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INTRODUÇÃO 

As emergências oncológicas representam 

um conjunto de anormalidades metabólicas 

associadas à natureza complexa e imprevisível 

do câncer, aos efeitos colaterais da quimiotera-

pia ou a outras condições médicas subjacentes, 

exigindo uma compreensão detalhada das con-

dições agudas que podem surgir ao longo do 

curso da doença e tratamento. Com a crescente 

complexidade dos tratamentos sistêmicos e o 

aumento das taxas de terapia ativa, a frequência 

e a gravidade das descompensações agudas que 

exigem intervenção médica imediata têm gera-

do um impacto nos departamentos de emergên-

cia e centros de atendimento de urgência onco-

lógico, necessitando de uma abordagem multi-

disciplinar e eficaz para minimizar complica-

ções e melhorar significativamente a qualidade 

de vida desses pacientes (PI et al., 2016). 

No decorrer do texto, abordaremos cinco 

emergências oncológicas: Neutropenia febril, 

síndrome da lise tumoral, hipercalcemia da 

malignidade, síndrome da compressão medular 

e síndrome da veia cava superior. Podemos 

classificar as emergências oncológicas de di-

versas maneiras - com base na causa subjacen-

te, sistemas ou órgãos afetados, com base na 

gravidade, entre outros. Neste capítulo, classi-

ficaremos como sistemas afetados: emergência 

metabólica (Hipercalcemia e Síndrome da Lise 

Tumoral), emergência neurológica (Compres-

são Medular Maligna), emergência cardiológica 

(Síndrome da Veia Cava Superior) e emergên-

cias infecciosas (Neutropenia Febril) (ROTH-

BERG et al., 2022). 

A Neutropenia febril é uma complicação 

grave da quimioterapia, causada pela diminui-

ção dos neutrófilos, aumentando o risco de in-

fecções graves. A febre é um sinal crítico de 

infecção, exigindo tratamento imediato com 

antibióticos de amplo espectro, enquanto se 

investiga a causa. Em alguns casos, é necessá-

rio o suporte com fatores de crescimento de 

células sanguíneas. Geralmente, a hospitaliza-

ção é necessária para garantir monitoramento e 

tratamento adequado (FREIFELD et al., 2011). 

A Síndrome da lise tumoral é uma compli-

cação grave pós-tratamento de cânceres, sejam 

eles de origem sólida ou hematológica, resul-

tando na rápida destruição de células tumorais e 

liberação excessiva de substâncias no sangue. 

Isso pode levar a complicações metabólicas 

graves, como desequilíbrios de potássio, fosfa-

to, ácido úrico e cálcio. Estas podem sobrecar-

regar os sistemas do corpo, causando proble-

mas renais, cardíacos e neurológicos. Seu tra-

tamento visa prevenir essas complicações e 

proteger órgãos vitais, incluindo hidratação, 

alcalinização da urina, medicamentos para re-

duzir o ácido úrico e correção de desequilíbrios 

eletrolíticos (DARMON et al., 2008). 

A Hipercalcemia da malignidade é uma 

condição na qual os níveis de cálcio no sangue 

estão elevados devido a neoplasia. Ocorre ge-

ralmente quando o câncer libera substâncias 

que afetam o equilíbrio do cálcio, aumentando 

a concentração desse mineral na corrente san-

guínea e provocando sintomas como fadiga, 

fraqueza muscular, náuseas e confusão. O tra-

tamento envolve hidratação intravenosa, bisfos-

fonatos para reduzir a liberação de cálcio dos 

ossos e calcitonina para promover a captação 

de cálcio pelos ossos. Em casos graves, a he-

modiálise pode ser necessária, contudo, tratar o 

câncer subjacente é fundamental para controlar 

a hipercalcemia (STEWART, 2005; MAJOR & 

LORTHOLARY, 2009). 

A Síndrome da compressão medular é uma 

condição grave causada pela compressão da 

medula espinhal, resultando em danos nervosos 

e sintomas neurológicos incapacitantes. Pode 

ser causada por tumores, hérnias de disco, abs-

cessos ou fraturas. O impacto dessa compressão 
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pode levar à interrupção do fluxo sanguíneo e 

provocar lesões nos nervos da região afetada, 

resultando em sintomas debilitantes como, dor 

nas costas, fraqueza muscular, perda de sensibi-

lidade e disfunção dos órgãos de acordo com o 

nível da raiz nervosa acometida. O tratamento 

pode envolver cirurgia, radioterapia e medica-

mentos para dor, com fisioterapia para reabili-

tação neuromuscular e melhora da qualidade de 

vida (PATCHELL et al., 2005). 

A Síndrome da veia cava superior é causa-

da pela obstrução parcial ou total da veia cava 

superior - importante via de drenagem do san-

gue da cabeça, pescoço e membros superiores 

para o coração. Essa obstrução pode ser causa-

da por diversos fatores, incluindo compressão 

externa, invasão tumoral, trombose ou proble-

mas de retorno venoso devido a doenças dentro 

do átrio ou da própria veia, resultando em pres-

são venosa aumentada e problemas no fluxo 

sanguíneo de retorno ao coração. Isso gera si-

nais como dilatação das veias do pescoço e 

pletora facial, e sintomas como cefaleia, dis-

pneia e edema nos membros superiores. O tra-

tamento é individualizado e depende da causa, 

extensão da obstrução e gravidade dos sinto-

mas. Pode envolver radioterapia, quimioterapia, 

cirurgia, anticoagulantes e corticosteroides 

(CIRINO et al., 2005). 

