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EL SINDROME DE LISIS TUMORAL

El sindrome de lisis tumoral (SLT) ocurre como resultado de la rapida
liberacidbn del contenido intracelular a la corriente sanguinea
secundaria a la aplicacién de la quimioterapia o radioterapia.

El sindrome se caracteriza por hiperuricemia, hiperkalemia,
hiperfosfatemia e hipocalcemia. Se presenta caracteristicamente en
linfomas grandes ( no Hodgkin), leucemias con recuento celular
elevado y menos comunmente en tumores sélidos ( gastrico, mama,
ovario, etc.). (6, 8)

El tratamiento de los problemas hematooncoldgicos, inicia su estudio
con las primeras observaciones hechas por Krumbhar en 1919 al
encontrarse que la mostaza sulfurada causa leucopenia y aplasia
medular, ademds de disolucién de tejido linfoide y Ulceras géstricas,
posteriormente Southam realiza la revision del tratamiento en 38
pacientes de 1924 a 1949 siendo éste a base de antagonistas del
acido félico, arsénico, extracto de médula dsea, de orina y fecales,
ademas exanguineotransfucion y transfusiones simples de sangre con
radioterapia teniendo una sobrevida hasta de un afio en los pacientes.
(21)



Goodman, Gilman y Douherty, estudiaron el efecto de mostaza
nitrogenada sobre linfomas transplantados a ratones, y en 1942
iniciaron los ensayos clinicos. Hacia 1965 se obtienen los primeros
resultados favorables en el tratamiento de coriocarcinoma femenino
con mostaza nitrogenada por parte de L. S. Goodman y A. Gilman,
inicia asi en los 70's la sistematizacion del tratamiento a base de
quimioterapia.

Inicialmente existian pacientes que fallecian en las primeras horas
después de iniciado el tratamiento a base de quimioterapia o
radioterapia, llevando esto en 1965 a realizar las primeras
investigaciones para buscar la causa que lo originaba, observando que
los trastornos metabdlicos que se presentaban ocurrian como
consecuencia de la rapida respuesta al tratamiento con destruccion de
las células tumorales y liberacion del contenido intracelular, siendo de
esta forma como desde hace 34 afios el Sindrome de Lisis Tumoral se
ha venido integrando como entidad nosologica en la literatura mundial.
(27)



EPIDEMIOLOGIA

*1965, I. H. Krakoff reportd 203 casos de leucemias y linfomas:
- 48 pacientes ( 23% ) con elevacion de acido Urico.
- 4 pacientes fallecieron de nefropatia por acido drico. (8)

1966 R. C. DeConti reportd 33 pacientes con enfermedad
mieloproliferativa.

- 24 pacientes presentaron hiperuricemia y elevacion de azoados.

- 15 pacientes presentaron hiperuricemia previo a quimioterapia. (9)

* 1973 a 1977 L. F. Cohen reporto 37 casos de linfoma no Hodgkin
14 pacientes con elevacion de azoados ( 8 previo a su tratamiento).
10 pacientes presentaron hiperfosfatemia.

3 pacientes requirieron hemodialisis para control de acido Urico,
potasio y fosforo.



* 1984 J. Michael reportd 35 casos de 1972 a 1982 de LAL

7 pacientes con hiperfosfatemia

8 casos de oligoanuria

9 casos fué necesaria la didlisis peritoneal por hiperfosfatemia.
2 fallecieron por falla renal. (13)

* 1981 L. y Dirix reporté un caso de SLT en una mujer con carcinoma
de células de Merkel con metastasis amplias. (11)

* 1984 Mehmetf F. reportd un caso de SLT con linfoma de células T
tratado con interferén. (14)

* 1986 P. Cech reportd un caso de una paciente femenina de 94 anos
con cancer de mama, recibid tratamiento con esteroides y tamoxifen
desarrollo SLT. (12)

* 1987 M. E. Stark reporté un caso de una paciente femenina de 53
afios de edad con adenocarcinoma mamario la cual recibié
quimioterapia, presentando SLT, falleciendo 72 horas después de
iniciado el tratamiento. ( 15)



* 1990 R. D. McCroskey revisd a 8 pacientes con LLC

- 4 pacientes fallecieron de complicacion directa de SLT vy
pancitopenia.

