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INTRODUCCION

L as urgencias oncol 6gicas son un capitul o importante
dentro de la oncologia pediatrica, de especia interés para el
meédico general como paralos pediatras, ya que éstos eventos
son causa de morbimortalidad en pacientes con cancer y pue-
den estar presentes antes del diagnostico. Las urgencias
oncolégicas son pocas, se dividen en metabdlicas,
hematol dgicas, compresivasy entre ellastenemos: el sindrome
de lisis tumoral, plaquetopenia, anemias, hiperleucocitosis,
neutropenia y fiebre, compresion de la vena cava o de
mediastino. Por lo extenso del temahemos dividido en dos sec-
ciones.

SindromedeLisisTumoral

Es una alteracion metabdlica que puede presentarse
antesdeiniciar el tratamiento, lo habitual es que se manifieste
dentro de los primeros 3 a5 dias de iniciada la quimioterapia.

El sindrome delisistumoral (SLT) ocurre en tumores
gue tienen una fraccién de crecimiento muy rapido que son
altamente sensibles a quimioterapia. Su mayor incidenciaocu-
rre en neoplasias de estirpe hematopoyética, como en los
linfomas de tipo Burkitt, sindrome de leucemia-linfomay en
las leucemia linfoides de células T. En nuestra experiencia se
observaen el 13.4% queingresan al servicio de oncologia ®.
Ocurre también en otros tumores solidos cuyas células tienen
unavelocidad de crecimiento alta=.

El SLT esun desbal ance metabdlico que ocurre como
consecuenciade larupturacelular y liberacion de potasio, fos-
foro y acido Urico en cantidades que exceden la capacidad
excretoradel rifion. El SLT puede complicarse con hipocalcemia
y con fallarenal.

Otros factores asociados al riesgo de presentar lisis
tumoral son la elevacion a diagndstico de la deshidrogenada
l&ctica (L DH), creatinina, que probablemente sol o reflgjen pre-
senciadelisistumoral espontanea.
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Se caracteriza por presentar trastornos metabolicos
tales como hiperuricemia, hiperfosfemia, hiperkalemia e
hipocal cemia, que generalmente se asocian ainsuficienciare-
nal aguda, lo que agrava mayormente la condicion del pacien-
te.

En nuestra I nstitucion observamos un 37% de los ca-
sos elevaciones del &cido Urico, hipocalcemia en 26%, e
hiperfosfatemia un 6%

Fisiopatologia

Cuando las células tumorales se rompen, liberan
fosfato y potasio. Losblastoslinfoides contiene 4 vecesmés|a
cantidad de fésforo que existe en las células linfoides norma-
les. Laliberacion masiva de fosfatos, rompe el equilibrio cal-
cio-fésforo, de tal manera que la hiperfosfatemia trae como
consecuencia una hipocalcemia, con precipitacion de fosfato
de calcio en lamicrovascul atura.

La hipercalemia puede deberse a la liberacion de
potasio por los blastos que se lisan, y ademas puede empeorar-
se 0 ser consecuencia de lafallarenal. La hipercalemia puede
causar arritmias ventriculares e, incluso, lamuerte del pacien-
te.

La hiperuricemia causada por la rapida destruccion
delosblastos, sobrepasalacapacidad excretoradel rifién, con-
duciendo alaacumulacién de &cido Urico que en pH &cido pre-
cipitaen los tdbulos renales. Esta precipitacion de cristales de
acido Urico provocainsuficienciarena por uropatiaobstructiva.
Lasrazones quefavorecen lacristalizacion de écido Uricoenla
luz del sistematubular distal son: la concentracion del liquido
intraluminal, el pH &cido del liquido tubular distal, ladisminu-
cion del flujo tubular y la hemoconcentracion de los vasos
medul ares?®.

Evaluacion inicial

No existen manifestaciones clinicas especificas que identifi-
guen alos pacientes con sindrome de lisis tumoral; los sinto-
mas y signos tienen relacion con las diversas alteraciones
bioquimicasy funcional es presentesa momento del diagnosti-
co. Las manifestaciones gastro-intestinal es, nauseas, vomitosy
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diarreason comunesalahiperuricemia, lahiperfosfatemiay la
hiperkalemia.

Las alteraciones neuromusculares como debilidad
muscular, hiporreflexiaosteotendinosay pardlisisflacida, tem-
blor fino de manos son secundarias a la hiperkalemia,
fibrilaciones musculares e hiperexcitabilidad con respuesta
exagerada a estimulos leves, espasmo carpo pedal, tetania'y
convulsiones asociadas a hipocalcemia. El edema, la
hipertensién arterial y laoliguriao laanuriason signosdeinsu-
ficienciarenal aguda.