O objetivo desse estudo foi reunir e sinteti-

zar informações sobre as principais emergên-

cias oncológicas a fim de que profissionais de 

saúde reconheçam, diagnostiquem e tratem os 

pacientes com maior eficácia, visando melhorar 

a qualidade de vida desses pacientes oncológi-

cos. Além disso, tem como escopo, permitir 

que pacientes e suas famílias estejam bem in-

formados e preparados para compreender as 

situações emergenciais, o que melhora a adesão 

ao tratamento, e melhora a relação médico-pa-

ciente. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa realizada 

no período de Março a Abril de 2024, por meio 

de pesquisas nas bases de dados: PubMed, Sci-

ELO, Medline, Lilacs e Google Scholar. Foram 

utilizados os descritores: emergências oncoló-

gicas, neutropenia febril, síndrome da lise tu-

moral, hipercalcemia da malignidade, síndrome 

da compressão medular e síndrome da veia 

cava superior. Esta metodologia foi escolhida 

por serem publicações amplas, apropriadas para 

descrever e discutir o desenvolvimento ou o 

"estado da arte" de um determinado assunto, 

sob ponto de vista teórico ou contextual 

(ROTHER, 2007). Para facilitar o entendimen-

to do tema proposto, foram utilizados também 

livros, diretrizes e manuais para complementar 

a compreensão do tema dos artigos escolhidos. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas Português, Inglês e Espanhol; publica-

dos no período de 2004 a 2024 e que aborda-

vam as temáticas propostas para esta pesquisa, 

estudos do tipo revisão, disponibilizados na 

íntegra. Os critérios de exclusão foram: artigos 

duplicados, disponibilizados na forma de resu-

mo, que não abordavam diretamente a proposta 

estudada e que não atendiam aos demais crité-

rios de inclusão. Foram utilizados para a escrita 

do trabalho 26 artigos, que foram submetidos à 

leitura minuciosa para a coleta de dados. Os 

resultados foram apresentados de forma descri-

tiva, divididos em categorias temáticas abor-

dando: neutropenia febril, síndrome da lise tu-

moral, hipercalcemia da malignidade, síndrome 

da compressão medular e síndrome da veia 

cava superior. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

NEUTROPENIA FEBRIL 

A Neutropenia febril (NF) é uma complica-

ção frequente e potencialmente fatal nos paci-
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entes em tratamento quimioterápico. É definida 

com uma condição de temperatura maior que 

38,3°C ou temperatura maior que 38°C por ao 

menos 1 hora, na ausências de causas ambien-

tais, com contagem de neutrófilos menor que 

500 células/mm3, ou contagem menor que 

1000/mm3 com previsão de queda para menos 

de 500/mm3 (PASQUALOTTO, 2004). A gra-

vidade da NF está diretamente relacionada à 

neoplasia de base e ao protocolo quimioterápi-

co utilizado, e pode ser medida através de di-

versos escores de risco, sendo o MASCC (As-

sociação Multinacional para Cuidados de Su-

porte ao Câncer) o mais utilizado, por ser con-

siderado simples, de boa sensibilidade e de alto 

valor positivo. Dessa maneira, os pacientes são 

 lassifi ados em  aixo ris o  ≥ 21 pontos  ou 

alto risco (< 21 pontos) com base em 7 critérios 

(CERQUEIRA, 2022). 

Muitas são as substâncias citotóxicas capa-

zes de prejudicar a formação de células sanguí-

neas, em especial a granulopoiese, que é res-

ponsável pela síntese de neutrófilos. A neutro-

penia, neutropenia febril e infecções podem 

prejudicar a resposta clínica do tratamento com 

quimioterapia, pelo risco de morte e pela redu-

ção da dose de tratamento. As chances de NF 

variam conforme o tipo de tratamento utilizado, 

levando em conta a intensidade e o tipo da 

quimioterapia, sendo maior o risco nos primei-

ros ciclos do tratamento. A patologia da NF é 

multifatorial, sendo os fatores contribuintes a 

pancitopenia, substituição da medula, defeitos 

qualitativos da imunidade humoral e celular, 

mucosite e infecção por cateter venoso central. 

Infecções bacterianas são muito comuns nos 

casos de neutropenia induzida por quimiotera-

pia, sendo atualmente as bactérias gram-

positivas responsáveis por 60 a 70% das infec-

ções. As bactérias gram-negativas eram os pa-

tógenos que mais acometem pacientes com 

neutrofilia nos anos 80, porém a situação se 

inverteu devido ao uso de antibioticoterapia 

profilática que promoveu a resistência delas, 

embora haja um aumento em suas infecções 

novamente. As bactérias gram-negativas são 

isoladas mais frequentemente de outros sítios 

de infecção, como urina, trato respiratório e 

gastrintestinal. Em adição, cerca de 25 a 30% 

das infecções em neutropênicos são polimicro-

bianas, e em cerca de 80% destas há participa-

ção de gram-negativos. (PASQUALOTTO, 

2004; CERQUEIRA, 2022). 