- 4 pacientes fallecieron de pancitopenia. ( 7)

* 1990 Joseph S. reportd un caso de un paciente masculino de 19
afios de edad que presentaba linffoma no Hodgkin recibiendo
radioterapia e hidrocortisona por comprension medular presentando
SLT.

En la practica pediatrica diaria, los trastornos hematooncolégicos han
adquirido una creciente frecuencia, teniendo cada dia mayor
importancia. Se sabe que en los paises industrializados, el cancer es
la segunda causa de muerte en l0s nifios con enfermedad, y solamente
precedida de los accidentes como causa de muerte general.

En nuestro pais ocupa la cuarta causa de mortalidad entre los 4 y 14
afos de edad. Esto no necesariamente significa que las neoplasias
malignas vayan en aumento, sino que el control y la erradicacién de
padecimientos 0 ambos es mayor en casos infectocontagiosos,
problemas perinatales, congénitos; por lo tanto la poblacion infantil
llega mas facilmente a la edad de mayor frecuencia para el desarrollo
de neoplasias malignas, esto es de los tres a los diez afios de edad.
(1. 2)



FISIOPATOLOGIA

El pronéstico de este tipo de padecimientos mejora a grandes pasos
gracias al conocimiento de areas especificas como la biologia tumoral,
inmunologia, patologia, epidemiologia, farmacologia y también por la
participacion  multidisciplinaria de la cirugia, radioterapia vy
quimioterapia, mismas que han permitido un tratamiento mas racional
de estas enfermedades. La biologia tumoral identifica las neoplasias de
rapido crecimiento como la de médula dsea ( leucemias agudas) y las
de ciclo biolbgico corto ( tiempo de generacién), cuyo ejemplo es el
linfoma de Burkitt, ya que estas poseen una rapida proliferacién celular.
(1,3)

En los dltimos diez afios, los avances de la oncoterapia han mejorado y
prolongado la vida de muchos de los ataques de cancer, sin embargo
tales avances han traido consigo una nueva responsabilidad para el
médico: la de tratar apropiadamente las complicaciones de las
neoplasias y de la oncoterapia.



Una vez comenzado el tratamiento, el método de asistencia primaria
necesita en ocasiones diagnosticar y emprender la terapéutica inicial a
las complicaciones que surgen, mismas que podemos dividir en cuatro
grandes grupos:

1.- Causas tumorales ( compresion, dolor).

2.-  Complicaciones hematolégicas ( anemias, neutropenia y
sangrados).

3.-  Complicaciones infecciosas ( bacterias, virus, hongos vy
protozoarios).

4.- Complicaciones metabdlicas ( equilibrio acido-base, trastornos
electroliticos, hiperuricemia). (1).

El presente estudio se ocupara unicamente de las causa metabolicas
que se presenten en pacientes con leucemias agudas y linfomas no
Hodgkin.



La ocurrencia de una marcada hiperuricemia se asocia con las
leucemias y linfomas, que se ha observado por casi cien afos. La
radioterapia y quimioterapia pueden incrementar los niveles séricos de
acido urico el cual es un producto final del catabolismo de las purinas
en el hombre; su solubilidad es baja y cuando esta presente en altas
concentraciones en sangre se puede precipitar en el tracto urinario
resultando una fatal obstruccién. En el rifidn en tabulo contorneado
distal, la médula renal y el tibulo colector son los sitios primordiales
para la precipitacion de acido Urico. Esto es Idgico pues estas regiones
anatomicas del nefron representan las areas donde existen una
maxima concentracion y acidificacion de la orina. ( 5, 8, 9)

Por otro lado el fosforo es el principal anién intracelular el 80% al 90%
de fosforo es filtrado por el glomérulo y reabsorbido principalmente por
el tdbulo proximal. Posteriormente al inicio de la quimioterapia los
pacientes pueden desarrollar en forma aguda una hiperfosfatemia
severa, hiperfosfaturia e hipocalcemia.



Las neoplasias son caracteristicamente grandes o de rapido
crecimiento, ademas de sensibles a la quimioterapia. Las células
linfoblasticas contienen cuatro veces mas fosforo que las células
normales, lo que explicaria la elevacion rapida de los fosfatos en la
circulacién general. La formacion de fosfato de calcio puede precipitar
una hipocalcemia severa. La falla renal puede ocurrir simultdneamente
como efecto secundario al deposito de fosfato de calcio en el sistema
colector renal.

