coes clinicas, estratégias diagndsticas e aborda-
gens terapéuticas. A selecdo baseou-se na perti-
néncia ao tema e na consisténcia das evidéncias.
Os estudos incluidos foram analisados de forma
critica e qualitativa, com sintese descritiva dos
achados, organizados em categorias tematicas
correspondentes aos eixos discutidos no capitu-
lo. Para pratica clinica.

RESULTADOS E DISCUSSAO

SINDROME DA LISE TUMORAL

1. Aspectos gerais e fisiopatologia

A sindrome da lise tumoral (SLT) ¢ uma
emergéncia oncologica metabolica potencial-
mente fatal, resultante da destruicao abrupta de
células neoplasicas, com liberagdo macica de
contetido intracelular, incluindo potéssio, fos-
foro e metabdlitos de purinas, posteriormente
convertidos em 4cido urico. Esse processo leva
a distarbios metabolicos graves e comprometi-
mento da homeostase organica. Embora classi-
camente associada ao inicio da terapia antineo-
plasica, especialmente quimioterapia citotoxica
ou radioterapia, a SLT também pode ocorrer es-
pontaneamente. Historicamente mais frequente
em malignidades hematoldgicas, como leuce-
mias agudas e linfomas agressivos, a SLT tem
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sido cada vez mais descrita em tumores solidos,
em parte devido ao uso crescente de terapias-
alvo e esquemas altamente eficazes (TALLO et
al.,2013). O mecanismo fisiopatoldgico central
envolve quatro distarbios metabolicos princi-
pais: hiperuricemia, hipercalemia, hiperfosfate-
mia e hipocalcemia secundaria.

A hiperuricemia decorre do catabolismo
acelerado de acidos nucleicos em acido urico,
excedendo a capacidade de excregdo renal e le-
vando a precipitagdo de cristais nos tubulos
renais, resultando em lesdo renal aguda (LRA).
A hipercalemia, consequéncia da liberagao di-
reta de potassio intracelular, representa a com-
plicacdo mais grave, devido ao risco de arrit-
mias fatais. A hiperfosfatemia ocorre pela ele-
vada concentragdo intracelular de fosfato nas
células tumorais, contribuindo para LRA por
precipitacao de fosfato de célcio. A hipocalce-
mia secundaria resulta da ligagdo do calcio sé-
rico ao fosfato circulante, podendo causar ma-
nifestagdes neuromusculares e neuroldgicas.

A excregdo renal € a principal via de elimi-
nacao desses metabolitos, sendo a LRA favore-
cida por alta carga metabolica, fluxo urinério
reduzido e cocristalizagao de acido urico e fos-
fato de calcio. A alcalinizag¢do urindria, anteri-

Tabela 4.1 Estratificacdo de risco para SLT

ormente utilizada, foi abandonada devido ao
aumento do risco de precipitacdo de fosfato de
calcio. O manejo moderno prioriza agentes co-
mo a rasburicase, que converte o cido Urico em
alantoina, altamente soltivel, em contraste com
o alopurinol, que apenas inibe sua formagao e
pode levar ao acimulo de xantina (HOWARD
etal.,2011).

2. Fatores de risco e estratificacio

Os fatores de risco para SLT relacionam-se
a massa tumoral, ao potencial de lise celular, as
caracteristicas do paciente e as medidas de su-
porte instituidas (HOWARD et al., 2011). Tu-
mores volumosos, alta taxa proliferativa, niveis
elevados de LDH, esquemas terap&uticos inten-
sivos e neoplasias altamente quimiossensiveis
aumentam significativamente o risco. Condi-
¢oes do paciente, como disfungdo renal prévia,
desidratacdo, hipotensao e exposi¢ao a nefroto-
xinas, também contribuem para pior evolugao.

A 1identificagdo dos pacientes com maior
risco de desenvolver SLT ¢ fundamental para a
implementa¢do de medidas profilaticas adequa-
das. A estratificagdo de risco ¢ feita segundo a
Tabela 4.1.

Doenga de Baixo Risco (<1%
risco de SLT)

Doenga de Risco Intermediario
(1-5% risco de SLT)

Doenga de Alto Risco (>5% risco de SLT)

A maioria dos tumores sélidos

Tumores solidos altamente
sensiveis a quimioterapia com
doenga volumosa ou em estagio
avangado

Linfoma difuso de grandes células B infantil
estagio III/TV com LDH >2 x LSN

Mieloma Multiplo

Leucemia de células plasmaticas

Linfoma Plasmablastico

Leucemia mieloide cronica

Linfoma de Burkitt

Linfomas ndo Hodgkin
indolentes (Zona Marginal,

Linfoma de células T
periféricas, ATLL, Linfoma
DGCB, Linfoma de células do
manto e Linfomas

Linfoma de células T periféricas, ATLL, Linfoma
DGCB, Linfoma de células do manto ¢ Linfomas
transformados com doenga bulky* e DHL 2x acima
o LSNLinfoma de células T periféricas, ATLL,