Para seu diagnóstico é recomendado uma 

história clínica minuciosa, sendo imprescindí-

vel questionar sobre o uso de antibióticos re-

centes - seja para tratamento ou profilaxia, in-

ternações prévias, procedimentos invasivos 

recentes e um exame físico completo na tenta-

tiva de encontrar o foco da infecção. Entretan-

to, muitas vezes, o único sinal de infecção é a 

febre, uma vez que, devido a redução dos neu-

trófilos (responsáveis por gerar a resposta in-

flamatória) não haverá outros achados clássicos 

de infecção. Deve-se sempre incluir uma avali-

ação de instabilidade hemodinâmica e de sinais 

vitais. Ademais, uma vez que a resposta infla-

matória está diminuída, é essencial repetir o 

exame físico diariamente na busca de qualquer 

sinal novo, por mais sutil que seja (CERQUEI-

RA, 2022). 

Os sítios mais acometidos são a cavidade 

oral e a faringe (25%), o trato respiratório infe-

rior (25%), pele, tecidos moles e cateteres 

(15%), a região perianal (10%), o trato urinário 

(5-10%), o nariz e os seios paranasais (5%) e o 

trato gastrintestinal (15%) (PASQUALOTTO, 

2004). São recomendados além do exame físico 

detalhado, exames de rotina, como hemograma 

completo, testes de função renal e hepática e 

marcadores inflamatórios. A hemocultura deve 

ser feita dentro da primeira hora sem que haja 

atraso da antibioticoterapia. Em situações mais 

graves, uma gasometria para lactato venoso 
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pode ser útil para avaliar sepse (FERREIRA et 

al., 2017). 

A NF deve sempre ser considerada como 

uma infecção potencialmente fatal, e por isso 

deve-se iniciar antibioticoterapia dentro de 1 

hora de forma padronizada, além de medidas de 

suporte básico de vida, sendo que a investiga-

ção da etiologia não deve atrasar a terapia 

(CERQUEIRA, 2022). O crescimento da resis-

tência bacteriana aos antibióticos nas últimas 

décadas torna necessário o uso de antibióticos 

de amplo espectro, portanto, recomenda-se ini-

 iar a  o ertura anti i ti a  om um β-lactâmico 

de amplo espectro, ou Aztreonam para alérgi-

cos/intolerantes. Em caso de persistência da 

febre por mais de 48 horas, vancomicina é adi-

 ionada e o β-lactâmico é trocado, e se houver 

persistência, terapia antifúngica é adicionada. 

Deve-se manter a terapia até a recuperação neu-

trofílica ou até a documentação da infecção, 

que pode vir a mudar a classe utilizada, sendo 

que pacientes que não tiverem uma terapêutica 

adequada podem evoluir para bacteremia e 

morte (KLASTERSKY et al., 2016). A conta-

gem de neutrófilos é o fator mais importante 

para a descontinuação do uso dos antibióticos. 

Se nenhuma infecção for identificada após 3 

dias, a contagem de neutrófilos estiver maior 

que 500 células/mm3 por 2 dias consecutivos e 

o paciente estiver afebril por mais de 48 horas, 

o antibiótico poderá ser suspenso (PASQUA-

LOTTO, 2004). 

Existem métodos para a prevenção da NF 

em pacientes com risco, como a profilaxia com 

fator estimulador de colônias de granulócitos 

(G-CSF). O G-CSF, assim como o fator esti-

mulador de colônias de granulócitos/macrófa-

gos (GM-CSF), são liberados na corrente san-

guínea para estimular a proliferação ou diferen-

ciação de células progenitoras mediante queda 

da concentração de granulócitos. A profilaxia 

com recombinantes de G-CSF (filgrastim, peg-

filgrastim, lenograstim) diminui a taxa de NF, 

de infecções durante a neutropenia e de morta-

lidade a partir da aceleração da regeneração de 

granulócitos protetores após quimioterapia mie-

lossupressora. No entanto, é indicada apenas 

para casos com fatores de risco adicionais, co-

mo: idade ≥ 65 anos se o ris o de NF for > 

10%, diabetes mellitus, hipertensão arterial 

sistêmica, histórico de quimioterapia anterior, 

anemia (Hb <12 g/dL), linfocitopenia 

 <700/μl   hipoal uminemia  <35 g/dl  e hiper-

bilirrubinemia, entre outros (CERQUEIRA, 

2022). 