El uso rutinario profilactico de alcalinizacion de la orina en combinacion
con el alopurinol para prevenir la nefropatia por acido Urico, puede
disminuir la solubilidad de los fosfatos ya que el medio alcalino lo
disminuye. (3, 5)

Cuando una gran masa tumoral es destruida rapidamente, las altas
concentraciones de potasio intracelular son liberadas al espacio
extracelular. Un 98% del potasio corporal total se encuentra
intracelular, en condiciones normales los rifiones responden mediante
el aumento de la excrecidn de potasio, previniendo asi la
hiperpotasemia. Por lo tanto la hiperkalemia es una situacién de
urgencia metabdlica, pues ocasiona arritmias cardiacas incluida la
asistolia. (3, 4, 5)

9
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TRATAMIENTO

El tratamiento para la prevencion de este problema debe emprenderse
en todos los casos de leucemias agudas y linfomas no Hodgkin, antes
de emprender la quimioterapia especifica independientemente de los
niveles de acido urico, los electrolitos séricos ( fosforo, calcio y
potasio), pero en especial en nifos con grandes cifras de leucocitos y
organomegalias masivas por ataque tumoral.

El tratamiento metabdlico de los nifios con cancer incluye:

1.- Alopurinol:

- 50mg via oral tres veces por dia { menores de seis afios)
- 100mg via oral tres veces por dia ( mayores de seis afios)
- Dosis mayores 500mg/m2SC/dia/ 3 veces al dia.

2.- Hidratacion: con 2500 a 3000miim2SC/dia

10



3.- Alcalinizacién:
-Bicarbonato de sodio de 50 a 200meg/m2SC/dia (ajustando el pH de

la orina entre 7 y 8).
-Acetazolamida 5mg/kg/dosis repetida dos a tres veces al dia.

4.- Vigilar cuidadosamente electrolitos séricos, nitrégeno ureico en
sangre, creatinina y acido Urico, fosforo, potasio y calcio.

5.- Considerar dialisis si surge cualquiera de la siguientes situaciones:

a) Potasio mayor de 7meg/litro.
b) Acido Urico mayor de 10mg/100ml.
¢) Hipertension grave que no mejora con medidas médicas.

d) Fésforo mayor de 10mg/100ml, o con su incremento rapido
(recordar que el fosforo se precipita en pH alcalino).

€) Hipocalcemia, hiponatremia o hipomagnesia sintomatica.

f) Sobrecarga volumétrica con signos manifiestos.

11



Los trastornos metabolicos, fueron considerados de acuerdo a los
siguientes criterios: (3, 4, 10)

- Azotemia con concentraciones séricas de creatinina mayores o0
iguales de 1.6mg/dl.

- Hiperuricemia con niveles de &cido Urico iguales o mayores de
8.0mg/dl.

- Hiperfosfatemia, con fosforo sérico igual o mayor de 5.5mg/dl
- Hipocalcemia, con calcio idnico sérico menor de 4 meq/it.

- Hiperkalemia, con potasio sérico igual o mayor a 5.5meq/It.

12



METODOLOGIA

CLASIFICACION DEL ESTUDIO:

* Transversal

* Observacional

* Retrospectivo

*

Descriptivo
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OBJETIVO:

1.- Conocer la incidencia de SLT, en pacientes con leucemias agudas y
linfomas no Hodgkin en el HIES durante el periodo de 1987 a 1994.

2.- Conocer las caracteristicas predisponentes clinicas y/o de
laboratorio que presentaron los pacientes, de acuerdo a factores
conocidos en otros estudios comparandolos con los presentados en
nuestros pacientes.

3.- Establecer si el manejo dado para la prevencién del SLT ha sido el
adecuado para la prevencion de falla renal secundario a los trastornos
metabdlicos presentados.

4.- Realizar la revision bibliografica de SLT.

14



MATERIAL Y METODOS:

Se estudiaron los expedientes de todos los pacientes que presentaron
diagndstico de leucemia aguda o de linfoma no Hodgkin, en el Hospital
Infantil del Estado de Sonora, en un periodo que abarcoé de 1987 a
1994, con el proposito de identificar los que presentaron trastornos
metaboélicos agudos secundarios al inicio de quimioterapia o
radioterapia dados por la destruccidn rapida de las células neoplasicas.