Sin lugar adudas, un manejo adecuado comienza con
laidentificacion de los pacientes con alto riesgo de desarrollar
el sindrome de lisistumoral y lainstauracion de medidas para
prevenir el desarrollo de la nefropatia por acido Urico.

El tratamiento preventivo debeiniciarseinmediatamen-
tey mantenerse de 24 a 72 horas antesde laterapiaantitumoral .
En ocasiones, €l inicio del tratamiento antineopl &sico no puede
diferirse debido ala naturalez agresiva de algunos tumores, y
en estos casos la dicision del tratamiento se tomara indepen-
dientemente del riesgo de desarrollar o incrementar el sindro-
me delisistumoral.

Los exédmenes de laboratorio a solicitar: BHC, sodio,
potasio, cloro, calcio, fésforo, urea, creatinina, acido Urico,
urindlisis, radiografia de térax. Si se palpa una masa abdomi-
nal, debe hacerse un ultrasonido abdominal y tomografia.

Si el nivel de potasio esmayor de 7 mEg/L debereali-
zarse un electrocardiograma, €l cual puede mostrar un ensan-
chamiento de QRS y/o onda T picuda.

Manegjo

Debemostener en cuenta dos aspectos basicos parael
manejo de esta urgenciaoncol égica: mantener el gasto urinario
y corregir los trastornos el ectroliticos.

Gasto Urinario. Debe suministrarse liquidos intravenosos a
razon de 3000 ml/m?dia, 0 200 mi/K g de peso en nifios meno-
resde 10 Kg. cantidad que puede ser aumentada, si no selogra
gasto urinario optimo. (Diuresis éptima es de 100ml/hora/m?2
SCy 8 ml por Kg/hora en los menores de 10 Kg. de peso). En
aquellos pacientes con fallas cardiacas, o con anemia muy se-
vera, seiniciard el suministro de liquidos con 1500-2000 ml/
m?/dia. Se procedera a transfundir, si es el caso, una vez
hemodinamicamente estabilizado, es decir 8 a 12 horas des-
pués de haber iniciado la hiperhidratacion y se subird el sumi-
nistro de liquidos.

Debe monitorizarse €l gasto urinario cada 8 horas. Si
luego de las primeras 8 horas de hidratacion no se ha logrado
una diuresis éptima, se procede a aumentar € suministro de
liquidos endovenosos en un 20% del suministroinicial. Si ain
con el aumento delosliquidosno selograque el pacientetenga
un gasto superior alos 90 cc/m?/hr, entonces se forzaraladiu-
resis con manitol al 25% en dosis de 0.5% gr/Kg en bolo IV
para pasar en 10 minutos, cada 6 horas. Si alas 6 horas luego

de laprimeradosis del manitol no se halogrado diuresis Gpti-
ma, se afiade furosemida en dosis de 0.5-1mg/Kg IV.

Se debe agregar alas soluciones bicarbonato de sodio
(90 mEg/m?sc) sin potasio ni calcio. El objetivo eslograr una
diuresis mayor a 100 ml/m?/hr y un pH urinario entre 7y 7.5,
debido a que entre estos limites de pH del &cido Urico perma-
neceionizado sin precipitar, y no seformaran cristalesdefosfato
de calcio.

Se puede prevenir la produccién de &cido Urico admi-
nistrando alopurinol a dosis de 300-500 mg/m2/dia o 10 mg/
Kg/dia fraccionado en 3 dosis. El alopurinol es un andogo de
laxantinaque se convierte en sumetabolito activo, € oxipurinol.
El oxipurinol inhibe laxantinooxidasa, enzimaresponsable de
convertir las xantinas e hipoxantinas en acido Urico que con pH
mas béasi co también precipitan. Aunque el alopurinol previene
la formacion de nuevo &cido Urico, no reduce el previamente
formado, por lo que necesita alrededor de 2 a 3 dias para dis-
minuir lahiperuricemia. El alopurinol seexcretaen gran medi-
dapor €l rifion, motivo por el cual la dosis debe reducirse ala
mitad en caso de insuficienciarenal querequieradidisis.

Finalmente, en los Ultimos afios se desarroll6 la urato
oxidasa recombinante (Rascubirasa), que es una enzima capaz
de degradar €l &cido Urico a alantoina, la cual es mucho més
soluble en orinay por |o tanto menos probable que precipitey
cause uropatia obstructiva. Esta enzima se usa en dosis de 0.5
mg/Kg/diadurante5 a7 diasy logradisminuir lahiperuricemia
al cabo de unas pocas horas’.