SÍNDROME DA LISE TUMORAL  

A Síndrome da lise tumoral (SLT), é carac-

terizada pelas consequências da liberação de 

conteúdo tumoral no meio extracelular, devido 

a destruição (lise) abundante e maciça de célu-

las malignas. A SLT é uma das principais ur-

gências hematológicas, devido a suas anomali-

as laboratoriais e sequelas clínicas, como arrit-

mias, insuficiência renal e convulsões, tendo 

sua origem, no geral, após o início do tratamen-

to quimioterápico com agentes citotóxicos 

(DARMON et al., 2008). Os metabólitos, uma 

vez liberados pela lise tumoral, podem influen-

ciar nos aparatos de regulação do corpo, resul-

tando em quadros de hipercalemia, hiperfosfa-

temia, hipocalcemia e hiperuricemia, esses 

achados permitem diagnosticar a SLT biológi-

ca, e quando essa está associada às manifesta-

ções clínicas (cardíacas, neurológicas e renais) 

é possível fazer o diagnóstico clínico. A SLT é 

um preditor de gravidade e de uma pior morbi-

dade em pacientes com neoplasia de diagnósti-

co recente, entretanto, pode ser evitada. Dessa 

forma, é fundamental ter um diagnóstico preci-

so para o seu tratamento adequado (HOWARD 

et al., 2011). 

Sua fisiopatologia envolve o processo de li-

se das células tumorais após tratamento que 
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liberam potássio, fósforo e ácido nucleico, os 

quais são biotransformados em ureia, produto 

final da metabolização, gerando uma hiperuri-

cemia. A lise também libera citocinas que cau-

sam Síndrome da Resposta Inflamatória Sistê-

mica (SIRS) e em muitos casos, falência múlti-

pla de órgãos (HOWARD et al., 2011). Fatores 

como um pH urinário mais ácido reduzem a 

solubilidade dos uratos, que podem induzir a 

formação de cristais que causam uma lesão 

tissular e inflamação local. Já os cristais de 

fosfato de cálcio podem causar hipocalcemia e 

precipitar em qualquer lugar do corpo, situação 

especialmente perigosa quando esse depósito 

ocorre no tecido de condução cardíaca (HO-

WARD et al., 2011; DARMON et al., 2008). 

A SLT manifesta-se principalmente como 

uma lesão renal aguda, gerada como conse-

quência da formação de ácido úrico pela hipe-

ruricemia ou pela deposição de fosfatos de cál-

cio pela hiperfosfatemia. Os sintomas surgem 

por um funcionamento renal inadequado que, 

associado às alterações laboratoriais, podem 

levar a arritmia cardíaca (pela hipercalemia), 

morte súbita (por hiperfosfatemia) e raramente 

manifestações neurológicas (DARMON et al., 

2008). O diagnóstico é laboratorial ou clínico, 

sendo classificado SLT laboratorial quando 2 

ou mais dos seguintes achados são feitos entre 

3 até 7 dias após o início do tratamento: hiperu-

ricemia, hipercalemia, hiperpotassemia e hipo-

calemia (HOWARD et al., 2011; DARMON et 

al., 2008). 

O componente mais crítico do médico fren-

te a um paciente com SLT é a identificação de 

fatores de risco e a implementação de medidas 

que irão prevenir um possível agravamento do 

quadro clínico apresentado. Nos casos de baixo 

risco, os métodos escolhidos, de forma geral, 

consistem em hidratação endovenosa ativa, 

evitar potássio exógeno, monitoramento clíni-

co, e laboratório vigilante (MATUSZKIE-

WICZ-ROWINSKA & MALYSZKO, 2020). 

Em quadros de alto risco, está indicado a 

citorredução, com o objetivo de remover o má-

ximo possível do tumor, antes de iniciar o tra-

tamento agressivo com agentes quimioterápi-

cos, ou, considerar uma escala gradual da sua 

dose. Ainda nos pacientes que apresentam alto 

risco de SLT, é importante discutir um plano 

terapêutico com a equipe de nefrologia, além 

de realizar a administração da quimioterapia 

em locais com acesso pronto à diálise. Em caso 

de acidose, hiperfosfatemia grave, hipercalemia 

não responsivas à terapia diurética com sobre-

carga de fluido, pode se dar início à terapia de 

substituição renal (MATUSZKIEWICZ-RO-

WINSKA & MALYSZKO, 2020). 

HIPERCALCEMIA DA MALIGNIDADE 

A hipercalcemia associada à malignidade é 

considerada a síndrome neoplásica mais co-

mum, descrita em 20 a 30% dos pacientes on-

cológicos em alguma etapa da doença e reve-

lando mau prognóstico. Ocorre em pacientes 

com tumores sólidos e malignidades hematoló-

gicas, sendo o câncer de mama, rim, pulmão, 

células escamosas e mieloma múltiplo os cân-

ceres mais comumente relacionados a essa 

condição clínica (GUISE & WYSOLMERSKI, 

2022). 

As manifestações clínicas relacionadas à 

hipercalcemia dependem dos níveis séricos de 

cálcio total e da taxa de alteração do cálcio sé-

rico. A hipercalcemia leve (Ca sérico total: 10,5 

- 11,9 mg/dL) pode ser assintomática ou ocasi-

onar sintomas leves como letargia e dor muscu-

loesquelética, por outro lado, a hipercalcemia 

grave  Ca séri o total ≥ 14 mg/dL  pode  ursar 

com disfunção neurocognitiva, depleção de 

volume, falência renal e alteração do estado 

mental. As alterações renais (poliúria) e gas-

trointestinais (anorexia e vômitos) corroboram 
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com a desidratação do paciente e agravam a 

hipercalcemia. Além disso, pode haver compli-

cações cardiovasculares como hipertensão, bra-

dicardia, encurtamento do intervalo QT e blo-

queio AV (HU, 2021). 