CRITERIOS DE INCLUSION:

A) Todos los pacientes con diagndstico de linfoma no Hodgkin y
leucemia aguda que presentaron de primera vez sin haber recibido
tratamiento previo.

B) Todas las leucemias agudas con celularidad de mas de 50,000
cel/mm3, que no hubiesen recibido tratamiento previo.

15



C) Todos los pacientes que tuvieron controles previos al inicio de la
quimioterapia o radioterapia, incluyendo los siguientes examenes:
- biometria hemética completa.

- plaquetas.

- médula 6sea con clasificacion histiolégica de tipo celular.

- biopsia en caso de linfomas.

- pruebas de funcién hepatica.

- pruebas de funcion renal ( incluyendo electrolitos séricos).

- urea.

- creatinina.

- potasio.

- &cido Urico.

- deshidrogenasa lactica ( DHL)

16



D) Todos los pacientes que tengan controles por lo menos 48 a 72
horas posterior al inicio de tratamiento especifico.

E) Todos los pacientes que recibieron en forma profilactica

hiperhidratacién, alcalinizacién de orina, y en caso necesario el uso de
alopurinol.

17



RESULTADOS

Se realiz6 la revision de todos los expedientes de los pacientes con
diagnostico de leucemias agudas y linfomas no Hodgkin, que
ingresaron al Hospital Infantil del Estado de Sonora durante un periodo
que abarcéd del 7 de Enero de 1987 al 18 de Abril de 1994, con la
finalidad de detectar los que presentaran evidencia clinica o de
laboratorio de Sindrome de Lisis Tumoral, habiendo un total de 119
pacientes con estos diagndsticos, de los cuales 101 correspondieron a
leucemias agudas y 18 a linfomas no Hodgkin. ( gréfica 1)

Tomamos en cuenta U(nicamente a los pacientes con leucemias
agudas con recuento celular de 50,000mm3 de leucocitos, estando
presente Unicamente en 24 pacientes de los cuales solamente 10
pacientes tuvieron un seguimiento adecuado de laboratorio y clinico,
por o que fueron incluidos en la presente revision.

En cuanto a la clasificacion histologica de acuerdo a la FAB, 5

pacientes fueron de sexo masculino y 5 del sexo femenino. (gréfica
2A).
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De los 18 pacientes con diagnostico de linfoma no Hodgkin, en 2
casos no se contd con el expediente en archivo clinico, y otros dos
casos ya habian recibido tratamiento antes de haber ingresado al
hospital. De los 14 pacientes restantes, 4 pacientes no tuvieron
evidencia de SLT, los 10 pacientes restantes si tuvieron alteraciones
que sugerian la presencia de SLT, sin embargo 4 pacientes no tenian
un seguimiento adecuado por lo que fueron excluidos de la revision.
Del restante grupo de 6 pacientes, 5 correspondian al sexo masculino y
uno al sexo femenino. Los pacientes se encontraban en distintos
estadios, uno de ellos se encontraba en estadio 1, 4 pacientes en
estadio lll y en estadio IV un solo paciente. (grafica 2B)

Del total de 16 pacientes incluidos en esta revisién, 10 correspondieron
al sexo masculino y 6 al sexo femenino, a los cuales se realiz¢ la
revision del expediente clinico para verificar su evolucion clinica
basada en sus condiciones generales y diuresis, ademas de revision
de los trastornos metabolicos, que caracterizan al SLT,

Los volumenes urinarios que presentaron nuestros pacientes durante
el tratamiento fue en promedio de 51ml/m2SC/hr teniendo un franco
aumento posterior al inicio de la hiperhidratacion hasta de
94ml/im2SC/hr hacia el tercer dia de iniciado el tratamiento. (grafica 3)

19



En cuanto a los pH urinarios encontrados en nuestros pacientes al
inicio fueron de 5 a 8.5 con un promedio de 7.5, posteriormente de
iniciada la alcalinizacion de la orina y uso de acetazolamida se
encontraron entre 7 a 8.5, con una media de 7.5. (grafica 4 )

El comportamiento metabdlico de los pacientes mostrd que la
alteracibn mas frecuentemente encontrada es la hipocalcemia,
observada en 10 pacientes ( 62.3%), en un caso no hubo control de
calcio. ( grafica 5)

La hiperfosfatemia estuvo presente en un caso, permaneciendo en 5
casos (31.25%), con valores normales y en 10 casos ( 62.5%) no se
tuvo ninguna muestra. ( gréfica 6)

La hiperkalemia se presentd en 6 casos (37.5%), la urea permanecio
normal en 8 casos ( 59%), elevado en 7 casos (43.75%) y en un caso
no hubo control ( 6.25%). La creatinina sérica en 10 casos permanecio
normal ( 62.5%), en los restantes 6 casos se encontrd elevado
(37.5%).