Folicular) . Linfoma DGCB, Linfoma de células do manto e
transformados com DHL acima .
Linfomas transformados com doenga bulky* e DHL
do LSN sem massa bulky :
2x acima o LSN
LLA e conagem decélulas e be R e de céllas
Linfoma de Hodgkin blasticas <100 x 10"9/L e/ou J &

com DHL 2x maior que o LSN

blasticas >100 x 10"9/L e/ou DHL 2x maior que o
LSN
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Leucemia Linfocitica Cronica
(LLC) com contagem de
linfocitos <50 mil e sem

tratamento com Venetoclax,
fludaraina ou Rituximabe
Leucemia Mieloide Aguda
(LMA) com contagem de

LLC tratada com venetoclax e linfonodo >10 cm,
ou linfonodo >5 cm e contagem absoluta de
linfocitos >25 x 1079/L ¢ acido trico basal elevado.

LLC tratada com venetoclax e
linfonodos >5 ¢cm ou contagem
absoluta de linfocitos >25 mil

LMA com contagem de

5 >
glébulos brancos de 25 a 100 x LMA com contagem de globulos brancos >100 x

10"9/L

globulos brancos <25x10"9/L 1079/L

Doenga de Risco Intermediario
com acido trico, potassio e/ou
fosfato acima do LSN

Doenga de Risco Intermediario com disfungao renal
e/ou envolvimento renal

LSN: limite superior de normalidade. ATLL: Leucemia/Linfoma de Células T do Adulto. DGCB: difuso de grandes cé-
lulas B. Fonte: Adaptado de Hospital Israelita Albert Einstein, 2024.

3. Critérios diagndsticos

O diagnostico da SLT baseia-se nos crité-
rios de Cairo-Bishop, que distinguem a forma
laboratorial da clinica. A SLT laboratorial ¢ de-
finida pela presenga de pelo menos duas altera-
¢coes metabolicas dentro do periodo estabeleci-

A SLT clinica corresponde a associagdo da
SLT laboratorial com manifestagdes como
LRA, arritmias, convulsdes ou morte subita. A
gravidade ¢ classificada conforme a Tabela 4.3,
sendo possivel a presenga de SLT laboratorial
sem comprometimento clinico inicial.

do, conforme descrito na Tabela 4.2.

Tabela 4.2 Critérios da Sindrome da Lise Tumoral Laboratorial (L-SLT)

Substancia Valor Critico Variacao
Acido Urico >8 mg/dL Aumento de 25%
Potassio >6 mEq/L Aumento de 25%
Fésforo >6.5 mg/dL para criangas ou >4.5 mg/dL para adultos Aumento de 25%
Calcio <7 mg/dL Diminuigdo de 25%
Fonte: Adaptado de Hospital Israclita Albert Einstein, 2024.
Tabela 4.3 Classificacdo de Gravidade de Cairo-Bishop
Grau Lesao Be'nal Arritmia Cardiaca Convulsoes
(Creatinina)
0 <1,5 x LSN* Ausente Ausente
1 1,5 x LSN Ausente Ausente
2 >1,5a3,0x LSN Nao urgente; intervengdo ndo indicada Ausente
3 >3,0a 6,0 x LSN Slntomatlca.l; controlada por Unica, generalizada; controlada
medicamentos
4 >6,0 x LSN Risco de vida; arritmia grave/instavel Prolongada; repetitiva; dificil
controle
5 Morte Morte Morte

Fonte: Adaptado de Hospital Israelita Albert Einstein, 2024.

4. Manifestacoes clinicas, monitorizacao
e prevenc¢io
As manifestagoes clinicas decorrem do de-

terapia (HOWARD et al., 2011). As principais
complicacdes incluem LRA, arritmias cardia-

cas e manifestacOes neurologicas como pareste-
sequilibrio eletrolitico e metabdlico, surgindo

geralmente entre 12 e 72 horas ap6s o inicio da

sias, convulsdes ¢ alteracdo do estado mental,
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associadas a hipocalcemia. Durante o exame fi-
sico, € possivel observar a presenca dos sinais
de Chvostek e Trousseau como consequéncia
do quadro de tetania causado pela hipocalce-
mia (KAPLOW, 2002). A monitorizacao clini-
ca e laboratorial ¢ essencial, com acompanha-
mento seriado de eletrolitos, fungdo renal, débi-
to urinario e monitorizagao cardiaca conforme
o risco do paciente (HOWARD et al., 2011). o
diagnostico baseia-se em pelo menos 2 ou mais
critérios simultaneos entre 3 a 7 dias ap6s o tra-
tamento (HOWARD et al., 2011):

e Acido Urico: >8 mg/dL (ou aumento de
25% do basal);

e Potassio: >6,0 mmol/L (ou aumento de
25%);

e Fosforo: >4,5 mg/dL em adultos ou >6,5
mg/dL em criangas;

e Calcio: <7 mg/dL ou célcio i6nico <1,12
mmol/L (ou reducdo de 25%).