A hipercalcemia de etiologia maligna pode 

ocorrer através de quatro principais mecanis-

mos: metástases osteolíticas, produção excessi-

va de peptídeo relacionado ao paratormônio 

(PTHrP), secreção ectópica de paratormônio 

(PTH) e produção de 1,25 di-hidroxivitamina D 

pelo tumor (HU, 2021). 

Sobre as metástases osteolíticas, estas de-

sencadeiam intensa reabsorção óssea através da 

indução à osteólise local por células tumorais. 

Esse mecanismo é responsável por 20% dos 

casos de hipercalcemia maligna e habitualmen-

te encontrado em tumores sólidos metastáticos 

para ossos, como o câncer de mama, e em mi-

eloma múltiplo (GOLDNER, 2016). 

Em relação a produção excessiva de 

PTHrP, esta condição é provocada principal-

mente por tumores de células escamosas, carci-

noma de rim, bexiga, ovário, endométrio e 

mama. A Hipercalcemia humoral maligna 

(HHM) consiste na secreção de fatores calce-

miantes que, por via hematogênica, alcançam 

os ossos, promovendo reabsorção esquelética 

por estímulo osteoclástico, e rins favorecendo a 

reabsorção tubular de cálcio e excreção de fos-

fato (GOLDNER, 2016). 

A Hipercalcemia por secreção ectópica de 

PTH, também descrita como hiperparatireoi-

dismo ectópico, é um mecanismo reconhecido 

em alguns casos de tumores de ovário, carci-

noma pulmonar de pequenas células e leucemia 

linfoblástica pediátrica que provoca hipercal-

cemia a partir do aumento da osteólise osteo-

clástica não contrabalanceada por estímulo os-

teoblástico (GOLDNER, 2016). 

A Hipercalcemia por produção de 1,25 di-

hidroxivitamina D, está intimamente ligado a 

linfomas T associados ao HTLV 1, linfomas de 

ovário, de células B e disgerminomas, esse me-

canismo provoca hipercalcemia pelo aumento 

da absorção intestinal de cálcio, tendo em vista 

a produção anômala de 1,25 dihidroxivitamina 

D pelo tumor maligno (GOLDNER, 2016). 

A maioria dos pacientes com hipercalcemia 

maligna apresentam evidências clínicas de ma-

lignidade no momento do diagnóstico de hiper-

calcemia, por isso, a identificação da etiologia 

desencadeante de tal síndrome neoplásica é 

importante para a posterior correção clínica. 

Uma vez confirmada a hipercalcemia, deve-se 

medir os níveis séricos de PTH e cálcio total. 

Um valor elevado de PTH indica paratireoi-

dismo primário, todavia na presença de concen-

trações baixas de PTH, devem ser dosados os 

metabólitos da vitamina D e os peptídeos rela-

cionados ao PTH. Nesse contexto, dois cená-

rios podem ser encontrados: índices elevados 

de PTHrP sugerem hipercalcemia humoral de 

malignidade, por outro lado, caso os níveis de 

1,25 dihidroxivitamina D estiverem aumenta-

dos deve-se investigar possíveis linfomas ou 

secreção ectópica de PTH. Contudo, se os me-

tabólitos de PTHrP e vitamina D não estiverem 

alterados, outra fonte de hipercalemia deve ser 

considerada. Serão necessários outros laborato-

riais como eletroforese de proteínas séricas 

para possível mieloma múltiplo, e exames de 

imagem como radiografias ósseas, para possí-

veis metástases osteolíticas (DE FARIAS, 

2005). 

O tratamento da hipercalemia, embora não 

corrija diretamente a etiologia maligna, é ne-

cessário para melhorar as condições clínicas do 

paciente durante o tratamento antineoplásico. 

Primeiramente deve-se interromper o consumo 

de cálcio e a administração de medicamentos 

que contribuam para a hipercalcemia (lítio, 

tiazídicos, suplementação de cálcio e vitamina 

D) e garantir hidratação parenteral, tendo em 
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vista que o aumento de volume circulante oti-

miza a filtração glomerular e promove maior 

excreção de cálcio pela urina. Para combater a 

osteólise podem ser usados bisfosfonatos, me-

dicamentos com efeito apoptótico e antiprolife-

rativo sobre os osteoclastos. Além disso, em 

casos de hipercalcemia por HHM é importante 

realizar a reposição de fosfato, tendo em vista o 

efeito fosfatúrico provocado pelo excesso de 

PTHrP. Por fim, quando a hipercalcemia é de-

vido excesso de 1,25 dihidroxivitamina D o 

tratamento deve incluir glicocorticoides para 

reduzir a absorção intestinal de cálcio (DE FA-

RIAS, 2005). 