20



Los niveles séricos de urea se elevaron en 7 casos ( 43.75%)
presentando una normalizacion a los 4 dias en promedio.( grafica 8)

La presencia de hiperuricemia fue de 6 casos (37.5%); la
normalizacién se presento en 4 dias ( grafica 9 )

La evolucién de los pacientes fue favorable presentando normalizacion
de los trastornos metabodlicos a los 4 dias de tratamiento médico, en
ningun caso fué necesaria la didlisis peritoneal, y solamente se
presentaron dos defunciones, no teniendo relacién directa con el SLT;
en un caso secundario a sangrado por plaquetopenia y en el segundo
caso por septicemia y sus complicaciones.

Dentro de los factores de riesgo presentados en nuestros pacierites
reconocidos en la literatura mundial, se presentaron la celularidad
elevada entre 62 000 a 1,020,000mm3 de leucocitos, con una media
de 160 000mm3 de leucocitos en los casos de Leucemias Agudas.

21



En cuanto a los linfomas no Hodgkin, un paciente se encontré en
estadio I, y 5 pacientes en estadio lll y IV; los niveles séricos previo al
tratamiento de DHL, se encontraron entre 406 a 7210 Ul, estando
elevados en 10 casos, los restantes 6 casos no tuvieron determinacion
sérica de ésta.

22
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Sindrome de Lisis Tumoral

Promedio de diuresis horaria, durante el tratamiento
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Sindrome de Lisis Tumoral

Niveles séricos de fosforo durante el tratamiento
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Sindrome de Lisis Tumoral
Pacientes con alteracion metabdlica

Acido tarico Potasio Fosforo Calcio Urea Creatinina
i i No. de . No. de . Mo de ) . No. de . No. de § . N de .
rhel serco casos Forcentaje casos Forcentaje casos Porcentaje casos Foreataje casos Forecantaje casos foreaentaje
Disminuido 10 1 62,5
Normal 10 162,5 10 | 62,5 5 (31,25 6 37,5 8 50 10 | 62,5
Aumentado: 6 [ 37,5 6 {3756 1 6,25 7 143,75 6 37,5
Sin control 10 | 62,5 1 6,25
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Sindrome de Lisis Tumoral

Revision de distintas series

Referencia No. Edad
de casos promedio Diagnésiico

Irwin Krakott
2{4%) 13 aitos L.AL
48 casos

Ronald DeConti
3(8.1%) 7 anos L.A.LILinf.
33 casos

Jean Boles 1 15 aflos L.A.L.

1 caso

José F.Lobo 4(8%) 4anos Linf.noH.
48 casos

HIES 16(13.45)8 annos L.A.L./Linf.
118 casos

V =Vincristina P = Prednisona

Aec. drico

[

C.A. = Arabinosido 6 M = Mercaptopurina

Fésforo Calcio Urea

-

10

Creatinina

Tratamiento
empleado

V, P

C.A 6 M

V, C,CA

R = Radioterapia C= Ciclofosfamida A= Adriamicina Al = Alexan LA = Asparginasa



DISCUSION

Los problemas hematooncolégicos han tenido una evolucién en su
prondstico y tratamiento, por tal motivo los problemas que derivan de la
oncoterapia, han tenido cada vez mayor importancia en la practica
clinica. (1, 4, 21)

Las primeras observaciones hechas por Virchowh, acerca de la muerte
de los pacientes que recibfan tratamiento con quimioterapia, ademas
de los avances hechos por Goodman y Gilman, sobre la respuesta al
tratamiento con quimioterapia al presentarse muerte sin causa
aparente, sirviendo como referencia para iniciar los estudios de los
trastornos que se presentan al inicio del tratamiento oncoterapeutico
(21, 27)