A prevencdo da sindrome da lise tumoral
(SLT) fundamenta-se em trés pilares: estratifi-
ca¢do do risco, medidas profilaticas e monitori-
zacdo clinica e laboratorial (MATUSZKIEWI-
CZ - ROWINSKA; MALYSZKO, 2020). O ris-
co ¢ determinado por caracteristicas do tumor,
do tratamento e do paciente, sendo maior em
neoplasias hematologicas de alta proliferagdo e
no uso de terapias como inibidores de BCL-2,
CDK e proteassoma, além de condi¢des prévias
como disfuncdo renal e hiperuricemia (MA-
TUSZKIEWICZ-ROWINSKA & MALYSZ-
KO, 2020). Pacientes de baixo risco requerem
apenas vigilancia, enquanto aqueles de risco in-
termediario ou alto necessitam de hidratagdo in-
travenosa e terapia redutora de urato, com alo-
purinol ou rasburicase conforme o perfil clinico
(HAJJAR, 2025). A hidratagdo deve ser inicia-
da antes da terapia antineoplasica para otimizar
a excre¢ao renal dos metabolitos da lise tumoral
(HOWARD & JONES, 2011). O alopurinol ¢
indicado para risco intermediério, atuando na
preven¢ao da formagdo de novo acido urico, en-

quanto a rasburicase ¢ reservada para pacientes
de alto risco ou com SLT estabelecida, por pro-
mover rapida reducao da uricemia (ALAKEL et
al.,2017). O acompanhamento seriado de ele-
trolitos, fungdo renal e diurese, com frequéncia
ajustada ao risco, € essencial, embora parte dos
pacientes ainda evolua com SLT apesar da pro-
filaxia adequada (LARSON, 2025).

5. Tratamento da SLT estabelecida e in-
dicacoes de UTI
O tratamento baseia-se em hidratagdo vigo-

rosa, com meta de débito urinario de 2 mL/kg/h,
administracao de rasburicase (0,2 mg/kg) e cor-
re¢do dos disturbios metabdlicos, com indica-
cdo de didlise quando necessaria (HAJJAR,
2025). A hiperfosfatemia, decorrente da libera-
c¢do intracelular de fosfato, ¢ manejada com res-
tricdo de fosfato, exclusao de fosfato das solu-
¢Oes intravenosas e uso de quelantes, associa-
dos a hidratacdo e a terapia anti-hiperuricémica
(MATUSZKIEWICZ-ROWINSKA & MA-
LYSZKO, 2020; COIFFIER et al., 2008). A hi-
percalemia representa a alteragdo de maior risco
a vida e requer tratamento imediato, com moni-
torizagdo cardiaca continua; casos graves de-
mandam medidas de estabilizacao e redistribui-
¢do do potassio (MATUSZKIEWICZ-RO-
WINSKA & MALYSZKO, 2020). A hipocal-
cemia deve ser tratada apenas quando sintoma-
tica, evitando-se reposicao excessiva devido ao
risco de precipitagao calcio-fosfato (HOWARD
& JONES, 2011).

A indicacdo de unidade de terapia intensiva
(UTI) ou de terapias de substituicdo renal de-
pende da gravidade clinica, do estado hemodi-
namico, do balanco volémico e da presenca de
lesdao de orgados-alvo (MATUSZKIEWICZ-
ROWINSKA & MALYSZKO, 2020). Devem
ser admitidos em UTI pacientes de alto risco,
como aqueles com linfoma de Burkitt ou leuce-
mias de alta carga tumoral (COIFFIER et al.,
2008), bem como individuos com disfungao re-
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nal, oliglria ou sobrecarga volémica refrataria
(LARSON, 2025), lesao renal aguda apesar de
tratamento adequado (HAJJAR, 2025) ou dis-
turbios eletroliticos graves, como hipercalemia
refrataria, hipocalcemia sintomatica ou produto
calcio-fosforo >70 (HAJJAR, 2025). Pacientes
com niveis elevados de &cido urico também de-
vem ser considerados para cuidado intensivo
(LARSON, 2025). A terapia de substituicao re-
nal estd indicada em casos de insuficiéncia re-
nal aguda, hiperfosfatemia grave, hipercalemia
persistente, sobrecarga hidrica, uremia ou quan-
do o controle eletrolitico ndo ¢ alcancado com
medidas clinicas (COIFFIER et al., 2008). Situ-
acdes de hipercalemia grave, como potassio sé-
rico >6,5 mmol/L ou alteragdes eletrocardio-
graficas, exigem encaminhamento imediato pa-
ra hemodidlise (MATUSZKIEWICZ-ROWI-
NSKA & MALYSZKO, 2020). Recomenda-se,
ainda, a avaliacdo precoce por nefrologista em
todos os pacientes de alto risco (COIFFIER et
al., 2008).