SÍNDROME DA COMPRESSÃO MEDULAR 

A Síndrome da Compressão Medular 

(SCM) é um distúrbio provocado pela dissemi-

nação de uma neoplasia ao saco dural da medu-

la espinhal ou cauda equina, gerando compres-

são medular e possíveis sintomas neurológicos. 

A metástase por vezes se configura como a 

primeira apresentação sintomática do câncer, e 

pode advir de diversos sítios corporais, afetan-

do qualquer porção da coluna vertebral. Pelo 

fato de apresentar prognóstico ruim e alta chan-

ce de perda irreversível de função neurológica, 

configura-se como uma emergência oncológica, 

e requer intervenção imediata (LAWTON et 

al., 2018). 

A SCM é uma complicação do câncer de 

incidência relativamente alta, presente em cerca 

de 5% dos pacientes oncológicos que vão a 

óbito. Por possuir uma rica vascularização e 

drenagem linfática, a coluna vertebral é um dos 

principais sítios de metástases do corpo, sendo 

a via hematogênica responsável por 85% das 

disseminações. Apesar de que toda neoplasia de 

caráter maligno tenha potencial de metastização 

à coluna vertebral, alguns sítios primários pos-

suem representatividade maior nos casos de 

SCM, como cânceres de pulmão, próstata e 

mama, que somados ultrapassam 50% das etio-

logias da SCM. A presença de metástases sin-

tomáticas nas diferentes porções vertebrais é 

marcadamente distinta: 70% são localizadas na 

coluna torácica, 20% na coluna lombossacral e 

10% na região cervical. Simultaneamente, cer-

ca de 20-35% dos pacientes possuem múltiplas 

compressões em alturas diversas da coluna, a 

maioria de forma não contígua. Ainda, a SCM 

pode ser classificada quanto ao local de com-

pressão dentro do canal vertebral: extradural, 

intradural extramedular (leptomeníngea) e in-

tradural intramedular, sendo a compressão ex-

tradural a mais prevalente das três (PATNAIK 

et al., 2020; LAWTON et al., 2018). 

A SCM por vezes é a primeira manifesta-

ção sintomática do câncer, sendo motivo de 

investigação e diagnóstico da neoplasia de base 

em quase 25% dos casos. Dentre os sinais e 

sintomas mais comumente observados na sín-

drome, destacam-se a lombalgia, paresia de 

membros, déficit sensorial e disfunção autonô-

mica (AL-QURAINY & COLLIS, 2016). A 

―dor nas  ostas‖ é geralmente o primeiro sin-

toma da SCM, presente em 95% dos pacientes, 

e precede outros sintomas neurológicos em 

média no período de oito semanas. Na investi-

gação da dor, mantém-se constante ao longo do 

dia, com piora do quadro pela manhã e à noite 

em intensidades variadas entre os pacientes. 

Fatores como atividade física e tosse intensa 

são descritos como agravantes da dor. Por ser 

um sintoma comum e inespecífico, deve-se 

atentar ao sinais de alerta que levantam a pos-

sibilidade de um quadro de SCM: dor na coluna 

agravada por esforço físico e tosse, dor com 

piora noturna que impossibilita o sono, dor 

radicular, paresia de membros, perda sensorial 

e disfunção autonômica com comprometimento 

urinário ou intestinal (PATNAIK et al, 2020). 

A fisiopatologia da SCM se dá pela massa 

tumoral obstruindo o fluxo venoso epidural, 
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causando inicialmente congestão venosa, res-

posta inflamatória local, edema em substância 

branca e cinzenta, e desmielinização neuronal. 

Com manejo adequado, tais sintomas se rever-

tem à normalidade. Entretanto, se há falha tera-

pêutica, pode-se progredir a injúria vascular 

grave com necrose medular, que são irreversí-

veis. Indica-se que o paciente com sintomas 

neurológicos seja manejado em menos de 48 

horas, com risco alto de evolução desfavorável 

(ROBSON, 2014). 

O diagnóstico da SCM é clínico-radio-

lógico, sendo necessária a associação dos sinais 

e sintomas previamente discutidos com um 

exame de imagem. A Ressonância Nuclear 

Magnética (RNM) de coluna completa é o mé-

todo padrão-ouro para a avaliação da SCM, 

com especificidade de 97% e sensibilidade de 

93%. Para pacientes com contra-indicação à 

RNM, como cardiopatas em uso de marca-

passo e pacientes com implantes metálicos, 

modalidades como a Tomomielografia Compu-

tadorizada e o PET-CT podem ser indicadas 

(PATNAIK et al, 2020). 

O manejo do paciente com SCM, como 

discutido anteriormente, deve ser feito de forma 

urgente. Algumas modalidades de tratamento 

são preconizadas: controle álgico, infusão de 

glicocorticóides, radioterapia e intervenção 

cirúrgica. A dor neuropática representa a maior 

queixa dos pacientes afetados pela síndrome, e 

o tratamento principal é feito pela aplicação de 

opióides, podendo estar associados a adjuvan-

tes como antidepressivos tricíclicos e anticon-

vulsivantes. Por causarem constipação frequen-

temente, deve-se atentar ao tratamento com 

opióides, e a coadministração de laxantes profi-

láticos é questionável (PATNAIK et al, 2020; 

LAWTON et al, 2018). 