Se han realizado diversos estudios posteriormente a estas
observaciones iniciales encontrandose que la causa de muerte en
estos pacientes era debido a trastornos metabolicos que se
presentaban secundariamente a la quimioterapia, estando la elevacién
de &cido Urico como la primer alteracién descrita, encontrando que esta
propiciaba su precipitacion a nivel renal con la consecuente
obstruccion y falla renal haciéndose ensayos clinicos en el tratamiento
de esta alteracion con alopurinol, teniendo excelentes resultados
iniciales ( 4, 8, 8, 26)



Posteriormente se fueron realizando diversos estudios en los cuales se
encontraban otras alteraciones metabdlicas secundarias al tratamiento
con quimioterapia y radioterapia al ser liberado el con tenido
intracelular al torrente  sanguineo, en forma caracteristica:
hiperkalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, hiperuricemia, y en forma
secundaria trastornos del ritmo cardiaco o dafio renal. (3, 4, 5, 8, 9, 13,
19, 20, 24)

De aqui deriva la importancia de que el oncblogo pediatra, el pediatra,
personal de enfermeria, y personal paramédico que este en contacto
con los pacientes que reciben oncoterapia con riesgo de presentar
SLT, deben tener en mente su prevencion, deteccién oportuna y
tratamiento. (1, 8, 9)

La frecuencia de esta alteracién ha sido reportada en diversas series,
asi tenemos que en 1965 lrwin y cols., realizaron observaciones en 203
pacientes en el Memorial and James Hospital, en un periodo de 5
anos, encontraron que 48 pacientes presentaban elevacion de acido
urico ( 23.6%), de estos solamente dos pacientes se encontraban en
edad pediatrica con diagndstico de leucemia aguda linfoblastica; de
igual manera en 1966 R.C. DeConti encontrd 33 casos con
enfermedad mieloproliferativa, todos presentaron elevacién de Acido
trico, recibiendo manejo con alopurinol observando disminucién de los
niveles séricos; de estos 3 pacientes se encontraron entre 3 y 4 afios
de edad. (9, 10)
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En 1982 J. F. Lobos, reportd 4 casos de SLT, en pacientes con
diagnéstico de linfoma no Hodgkin en estadio lll y IV de un total de 32
casos revisados (12.5%), en el Hospital del Nifio en Costa Rica.
Posteriormente en 1984, J. M. Boles y cols., reportaron el caso de un
paciente de 15 afios de edad con leucemia aguda linfoblastica que
presentd SLT secundario a la quimioterapia (13).

En nuestra revisién encontramos que en un periodo de 8 afios hubo
119 ingresos con diagndstico de leucemia aguda y linfoma no Hodgkin,
de los cuales solo 16 reunian los criterios de inclusion (13.4%). La
alteracion metabdlica méas frecuente encontrada fue la hipolcalcemia
en 10 casos (26.3%) en comparacion con lo reportado con J. F. Lobo
presentando esta alteracion en uno de sus casos (25%). J. M. Boles
realiz6 el reporte de un paciente de 15 afios con leucemia aguda
linfoblastica que presentd hipolcalcemia.
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En relacion a los niveles séricos de fosforo, en nuestro estudio,
encontramos solamente un paciente con elevacion de fosforo (6.25%),
esto debido a que 10 pacientes no contaban con un control adecuado
de fosforo sérico (62.5%) y 5 pacientes no tenian alteracién de este
ion (31.5%); En el estudio de J. F. Lobo observé 3 pacientes (75%)
con hiperfosfatemia. Las concentraciones de potasio sérico se
encontraron elevadas en 6 casos (37.5%), mientras que J. F. Lobo no
encontré esta alteracidén en sus pacientes; el reporte de J. M. Boles no
encontro tampoco esta alteracion en su paciente.

En nuestro estudio los niveles de acido urico se encontraron elevados
en 6 casos (37.5%); otros reportes hechos por lrwin y cols, observaron
elevacion en todos los pacientes reportados, de estos solamente 2
casos se encontraban en edad pediatrica (4%); otro reporte mas
realizado por R. C. DeConti, reportd solamente 4 casos de elevacion
de acido urico en pacientes en edad pediatrica (12%), asi mismo el
paciente reportado por J. M. Boles también presentd esta alteracion; en
el reporte realizado por J. F. Lobo del total de sus pacientes, 3
presentaron (75%) hiperuricemia.
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La retencion de azoados se presentd en nuestro estudio en 7 casos
(43.7%) para la urea y 6 casos (37.5%) para la creatinina. Por su
parte J. M. Boles reportd que su paciente tuvo elevacion de urea no asi
el de la creatinina; en otro estudio hecho por J. F. Lobo, encontrd que
del total de 4 pacientes reportados uno tuvo elevacion de urea (25%),
en relacion a la creatinina se presento en dos casos (50%).