COMPRESSAO MEDULAR NEO-
PLASICA

1. Fisiopatologia e quadro clinico
A compressao medular neoplasica (CMN) €

uma emergéncia oncologica caracterizada pela
compressdao da medula espinhal ou da cauda
equina por massa tumoral, geralmente decor-
rente de metéstases epidurais ou extensao local
do tumor, exigindo diagnostico e tratamento
imediatos para prevenir déficits neuroldgicos
irreversiveis (AL-QURAINY & COLLIS,
2016; PRASAD & SCHIFF, 2005). A dissemi-
nagdo hematogénica representa o principal me-
canismo fisiopatologico, sendo responsavel por
mais de 85% dos casos, com formacao de lesoes
no corpo vertebral que evoluem com compres-
sdo direta, congestdo venosa e edema medular
(PRASAD; SCHIFF, 2005; PATNAIK et al.,
2020).

Os tumores mais frequentemente associa-
dos a CMN sao cancer de prdstata, mama e pul-
mao, responsaveis por aproximadamente 50—
60% dos casos, seguidos por mieloma multiplo,
linfomas e neoplasias renais (HUTCHISON;
ARMSTRONG, 2010; PATNAIK ef al., 2020;
PRASAD & SCHIFF, 2005). A destruicao 0s-
sea pode levar a colapso vertebral e instabilida-
de mecanica, agravando a compressao do canal
espinhal (SUPPLI, 2018).

Clinicamente, a dor axial progressiva ¢ o
sintoma inicial mais frequente, presente em cer-
ca de 95% dos pacientes, geralmente preceden-
do os déficits neuroldgicos por semanas ou me-
ses (AL-QURAINY; COLLIS, 2016; PATNA-
IK et al., 2020). A progressdao do quadro cursa
com fraqueza muscular, predominantemente
em membros inferiores, seguida por alteragdes
sensitivas e disfun¢des autonomicas, como re-
tengdo urindria e fecal, que tendem a surgir em
fases mais avancadas (PRASAD & SCHIFF,
2005). A retencdo urinaria com incontinéncia
por transbordamento ¢ um preditor importante
em casos de cauda equina (AL-QURAINY &
COLLIS, 2016). O padrao do déficit neuroldgi-
co varia conforme o nivel da compressdo. Le-
soes acima do cone medular cursam com sinais
de neurdnio motor superior, enquanto acometi-
mento da cauda equina manifesta-se com fra-
queza assimétrica e anestesia em sela (ROP-
PER, 2017; PATNAIK et al., 2020). O estado
neurologico no inicio do tratamento € o princi-
pal fator prognoéstico, sendo a preservacao da
deambulacdo associada a melhores desfechos
funcionais e maior sobrevida (PRASAD &
SCHIFF, 2005; SUPPLI, 2018).

2. Diagnostico

A avaliagdo clinica e neurologica sistemati-
zada ¢ fundamental para o reconhecimento pre-
coce da CMN. A presenca de dor axial persis-
tente e progressiva em pacientes com neoplasia
conhecida deve levantar alta suspei¢ao diagnds-
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tica. Escalas funcionais, como a escala de Fran-
kel, auxiliam na estratificagdo do comprometi-
mento neuroldgico e no acompanhamento evo-
lutivo. A ressonancia magnética da coluna ver-
tebral é o exame de escolha, devendo ser reali-
zada em carater de urgéncia e incluir toda a
extensdo da coluna, uma vez que multiplos ni-
veis de acometimento sao frequentes (PATNA-
IK et al., 2020; HUTCHISON & ARMS-
TRONG, 2010). A tomografia computadoriza-
da com mielografia ¢ alternativa quando a res-
sonancia ¢ contraindicada, enquanto a tomogra-
fia isolada tem papel complementar na avalia-
cdo da integridade Ossea e da estabilidade ver-
tebral.

3. Manejo inicial

O manejo da CMN deve ser iniciado ime-
diatamente diante da suspeita clinica, mesmo
antes da confirmagdo por imagem. As medidas
iniciais incluem repouso no leito, imobilizacao
da coluna quando indicada, analgesia adequada
e prevencao de complicagdes associadas a imo-
bilidade. O controle da dor frequentemente re-
quer uso de opioides, devido a intensidade e re-
fratariedade do sintoma. A corticoterapia com
dexametasona deve ser instituida precocemen-
te, visando reduzir o edema peritumoral e pre-
servar a fungdo neurologica enquanto se define
o tratamento definitivo. Esquemas com doses
moderadas sdo preferidos, considerando o equi-
librio entre beneficio clinico e risco de efeitos
adversos (AL-QURAINY & COLLIS, 2016).

