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SÍNTOMAS Y COMPLICACIONES TUMORALES 
EN EL PACIENTE ONCOLÓGICO 

Trastornos Hidroelectrolíticos 

Calcio Hipocalcemia hipercalcemia 

Sodio Hiponatremia hipernatremia 

Magnesio Hipomagnesemia  hipermagnesemia 

Potasio Hipokaliemia hiperkaliemia 



Hipomagnesemia 

• Disminución de ingesta 

• Disminución de absorción 
– reseccion intestinal 

– Colestasis, insuf. pancreática 

– Diarrea 

• Aumento de la excreción 
– Alcoholismo 

– Diabetes mellitus 

– Nefritis intersticial 

– Necrosis tubular aguda (fase poliúrica) 

– Hipertiroidismo, hiperparatiroidismo 

– Fármacos nefrotóxicos= aminoglucósidos, anfotericina, diuréticos de 

asa, CISPLATINO, ACMo. 



Hipomagnesemia 

HIPOMAGNESEMIA: tratamiento 

• Severa (<1 mEq/L) y síntomas graves= 

– 16 mEq IV de sulfato Mg en bolo- 16 mEq (4 ml o 500 
mg) en 250 ml de SG5% o SS en 4 h, hasta mejoría 
sintomática o magnesemia >1 mEq/L 

• Severa (<1 mEq/L) y sin síntomas graves= 

– 0.5-1 mEq/kg/d x 5 días 

– 16 mEq (4 ml o 500 mg) en 250 ml de SG5% o SS en 4 h, 
hasta mejoría sintomática o magnesemia >1 mEq/L 

• Leve (1-1.5 mEq/L) y asintomática= 

– 400 mg, VO cada 6 h 



Hiperkaliemia 

S.Lisis Tumoral: criterios diagnósticos 

• Datos laboratorio= 

– Úrico > 8 mg/dl 

– Potasio> 6 mEq/dl 

– Fósforo >4.5 mg/dl 

– Calcio < 7 mg/dl 

• Datos clínicos= 

– insuficiencia renal 
aguda 

– Crisis 

– Arritmias 

– tetania 
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Hiponatremia/SIADH 

unexplained failure of renal sodium conservation……. 

……ectopic production and secretion by neoplastic cells of 

antidiuretic hormone (ADH) or an ADH-like substance…. 
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Hiponatremia/SIADH 

• Alta prevalencia de hiponatremia entre pacientes 
hospitalizados: 
– Na<135mEq/L en 6-15% ptes al ingreso 

– Aumento de prevalencia durante el ingreso-15-30% de ptes 
hospitalizados 

– La causa más frecuente de hiponatremia (41%) es el SIADH 

• Mayor prevalencia entre pacientes ancianos y largas 
estancias. 

• Importancia clínica: 
– elevada morbi-mortalidad 

– mayor mortalidad en pacientes pluripatológicos 

– Incorrecta corrección de hiponatremia puede provocar daños 
irreversibles 
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Hiponatremia 
Na sérico<135 mEq/L 

medir osmolaridad plasmática 

Hiponatremia hipotónica Hiponatremia hipertónica 

Hiperglucemia 
Hipertriglicridemia 

manitol 

medir osmolaridad urinaria 

dilución renal apropiada dilución renal inapropiada 

determinar estado volumen extracelular 

Ingesta excesiva de agua 

Euvolemia Hipovolemia hipervolemia 

<280 mOsm/kg >280 mOsm/kg 

<100 mOsm/kg >100 mOsm/kg 

Na urinario >20 mEq/L= 
SIADH 

deficit glucocorticoideo 
hipotiroidismo 

Na urinario >20 mEq/L= 
Pérdida renal 

Na urinario <10 mEq/L= 
Pérdida extrarrenal 

Na urinario >20 mEq/L= 
Insuficiencia renal 

Na urinario <10 mEq/L= 
edemas 
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Hiponatremia/SIADH 