Dentro de las causas de defuncion 1. H. Krakoff, refiere que de sus 48
pacientes que presentaron elevacion de acido urico, hubo 4
defunciones (8.3%) por nefropatia obstructiva; mientras que R. C.
DeConti su serie de 33 pacientes estudiados tuvo una sobrevida del
100%. J.F. Lobo tiene una mortalidad de 3 pacientes de un total de 4
pacientes incluidos en su revision (75%), siendo elevada en relacion a
los otros estudios reportados.

Nosostros encontramos que todos los pacientes tuvieron una evolucion
adecuada y no presentaron complicaciones, solamente encontramos
dos defunciones por otras causas ajenas a los trastornos metabdlicos.
Todos nuestros pacientes tuvieron un incremento de la diuresis horaria
secundariamente al uso de hiperhidratacion y acetazolamida que fue
de un 51mi/m2SC/dia a 93ml/m 2SC/dia, ademas los pH urinarios se
mantuvieron entre 7y 8 durante el tratamiento.
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Los factores de riesgo conocidos para la presencia de SLT, se
reportaron en el estudio de J.M. Boles que su paciente presentaba
recuento celular de 32xI0/mma3Lt., con niveles séricos de DHL de 1200,
mientras que |. Krakoff en sus dos pacientes pediatricos con Leucemia
Aguda reportados presentaban 258,000 y 900,000mm3/l de leucocitos
respectivamente, en el estudio de J.F. Lobo sus pacientes con linfoma
no Hodgkin se encontraban en estadio il y IV, ademas todos
presentaban elevacion de los niveles de DHL (més de 2000Ul).

En nuestra serie encontramos que la cuenta leucocitaria en caso de
leucemias se encontrd entre 62,000 a 1' 020,000mma3/l, con una media
de 160,000mm3/l. Los estadios de los pacientes estudiados con
linfoma no Hodgkin se reportd que § pacientes en estadio lity IV,
aunque es de llamar la atencion que uno de los pacientes se
encontraba en estadio | ya que este también present6 evidencia de
SLT, siendo la hiperkalemia la alteracion encontrada en este paciente.

En cuanto a los niveles de DHL, 11 pacientes presentaban elevacion
de los niveles séricos, mientras que el restante grupo de 5 pacientes
no contaban con su determinacion.
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CONCLUSIONES

En conclusidon podemos decir que la presencia de SLT en nuestra
revision es similar a la reportada en otros estudios (13.4%), ademas
dentro de los factores de riesgo que se refieren en la literatura mundial,
para la presencia de Sindrome de Lisis Tumoral estuvieron presentes
en todos nuestros pacientes por lo que podemos decir que el paciente
con recuento célular elevado en caso de leucemia aguda y de estadio
Ity IV; en caso de linfoma no Hodgkin, con elevacion de DHL, nos
debe hacer pensar en el riesgo elevado de que se presenten
alteraciones metabolicas y posible falla renal.

Aunqgue en nuestra revision un paciente se encontraba en estadio | de
linfoma no Hodgkin, de ninguna manera tiene representatividad ya que
no es lo habitual, pero en todo aquel paciente que va a presentar lisis
tumoral rapida podemos tomar en cuenta el SLT para un tratamiento
oportuno.

La elevacion de DHL es otro factor que debe ser tomado en cuenta
antes del inicio de la oncoterapia, ya que se encontré elevada en todos
los pacientes que presentaron SLT.
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Por Ultimo el tratamiento utilizado a base de hiperhidratacion,
acetazolamida, bicarbonato de sodio y alopurinol en caso necesario
tuvo una influencia directa sobre la evolucién satisfactoria en nuestros
pacientes ya que a pesar de haber presentado alteraciones
metabodlicas previas al tratamiento y durante el tratamiento, todos
evolucionaron con la correcion de esta por lo que es necesario que se
continiie con el mismo manejo ya aceptado en forma general para
estos pacientes de riesgo.
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