A infusão de glicocorticóides ocorre em al-

tas doses com intuito de reduzir a resposta in-

flamatória local, pela infra-regulação de Pros-

taglandinas e Fator de Crescimento do Endoté-

lio Vascular (VEGF), dessa forma regredindo o 

edema e preservando a função neurológica. 

Quanto à cirurgia, é feita com objetivo de esta-

bilizar a coluna, podendo ser utilizadas próteses 

metálicas, excisão do tumor ou mesmo sua 

conservação. Para a triagem de quais pacientes 

possuem indicação cirúrgica, dois critérios ava-

liativos são usados em consonância: o Spinal 

Instability Neoplastic Score (SINS) e os crité-

rios prognósticos de Tokuhashi. De forma ge-

ral, a indicação cirúrgica ocorre em quadros de 

compressão medular em poucos níveis, prejuí-

zo neurológico importante, instabilidade medu-

lar gerando dor e pacientes com radioterapia 

prévia refratária (PATNAIK et al., 2020). 

A radioterapia, por sua vez, está indicada 

em casos como quando o paciente não está 

elencado à cirurgia, há acometimento de com-

pressões em diversos níveis medulares, a vérte-

bra se encontra em alto grau de comprometi-

mento pela invasão tumoral e quando o tumor 

em questão é radiossensível. É realizada com 

objetivo de descompressão direta da medula e 

raízes nervosas por lise tumoral, e demonstrou 

sucesso no alívio neuronal e por consequência 

no manejo da dor. A radioterapia, quando indi-

cada, deve ser iniciada em até 24 horas após o 

diagnóstico radiológico por RNM (ROBSON, 

2014). 

SÍNDROME DA VEIA CAVA SUPERIOR 

A síndrome da veia cava superior (SVCS), 

descrita pela primeira vez em 1757 por William 

Hunter, compreende um conjunto de manifes-

tações clínicas de obstrução do fluxo sanguíneo 

por compressão extrínseca ou intrínseca do 

respectivo vaso. Esteve relacionada, até 1900, a 

mediastinite sifilítica ou a tuberculose (BRA-

GA et al., 2014). Atualmente, as principais 

causas são neoplasias malignas (65% dos ca-

sos), as quais exercem compressão extrínseca 
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no vaso e propiciam sua obstrução. Dentre elas, 

o carcinoma pulmonar não pequenas células 

(50%) é o mais expressivo, seguido do de pe-

quenas células (25%), linfomas (principalmente 

não-Hodgkin) (10%) e metástases. Ainda, o 

aumento recente no uso de dispositivos endo-

vasculares, como marcapassos e cateteres, ele-

vou os casos de origens benignas, associados a 

trombose e obstrução vascular intrínseca 

(FERREIRA et al., 2014). 

O principal sintoma da SVCS é a dispneia 

progressiva, além da tosse, disfagia, cianose e 

fadiga. Pode ser observado, também, sinais de 

circulação colateral em região cervical e toráci-

ca anterior por meio do sistema ázigos, veias 

torácicas laterais e subcutâneas. No exame físi-

co, nota-se ingurgitamento das jugulares e 

edema de face com piora ao deitar-se e edema 

de membros superiores. O sinal de Pemberton, 

que configura edema ou pletora facial na eleva-

ção de ambos os membros superiores, ou ainda, 

síndrome de Horner, marcada por ptose palpe-

bral e miose em mesma hemiface, também po-

dem estar presentes (FERREIRA et al., 2014). 

Ainda, os pacientes que manifestarem ede-

ma cerebral decorrente da SVCS podem apre-

sentar cefaleia, confusão mental e coma. Os 

sinais de estridor, dispneia grave e disfonia 

constituem sintomas de emergência e devem ter 

atendimento médico prontamente. Ressalta-se 

que 60% dos pacientes com diagnóstico de 

SVCS associada a neoplasia maligna não ti-

nham diagnóstico prévio de câncer, o que de-

monstra a importância na identificação semio-

lógica e diagnóstico da síndrome (SAADI et 

al., 2018). 

O diagnóstico é baseado no exame físico, 

na história clínica e em exames de imagem. 

Histórico de tabagismo e perda ponderal são 

importantes dados da anamnese por sugerirem 

causa neoplásica para SVCS, assim como histó-

ria pregressa de stent, marca passo e cateter 

venoso central podem indicar trombose intra-

vascular. A radiografia de tórax é útil por reve-

lar alargamento mediastinal, massas ou derra-

me pleural; a tomografia computadorizada com 

contraste, por sua vez, é eficaz em determinar 

causas intrínsecas e extrínsecas de obstrução da 

veia cava superior, sendo solicitada a ressonân-

cia magnética em caso de contraindicação ao 

contraste iodado do exame. Em casos de con-

firmação de etiologia maligna da SVCS é es-

sencial realizar exame histopatológico para 

planejar o manejo terapêutico do paciente. Ain-

da, a cavografia pode demonstrar a extensão da 

lesão, apesar de não evidenciar a sua etiologia 

(SAADI et al., 2018; FERREIRA et al., 2014). 