Para corregir la hiperkalemia se pueden usar: resinas
deintercambioidnico en dosisde 1 a2 gr/k/dia, bicarbonato de
sodio que corrige laacidosis y permite la entrada de potasio a
lacélula, o suero glucosado al 5% junto con insulina que pro-
muevelaentradadepotasio a intracelular. Lahiperfosfemiase
puede corregir agregando quelantesdel fosforo como el hidréxi-
do de aluminio (50-150 mg/K g/dia fraccionado cada 6 a 8 ho-
ras). Lahipocalcemiadebe tratarse sélo si ésta es sintomética,
con gluconato de calcio a 10%: 0.5 ml/Kg/dosis.

Por Ultimo, si ninguna de las medidas anteriores da
resultado, se debera utilizar ladidisis en las siguientes condi-
ciones:

a.- Deterioro de |as alteraciones metabdlicas a pesar de trata-
miento.

b.- Creatinina> 10 mg/dl.

c.- Acido Urico > 10 mg/dl.

d.- Potasio > 7 mEg/dl.

e.- Fésforo > 10 mg/dl.

f.- Hipocal cemiasintomética.

g.- Anuriau oliguriasevera.

HIPERLEUCOCITOSIS
Definicién y Etiologia

Hiperleucocitosis se define como un aumento mayor
de 100,000 leucocitos en sangre periférica, lahiperleucocitosis
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sepresentaen € 9 a14% delasleucemias agudaslinfoblasticas
(LLA), el 9 a 22% de las leucemias agudas mieloblasticas
(LMA) Yy encasi todaslasleucemias mieloides cronicasen fase
crénica. Las complicaciones derivadas de la hiperleucocitosis
gue son capaces de producir lamuerte son: hemorragia o trom-
bosis del sistema nervioso central (SNC), la leucostasis
pulmonar y las alteraciones que acompafian a sindromedelisis
tumoral. Estas complicaciones causan mayor morbilidad y
mortalidad en laleucemiamieloides que en laslinféticas (23%
Vs 5%)8°,

Patogenia

La hiperleucocitosis aumenta directamente la
viscocidad sanguinea al aumentar el nimero de leucocitos, y
también en forma indirecta por la mayor tendencia a formar
agregados de célulasleucémicasy trombosleucocitarios. Como
los blastos miel oides son de mayor tamafio que los linféticos,
la hiperviscosidad es mayor en la LMA. Estos agregados
leucocitarios pueden dafiar los endotelios de |os vasos sangui-
neosy producir hemorragias secundarias, las que pueden cau-
sar lamuerte cuando ocurren en SNC o pulmén.

Losagregadosleucocitariosanivel pulmonar degene-
ran y liberan el contenido intracelular al espacio intersticial,
conduciendo a dafio aveolar’.

Evaluacién y Sintomatologia
Un nifio con una leucocitosis mayor a 100,000 debe
ser derivado rgpidamente aun centro de atencion terciariapara

B
su correctaevaluacién y tratamiento.

Se debe realizar: biometria hematica completa,
electrolitos plasméticosincluyendo calcio, fosforo, &cido Urico,
pruebas de funcidn renal y de coagulacion, yaque enlaLMA
frecuentemente se asocia coagul opatia, aumentando alin mas el
riesgo de hemorragias.

La sintomatol ogia estd dominada por €l compromiso
neurol 6gico y pulmonar, que se manifiesta como: compromiso
de concienciavariable, vision borrosa, diplopia, convulsiones,
edema de papila, disnea, hipoxiay cianosis. Ademas se descri-
be priapismo, engrosamiento del clitoris.

Tratamiento

Como existeriesgo delisistumoral, el tratamiento de
ésta debe ser instaurado répidamente con hiperhidratacion
alcalinay alopurinol o urato oxidasa recombinante. Se debe
evitar aumentar laviscosidad con transfusiones especialmente
glébulos rojos tratando de alcanzar niveles de hemoglobina
normales, si serequiere transfundir al paciente esta debe indi-
carse después de 8 a 12 horas de hiperhidratacion.

Si e recuento plaquetario esmenor de 20.000, se debe
transfundir plaquetas paradisminuir €l riesgo de hemorragias.

El recambio sanguineo con 2 volemias o la
leucoaféresis pueden disminuir répidamente el nimero de
leucocitosy mejorar la coagul opatia.

Todas las medidas antes mencionadas s6lo mejoran
temporalmente el problema, por |o que sedebeiniciar 1o antes
posible la quimioterapia citoreductora.
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