4. Tratamento definitivo

O tratamento definitivo da CMN ¢ individu-
alizado, considerando o tipo histolégico tumo-
ral, a estabilidade da coluna, o estado neurolo-
gico e a expectativa de vida do paciente. As
principais modalidades terapéuticas incluem ra-
dioterapia, cirurgia descompressiva com ou
sem estabilizag¢do e tratamento sistémico. A ra-
dioterapia constitui a abordagem mais utilizada,

especialmente em tumores radiossensiveis e pa-
cientes sem instabilidade vertebral. Esquemas
de curta duragao sao indicados para pacientes
com prognodstico limitado, enquanto regimes
mais prolongados oferecem melhor controle lo-
cal em pacientes com maior expectativa de so-
brevida. A radioterapia estereotaxica corporal
(SBRT) tem papel crescente, com melhores ta-
xas de controle local e alivio da dor em pacien-
tes selecionados. A cirurgia descompressiva se-
guida de radioterapia estd indicada em casos de
instabilidade vertebral, tumores radiorresisten-
tes, deterioragcdo neuroldgica progressiva ou fa-
lha da radioterapia. Evidéncias demonstram su-
perioridade dessa abordagem combinada em
pacientes selecionados, com maior preservacao
da capacidade de deambulacdo (PATCHELL et
al.,2005). O tratamento sistémico pode ser con-
siderado como abordagem inicial em tumores
altamente quimiossensiveis, desde que haja
monitorizagdo neuroldgica rigorosa.

5. Prognostico

O prognostico da CMN depende principal-
mente do estado neuroldgico pré-tratamento, do
tipo tumoral e da rapidez da intervencao. Paci-
entes ambulatoriais no momento do diagnostico
apresentam maior probabilidade de manter ou
recuperar a capacidade de deambular apds o tra-
tamento (PRASAD; SCHIFF, 2005). A duracdo
e a gravidade do déficit neuroldgico sao fatores
determinantes para a recuperacdo funcional e
para a sobrevida. Pacientes com déficits moto-
res de instalacdo rapida (menos de 48 horas)
apresentam pior prognoéstico. Cirurgia realizada
dentro de uma semana do inicio dos sintomas
estd associada a melhor recuperagdo neurologi-
ca, com tendéncia a melhores resultados quan-
do realizada nas primeiras 48-72 horas. Estudos
demonstram que cirurgia dentro de 48 horas da
perda da capacidade de deambular esté signifi-
cativamente associada a recuperacdo da fungdo
ambulatorial.
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FEBRE NEUTROPENICA

1. Definicao, estratificacao de risco e di-
agnostico

A febre neutropénica (FN) ¢ uma emergén-

cia oncolodgica potencialmente letal, associada a
elevada morbimortalidade em pacientes subme-
tidos a quimioterapia, sendo responsavel por
parcela significativa das hospitaliza¢des e 6bi-
tos hospitalares nesse grupo (BOCCIA et al.,
2022). Esta frequentemente associada a fatores
como idade avangada, comorbidades, historico
prévio de FN, mucosite, mau estado geral e
doengas cardiovasculares (BOCCIA et al.,
2022; KLASTERSKY et al., 2016). Define-se
FN pela presenga de temperatura oral >38,3 °C
em medida Uinica ou >38 °C sustentada por pelo
menos uma hora, associada a neutropenia gra-
ve, caracterizada por contagem absoluta de neu-
trofilos <0,5 x 10°/L, ou com previsao de queda
para esse valor nas proximas 48 horas, confor-
me critérios da IDSA, ESMO e Consenso Brasi-
leiro de Neutropenia Febril (FROEHNER,
2025; JANNOT et al., 2025). Essa condi¢ao ¢
particularmente frequente em neoplasias hema-
tologicas, como leucemias agudas e linfomas,
mas também ocorre em tumores s6lidos subme-
tidos a esquemas mielotdxicos (BOCCIA et al.,
2022; KLASTERSKY et al.,2011; SANTOS et
al., 2018). Atualmente, as bactérias mais comu-
mente associadas a FN sdo as bactérias Gram-
negativas, incluindo E. coli, Klebsiella sp., En-
terobacter sp., Pseudomonas aeruginosas, en-
tre outras. As bactérias Gram-positivas, como
Staphylococcus coagulase-negativos, Staphylo-
coccus aureus e do grupo viridans, sao uma cau-
sa comum de bacteremia (BOCCIA et al, 2022,
FROEHNER, 2025; SANTOS et al, 2018).

2. Avaliacio inicial e estratificacio de ris-
co
A avaliagdo inicial do paciente com febre

neutropénica (FN) deve ocorrer precocemente e
incluir a investiga¢ao do contexto da neutrope-
nia, tipo de neoplasia, quimioterapia em uso,

antibioticoprofilaxia, uso de corticoides, cirur-
gias recentes, alergias e antecedentes microbio-
l6gicos, além da gravidade clinica (FROEH-
NER, 2025; JANNOT et al., 2025; KLASTER-
SKY et al., 2016). O exame fisico deve priori-
zar a avaliagdo hemodinamica e respiratoria,
com busca ativa de focos infecciosos, especial-
mente pulmonares, gastrointestinais, relaciona-
dos a cateteres e regides perineal e urindria,
considerando que idosos e usuarios de corticoi-
des podem apresentar sinais discretos ou atipi-
cos (JANNOT et al., 2025; KLASTERSKY et
al., 2016). A investigacdo inclui hemograma,
eletrolitos, PCR, funcdo renal, exames de ima-
gem toracica e culturas, conforme suspeita cli-
nica (KLASTERSKY et al.,2016; LEHRNBE-
CHER et al., 2023). Pacientes instaveis ou com
neutropenia prolongada (>7 dias) apresentam
maior risco de septicemia por Gram-negativos
e infecgdes fungicas invasivas (JANNOT et al.,
2025; KLASTERSKY et al., 2016).