Em relação ao tratamento, primeiramente, 

deve-se observar se o paciente apresenta sinais 

de obstrução traqueal, como dispneia grave, 

estridor ou alterações vocais, uma vez que esse 

quadro configura uma emergência e necessita 

de atenção médica prontamente, com garantia 

de via aérea pérvia e possível implantação de 

stent e radioterapia (FERREIRA et al., 2014). 

Nos casos de terapias definitivas, deve-se 

definir a etiologia que propicia a obstrução da 

veia cava superior. Se a obstrução for intrínseca 

por trombos, deve-se anticoagular o paciente 

antes da colocação de stent, e se estiver associ-

ado a presença de cateteres, esses devem ser 

removidos. Nos casos oncológicos, a quimiote-

rapia é utilizada em tumores quimiossensíveis, 

como câncer de pulmão de pequenas células, 

linfomas e tumores germinativos. A radiotera-

pia é indicada em câncer de pulmão não peque-

nas células e carcinomas metastáticos e pode 

ser realizada em pacientes oncológicos mesmo 

sem diagnóstico histológico, com melhora dos 

sintomas após tratamento de 63-78% dos paci-

entes (SAADI et al., 2018; FERREIRA et al., 

2014). 

Além disso, caso existir suspeita clínica de 

síndrome da veia cava superior, podem ser ado-
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tadas medidas de suporte, como a elevação da 

cabeceira do leito para reduzir o edema, admi-

nistração de anticoagulantes, glicocorticoides e 

diuréticos. Por fim, há medidas intervencionis-

tas, eficientes no tratamento estrutural etiológi-

co da síndrome. O stent endovenoso propicia 

rápido alívio sintomático e é útil no tratamento 

de neoplasias malignas, à exemplo do câncer de 

pulmão não pequenas células e mesotelioma, 

como nos casos de trombose. Ainda, o bypass 

venoso cirúrgico pode ser uma estratégica rele-

vante a pacientes que apresentam refratariedade 

ao tratamento e sintomas severos e persistentes 

(SAADI et al., 2018). 

CONCLUSÃO 

Portanto, as emergências oncológicas re-

presentam um espectro de complicações gra-

ves, incluindo um conjunto de anormalidades 

metabólicas, neurológicas, cardiológicas e in-

fecciosas, associadas à natureza complexa e 

imprevisível do câncer, aos efeitos colaterais da 

quimioterapia ou a outras condições médicas 

subjacentes. 

Dessa forma, o conhecimento das emergên-

cias oncológicas é fundamental para a compre-

ensão dessas síndromes emergentes em pacien-

tes oncológicos. Cada um destes estados de 

doença requer uma avaliação cuidadosa dos 

sintomas do paciente, monitorando parâmetros 

para condições e medidas e intervenções de 

cuidados de suporte. Consequentemente, os 

profissionais de saúde envolvidos no cuidado 

de pacientes oncológicos precisam estar atentos 

e familiarizados a essas condições. 

Visto isso, a neutropenia febril é uma en-

fermidade complexa e que antibióticos preco-

ces e de amplo espectro são fundamentais para 

reduzir a mortalidade. 

A síndrome de lise tumoral é um distúrbio 

metabólico sutil, mas letal, observado com 

mais frequência em malignidades hematológi-

cas que requer ressuscitação agressiva com 

fluidos e gerenciamento de eletrólitos. A hiper-

calcemia da malignidade, anuncia um mau 

prognóstico e os objetivos do tratamento devem 

ser abordados ao mesmo tempo em que se for-

nece ressuscitação com volume intravenoso 

para combater a diurese osmótica causada pela 

hipercalcemia. Além disso, a síndrome da 

compressão medular pode advir de diversos 

sítios corporais e apresentar prognóstico ruim 

com perda irreversível de função neurológica, o 

que requer intervenção imediata, e muitas ve-

zes, se configura como a primeira apresentação 

sintomática do câncer, tal como a síndrome da 

veia cava superior. 

Logo, esta revisão pretende fornecer uma 

estrutura para o médico processar estes eventos 

alarmantes desde a fisiologia até à intervenção, 

permitindo espaço para novos avanços diagnós-

ticos e farmacológicos que devem continuar a 

melhorar e se aprimorar nos cuidados do paci-

ente com câncer. As áreas ativas de pesquisa 

devem incluir a otimização contínua dos per-

cursos clínicos das emergências oncológicas 

com foco no refinamento de critérios para iden-

tificar o diagnóstico dos pacientes, desenvolver 

intervenções ativas de gerenciamento e aborda-

gens para reconhecer complicações específicas 

relacionadas à terapêutica e protocolos para seu 

manejo precoce. 

Por conseguinte, o reconhecimento precoce 

e o tratamento imediato podem reduzir as chan-

ces de complicações potenciais e melhorar os 

resultados clínicos, reduzindo a mortalidade 

dos pacientes oncológicos e preservando sua 

qualidade de vida. 
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