SIADH: criterios diagnósticos 

• hiponatremia con Na+ sérico < 135 mEq/l 

• osmolaridad plasmática < 275 mOsm/kg 

• osmolaridad urinaria > 100 mOsm/kg 

• ausencia de evidencia clínica de depleción de 
volumen 

• función renal y adrenal normales 

• función tiroidea normal 



Hiponatremia hipotónica: causas de SIADH 
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Hiponatremia/SIADH 

Síntomas relacionados con el grado y evolución de la 
hiponatremia: 

AGUDA 
 121-130 mEq/L  
  nauseas, debilidad, cefalea, letargia, calambres 

musculares, desorientación.   
 <120 mEq/L  
  obnubilación, crisis, coma, parada respiratoria, muerte.  
CRÓNICA 
 Asintomática/síntomas inespecíficos: náuseas, fatiga, pérdida 

de memoria, marcha inestable, confusión, calambres 
musculares 

caídas frecuentes no explicadas! 

Ann of Pharm 2003) 



CASO CLÍNICO-1 

Mujer de 64 años 

 No antecedentes familiares de interés. 

 No alergias conocidas. 

 hábitos tóxicos: tabaquismo de 60 p/a; enolismo 30 g/d 

 No antecedentes quirúrgicos. 



CASO CLÍNICO-1 

• Síntoma inicial (4 semanas antes):  

– Tos productiva con algún esputo 
hemoptoico.  

• Estudio diagnóstico:  

– ECOG=1 (IK 90%), ingurgitación yugular 
derecha, resto anodino 



CASO CLÍNICO-1 

• TAC t-a: 
– Masa LSD que se extiende a mediastino e 

infiltra grandes vasos 

• TAC SNC= normal 

 

 

 

Bx bronquial: 
– Carcinoma de células pequeñas 



CASO CLÍNICO-1 

• Evolución sintomática:  
– Cuadro confusional agudo, con dificultad para la 

marcha, lenguaje incoherente, no cefalea. 

Exploración neurológica:  
– Lenguaje incoherente. No alteraciones en la 

nominación y la comprensión. Fuerza 
conservada. ROT presentes y simétricos. RCP 
flexor bilateral. Marcha inestable 

• Crisis de pérdida de conciencia- coma 
 
• DD: neurotoxicidad opioide/metástasis SNC 

 
 



CASO CLÍNICO-1 

Sodio plasmático 105 mmol/L 

Osmolaridad plasmática 254 mOsm/kg 

Osmolaridad urinaria 350 mOsm/kg 

SIADH  con hiponatremia 
aguda, severa, sintomática 



CASO CLÍNICO-2 

Varón de 66 años 

 No antecedentes familiares de interés. 

 No alergias conocidas. 

 hábitos tóxicos: tabaquismo de 80 p/a 

 DM NID en trat con ADO 

 No antecedentes quirúrgicos. 



CASO CLÍNICO-2 

• Síntoma inicial (8 semanas antes):  

– Disnea progresiva, dolor torácico y tos 
no productiva con hallazgo radiológico.  

• Estudio diagnóstico:  

– ECOG=1 (IK 90%), hipofonesis hemitórax 
izquierdo, resto anodino 



CASO CLÍNICO-2 
 

• TAC t-a: 
– Masa LSI, adenopatías mediastínicas y 

metástasis hepáticas. 

• TAC SNC: normal 

 

 

 

 

Bx bronquial: 
– Carcinoma de células pequeñas 



Hiponatremia/SIADH 

• Evolución sintomática:  
– Cuadro confusional de predominio vespertino-

nocturno, desorientación t-e. Debilidad y 
anorexia 

Exploración neurológica:  
– Lenguaje coherente. No alteraciones en la 

nominación y la comprensión. Fuerza 
conservada. RPT presentes y simétricos. RCP 
flexor bilateral. Marcha normal. 