A estratificacdo de risco na febre neutropé-
nica (FN) considera a presenca de comorbida-
des graves e bacteremia, associada a pior prog-
nostico, com mortalidade de 18% nas infecgdes
por Gram-negativos € 5% por Gram-positivos
(DRACHAN et al., 2025). Essa avaliagdo ori-
enta a escolha da terapia empirica conforme o
risco de complicacdes. O escore MASCC ¢ am-
plamente utilizado para essa finalidade, basean-
do-se na soma de pontos, com escore maximo
de 26; valores >21 classificam o paciente como
de baixo risco de complicacdes (KLASTERS-
KY et al., 2016) (Tabela 4.4).

Por outro lado, o escore novo da CISNE
(Clinical Index of Stable Febrile Neutropenia)
mostrou maior acuracia e ¢ mais apropriado pa-
ra situagdes emergenciais, embora seja somente
aplicado para tumores solidos e ndo é recomen-
dado para pacientes com choque séptico ou com
infecgdes graves prévias (JANNOT er al,
2025). A pontuagao de CISNE leva em conta os
critérios listados na Tabela 4.5.
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Tabela 4.4 indice de prognostico da MASCC

Caracteristicas

Pontuacao

Impacto da doenga: sintomas leves 5

Impacto da doenga: sintomas moderados

Impacto da doenga: sintomas graves

Sem hipotensao (BP sistélica acima de 90 mmHg)

Sem doenca pulmonar obstrutiva cronica

Tumor sélido ou linfoma sem infec¢do fingica prévia

Sem desidratagdo

Apresentagdo clinica proveniente fora do ambiente hospitalar

W W Do W

Fonte: Adaptado de ESMO Clinical Practice Guidelines, 2016.

Tabela 4.5 Escore Cisne

Critério Pontuagdo maxima
Desempenho do ECOG (Eastern Cooperative Onclogy Group) 2
Doenca pulmonar obstrutiva cronica 1
Doenga cardiovascular cronica 1

Mucosite de grau igual ou acima de 2 de acordo com os Critérios Comuns de

Toxicidade do Instituto Nacional de Cancer

Mondcitos abaixo de 200/uL

Hiperglicemia

Fonte: Adaptada de SNFMI (Sociedade Nacional Francesa de Medicina Interna)

3. Tratamento e profilaxia

A antibioticoterapia empirica deve ser inici-
ada em até 60 minutos apos a coleta de exames,
sem aguardar resultados. O tratamento de pri-
meira linha consiste em monoterapia com beta-
lactdmicos antipseudomonas, como piperacili-
na-tazobactam, cefepima ou meropenem, sendo
a escolha guiada pela epidemiologia local e pe-
lo perfil de toxicidade (VIEIRA, 2020; NUCCI,
2024). A associagdo de outros antimicrobianos
¢ reservada a situagdes especificas. A vancomi-
cina ndo deve ser usada rotineiramente, sendo
indicada apenas em instabilidade hemodinami-
ca, choque, pneumonia, infec¢des de pele e par-
tes moles ou suspeita de infec¢do relacionada a
cateter, quando houver necessidade de cobertu-
ra anti-MRSA (NUCCI, 2024). Metronidazol
pode ser associado em infec¢des abdominais ou
perineais, ¢ aminoglicosideos em casos graves
ou coloniza¢do por Gram-negativos multirre-
sistentes (VIEIRA, 2020).

O manejo baseia-se na estratificacao de ris-
co pelo escore MASCC. Pacientes de baixo ris-
co podem ser tratados ambulatorialmente apos
antibioticoterapia EV inicial e observagdo hos-
pitalar, com esquemas orais subsequentes; paci-
entes de alto risco devem receber antibioticos
EV de amplo espectro e monitorizagdo continua
(VIEIRA, 2020; NUCCI, 2024). A persisténcia
de febre isolada, sem piora clinica, nao indica
escalonamento terapéutico. A suspensdo dos
antibidticos pode ser considerada quando os
neutro6filos superam 500/mm? e ndo hé foco in-
feccioso identificado (NUCCI, 2024).

Em pediatria, os principios terapéuticos sdo
semelhantes aos dos adultos, com ajuste de dose
por peso, reservando a vancomicina para indi-
cagOes especificas. O manejo ambulatorial ¢
possivel em criangas de baixo risco, desde que
haja boa adesdo, suporte familiar e facilidade de
retorno ao servigo de saude (TORRE, 2016).