• DD: neurotoxicidad opioide/metástasis SNC 
 



CASO CLINICO-2 

Sodio plasmático 124 mmol/L 

Osmolaridad plasmática 254 mOsm/kg 

Osmolaridad urinaria 450 mOsm/kg 

SIADH  con hiponatremia 
moderada, sintomática 



Hiponatremia/SIADH 

SIADH: opciones terapéuticas 
• Restricción hídrica 
• Suero salino isotónico 
• Suero salino hipertónico 
• Diuréticos de asa 
• Demeclociclina 
• Litio 
• Urea 
• Terapias extracorpóreas 
• Antagonistas de los receptores de la vasopresina: vaptanes 



Hiponatremia/SIADH 

• Restricción hídrica 

– Tratamiento inicial de elección en SIADH  

– 0.8 L/día 

 

– Corrección lenta de Na+ y osm 

– Sed y recurrencia de la hiponatremia corregida 

– Bajo cumplimiento 

– No debe ser utilizada para tratar hiponatremia sintomática 

 



Hiponatremia/SIADH 

• Suero salino hipertónico 

– Indicado en pacientes sintomáticos 

– No hay estudios randomizados 

– Exige un control muy estricto 

– Tasa de corrección: no superar 12 mmol/L en las primeras 
24h y los 18 mmol/l en las primeras 48h. 

– Probables complicaciones neurológicas severas 

N Engl J Med 2000 
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Hiponatremia/SIADH 

• Antagonistas del receptor V2 de la vasopresina: VAPTANES 
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Antagonistas del receptor V2 de la vasopresina: VAPTANES 
 

Lancet, 2008 



Estudios de eficacia de los antagonistas v2 
 

N Engl J Med 2006 



Antagonistas V2 en Hiponatremia/SIADH 

• Qué pacientes deben ser tratados con tolvaptan? 
– SIADH con Hiponatremia aguda severa: 

• Posiblemente mejor iniciar con SSH 
• No estudios comparativos con SSH, ni estudios de eficacia con 

Na<120mmol/L 
– Hiponatremia moderada o crónica: 

• Posiblemente mejor iniciar con vaptanes 
• No estudios comparativos con RH 

• Qué pacientes no deben ser tratados con tolvaptan? 
– hiponatremia hipovolémica 
– Hiponatremia post-HSA 
– anuria 
– Embarazo y lactancia 

• Suspensión del tratamiento? 
– Siempre que exista hipernatremia (>145 mmol/L) o tasa de  corrección 

excesiva 
– a las 6-8 semanas con monitorización y reinicio si hiponatremia 
– Otras opciones? 

• Papel en SIADH asociado a cáncer quimiosensible? 
– PENDIENTE: no estudios específicos en SIADH asociado a cáncer 
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CASO CLÍNICO-1 

• Primera fase (UCI) 

 

– Suero salino hipertónico 

 

– Na+ 105120 mmol/L 

– Mejoría sintomática 

• Segunda fase (onco) 

 

– Tolvaptan 15 mg/d 

– Hidratación 

– Quimioterapia 
(cisplatino/etopósido) 

tratamiento 



CASO CLÍNICO-1 
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CASO CLINICO-2 

tratamiento 

– Tolvaptan 15 mg/d 

– Hidratación 

– Quimioterapia (cisplatino/etopósido) 

 



CASO CLINICO-2 
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SÍNTOMAS Y COMPLICACIONES TUMORALES 
EN EL PACIENTE ONCOLÓGICO 

• Los trastornos hidroelectrolíticos son una de las complicaciones 
metabólicas más frecuentes en los pacientes con cáncer 

 

• Manifestación de la propia neoplasia (paraneoplásicos) o secundario a los 
tratamientos administrados. 

 

• Clínica inespecífica: sospecha diagnóstica 

• Tratamientos complejos: correcta evaluación  

• ALGORITMOS!! 

Trastornos Hidroelectrolíticos: CONCLUSIONES 