A profilaxia antifiingica ¢ indicada em paci-
entes de alto risco com neutropenia prolongada,
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preferindo-se azdis, enquanto a terapia preemp-
tiva baseia-se em biomarcadores ¢ imagem. A
profilaxia antiviral ¢ recomendada para pacien-
tes com risco de reativacdo do HSV, especial-
mente em LMA e pés-transplante, com aciclo-
vir ou derivados (BADEN, 2024; NUCCI,
2024). A vacinagdo, exceto com vacinas de vi-
rus vivos, integra as medidas preventivas fun-
damentais no paciente neutropénico (BADEN,
2024).

CONCLUSAO

As emergéncias oncologicas discutidas nes-
te capitulo — sindrome da lise tumoral, com-
pressao medular neoplasica e febre neutropé-
nica — exemplificam de forma clara como a
evolugdo do tratamento do cancer, que apesar
de responsavel pelo aumento da sobrevida,
trouxe consigo maior complexidade clinica e
novos desafios para os servigos de urgéncia e
emergéncia. Essas circunstancias compartilham
a caracteristica de rapida evolugdo e elevada
morbimortalidade, sendo fortemente influenci-
adas pelo tempo até o diagndstico e pela ade-
quacdo da conduta inicial. A sindrome da lise
tumoral destaca-se pela possibilidade concreta
de preveng¢do, desde que haja correta estratifi-
cacdo de risco e monitorizacao laboratorial ri-
gorosa antes e apos o inicio da terapia antineo-
plasica. A compreensdo detalhada de sua fisio-
patologia permite justificar a priorizagao da hi-
drata¢do vigorosa e do uso de agentes como a
rasburicase em pacientes de alto risco, além de
explicar a contraindicacdo de praticas anterior-
mente utilizadas, como a alcalinizag¢ao urinaria.
A persisténcia de casos graves, mesmo sob pro-
filaxia adequada, reforca a necessidade de vigi-
lancia continua e avaliagdo precoce para supor-
te intensivo e terapia de substitui¢do renal quan-
do indicada. Na compressdo medular neoplasi-
ca, o principal determinante progndstico per-
manece sendo o estado neuroldgico no momen-
to do inicio do tratamento. A elevada prevalén-

cia de dor axial como sintoma inicial, muitas
vezes subvalorizado, evidencia a importancia
da suspeicao clinica precoce, especialmente em
pacientes com neoplasias de alto risco para me-
tastases Osseas. A integracao entre diagnostico
por imagem em carater de urgéncia, corticotera-
pia imediata e defini¢cdo rapida da estratégia de-
finitiva — radioterapia, cirurgia ou tratamento
sistétmico — ¢ fundamental para preservar a
funcdo neurolodgica e a capacidade de deambu-
lagdo, impactando diretamente a qualidade de
vida e a sobrevida desses pacientes. Por altimo,
a febre neutropénica, representa uma das emer-
géncias mais frequentes e potencialmente fatais
na oncologia, exigindo abordagem padronizada
e baseada em protocolos. A estratificagdo de
risco por meio de escores validados, como
MASCC e CISNE, permite individualizar o tra-
tamento, evitando tanto a ma utilizagdo quanto
0 uso excessivo de recursos hospitalares. O ini-
cio precoce da antibioticoterapia empirica de
amplo espectro, idealmente dentro da primeira
hora, permanece como a principal medida as-
sociada a redugdo da mortalidade, enquanto a
escolha criteriosa de esquemas e 0 uso racional
de antibidticos adicionais sdo essenciais para
conter a emergéncia de resisténcia bacteriana.
Sendo assim, o manejo das emergéncias onco-
logicas exige nao apenas conhecimento teorico,
mas também raciocinio clinico estruturado, ca-
pacidade de tomada de decisdo rapida e atuacao
multiprofissional. Para o estudante e o médico
em formagdo, compreender essas condigdes vai
além da memorizacdo de protocolos: implica
reconhecer padrdes clinicos, antecipar compli-
cacgdes e compreender o impacto das interven-
coes precoces sobre os desfechos. Em um cena-
rio de crescente complexidade do cuidado on-
coldgico, a familiaridade com essas emergén-
cias torna-se fundamental para uma pratica mé-
dica segura, resolutiva e baseada em evidén-
cias.

35|/Pagina




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

AL-QURAINY, R. & COLLIS, E. Metastatic spinal cord compression: diagnosis and management. BMJ, Londres, v.
353,12539,2016. DOIL: 10.1136/bmj.i2539.

ALAKEL, N. et al. Prevention and treatment of tumor lysis syndrome, and the efficacy and role of rasburicase.
OncoTargets and Therapy, Auckland, v. 10, p. 597-605, 2017. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

BADEN, L. R. et al. Prevention and treatment of cancer-related infections, version 3.2024. Journal of the National
Comprehensive Cancer Network, Plymouth Meeting, v. 22, n. 9, p. 617-644, 2024. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

BOCCIA, R. et al. Chemotherapy-induced neutropenia and febrile neutropenia in the US: a beast of burden that needs
to be tamed? The Oncologist, Hoboken, v. 27, n. 8, p. 625-636, 2022. DOI: 10.1136/bm;.i2539.

CAULEY, C. E. et al. Outcomes after emergency abdominal surgery in patients with advanced cancer. Journal of
Trauma and Acute Care Surgery, Filadélfia, v. 79, n. 3, p. 399—406, 2015. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

CERVANTES, A. & CHIRIVELLA, I. Oncological emergencies. Annals of Oncology, Oxford, v. 15, supl. 4, p. iv299—
iv306, 2004. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

COIFFIER, B. et al. Guidelines for the management of pediatric and adult tumor lysis syndrome. Journal of Clinical
Oncology, Alexandria, v. 26, n. 16, p. 2767-2777, 2008.

DRACHAM, C. B. et al. Microbiological profile and 30-day mortality outcomes in febrile neutropenia. Scientific
Reports, Londres, v. 15, art. 38787, 2025. DOI: 10.1136/bm;.i2539.

HALFDANARSON, T. R. & MOYNIHAN, T. J. Emerging complications of targeted cancer therapies. Clinical
Oncology, Londres, v. 24, n. 2, p. 88-95, 2012. DOI: 10.1136/bm;.i2539.

HOWARD, S. C.; JONES, D. P.; PUI, C.-H. The tumor lysis syndrome. New England Journal of Medicine, Boston, v.
364, n. 19, p. 1844-1854,2011. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

HUTCHISON, C. & ARMSTRONG, M. Development and implementation of regional guidelines for malignant spinal
cord compression. International Journal of Palliative Nursing, Londres, v. 16, n. 10, p. 510-515, 2010. DOI:
10.1136/bm;j.i2539.

JANNOT, X. et al. Prise en charge d’une neutropénie fébrile post-chimiothérapie. La Revue de Médecine Interne, Paris,
v. 46, n. 10, p. 580-587, 2025. DOI: 10.1136/bm;j.i2539.

KANE, E. ef al. Emergency admission and survival from aggressive non-Hodgkin lymphoma. European Journal of
Cancer, Oxford, v. 78, p. 53—-60, 2017. DOI: 10.1136/bm;.i2539.

KAPLOW, R. Pathophysiology, signs, and symptoms of acute tumor lysis syndrome. Seminars in Oncology Nursing,
Filadélfia, v. 18, n. 3, p. 6-11, 2002. DOI: 10.1136/bm;.i2539.

KLASTERSKY, J. et al. Management of febrile neutropaenia: ESMO Clinical Practice Guidelines. Annals of Oncology,
Oxford, v. 27, supl. 5, p. vl11-v118, 2016. DOI: 10.1136/bm;j.i2539.

LEHRNBECHER, T. et al. Guideline for the management of fever and neutropenia in pediatric patients. Journal of
Clinical Oncology, Alexandria, v. 41, n. 9, p. 1774-1785, 2023. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

MANZI, N. M. et al. Nursing interventions related to syndromic oncologic emergencies. Journal of Nursing UFPE,
Recife, v. 6,n. 9, p. 2307-2311, 2012. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

MATUSZKIEWICZ-ROWINSKA, J. & MALYSZKO, J. Prevention and treatment of tumor lysis syndrome. Kidney
& Blood Pressure Research, Basileia, v. 45, p. 645-660, 2020. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

PATCHELL, R. A. et al. Direct decompressive surgical resection in metastatic spinal cord compression. The Lancet,
Londres, v. 366, n. 9486, p. 643—648, 2005. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

36|Pagina




PATNAIK, S. et al. Metastatic spinal cord compression. British Journal of Hospital Medicine, Londres, 2020.

PORTA, M. et al. Emergency admission for cancer: a matter of survival? British Journal of Cancer, Londres, v. 77, n.
3, p. 477-484, 1998. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

ROPPER, A. H. & ROPPER, A. E. Acute spinal cord compression. New England Journal of Medicine, Boston, v. 376,
n. 14, p. 1358-1369, 2017. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

SANTOS, J. S. et al. Episodios de neutropenia febril em neoplasias hematologicas. The Brazilian Journal of Infectious
Diseases, Salvador, v. 22, p. 132—-133, 2018. DOI: 10.1136/bmj.i2539.

SUPPLI, M. H. Approaches to radiotherapy in metastatic spinal cord compression. Danish Medical Journal,
Copenhague, v. 65, n. 4, B5451, 2018. DOI: 10.1136/bm;j.i2539.

TALLO, F. S. et al. Sindrome da lise tumoral: uma revisdo para o clinico. Revista Brasileira de Clinica Médica, Séao
Paulo, v. 11, p. 150-154, 2013. DOI: 10.1136/bm;j.i2539.

37/Pagina




