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RESUMEN:

TITULO: FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS AL DESARROLLO DEL
SINDROME DE LISIS TUMORAL EN PACIENTES PEDIATRICOS CON
LEUCEMIA LINFOBLASTIGA AGUDA EN EL CENTRO MEDICO
NACIONAL 20 DE NOVIEMBRE

INTRODUCCION: Descrito en el afio 1929 por Bedrna y Polcak, es el
cuadro clinico provocado por la liberacion masiva y brusca de
productos intracelulares (acidos nucleicos, potasio y fosfatos) hacia la
circulacion sistémica, lo cual es consecuencia de la lisis o0 muerte de
las células tumorales. En la préactica clinica, el SLT se presenta
habitualmente como una consecuencia del tratamiento citorreductor
(quimioterapia, radioterapia); sin embargo, es necesario puntualizar
que dicho sindrome puede presentarse previo al inicio de la
terapéutica. '

OBJETIVO: Determinar los factores de riesgo asociados al sindrome
de lisis tumoral de pacientes con Leucemia Linfoblastica Aguda..

TIPO DE ESTUDIO: Transversal, Observacional, Descriptivo, Analitico
y Retrolectivo

METODO: Se revisaron los expedientes de los pacientes con el
diagnéstico de leucemia linfoblastica aguda. Se recolectaron las
siguientes variables Edad, género, hepatomegalia, esplenomegalia,
cuenta leucocitaria, niveles séricos de potasio, acido darico, fésforo,
calcio y creatinina. La informacién se virtio en la base Exell y se
analizo con el programa estadistico SPSS 20.0 para Windows.

RESULTADOS: Revisamos 179 expedientes de pacientes con
diagnéstico de LLA de novo, de los cuales cumplieron con los criterios
de seleccion del estudio 46 expedientes en el periodo de enero del
2009 a diciembre del 2012.

Del sexo masculino 67% (n=31), con un rango de edad de 1 a 15 afos,
con una mediana 6 afos (4-13). Con Leucemia Linfoblastica aguda de
estirpe B 94% (n=43) y 3 pacientes con estirpe T (6%). La mayoria de
los casos mostraron invasién a otros o6rganos predominando la
hepatomegalia (59%) y esplenomegalia (50%). En las caracteristicas
del laboratorio la cuenta de Leucocitos en al diagnéstico mostro una
mediana de 10 935 mm® , de DHL de 373U/L, de acido urico 4.1mg/dl,
de fosforo 5.0 mg/dl, de calcio 9.1mg/dl y de creatinina 0.5 mg/dl.

12 pacientes ( el 26%) desarrollaron lisis tumoral la mediana de edad
de estos pacientes fue de 11 afios y en el grupo sin lisis. Se realiza
una comparacién entre las caracteristicas de los pacientes que
desarrollaron y no el sindrome de lisis tumoral, se observan una
tendencia en cuanto a la edad, los pacientes con SLT son de mayor
edad, la cuenta leucocitaria al diagnostico, siendo mayor en los
pacientes con SLT, y la creatinina, pacientes con SLT tienen
incremento en los niveles séricos de creatinina. La estirpe también
mostro diferencias, ya que todos Ilos pacientes con estirpe T
desarrollaron la complicacién, La hepatomegalia y la esplenomegalia no
mostraron diferencias lo mismo el nivel de DHL. En el analisis
bivariado mostré una asociacidon con el riesgo de desarrollar SLT con la
edad mayor a 10 afios, la presencia de hepatomegalia y esplenomegalia
y la cuenta leucocitaria mayor de 1000. Todos los pacientes
presentaron hiperfosfatemia, 66% hipercalemia, 41% hipocalcemia vy
83% hiperuricemia.



MARCO TEORICO:

Sindrome de lisis tumoral: (SLT)

Descrito en el afio 1929 por Bedrna y Polcak, es el cuadro
clinico provocado por la liberacion masiva y brusca de
productos intracelulares (acidos nucleicos, potasio y fosfatos)
hacia la circulacién sistémica, lo cual es consecuencia de la
lisis o muerte de las células tumorales. En la préactica clinica,
el SLT se presenta habitualmente como una consecuencia del
tratamiento citorreductor (quimioterapia, radioterapia); sin
embargo, es necesario puntualizar que dicho sindrome puede
presentarse previo al inicio de la terapéutica. ®

Es un conjunto de anormalidades metabdlicas (hiperuricemia,
hiperfosfatemia, hipercaliemia e hipocalcemia) con riesgo
potencial de fallo renal y muerte. 2

El sindrome de lisis tumoral es un conjunto de complicaciones
metabdlicas asociado frecuentemente a neoplasias malignas
que tienen una fraccion de crecimiento alta y por consiguiente
una gran susceptibilidad a los medicamentos citotoxicos.
Estas caracteristicas son compartidas por las leucemias
agudas linfoblasticas de <células T o B ~con o sin
hiperleucocitosis y por el linfoma de Burkitt o linfoma

linfoblastico. 12713



INCIDENCIA:

La incidencia reportada varia ampliamente (SLT 0.42% - 42%)
dependiendo del tipo de neoplasia, de la quimioterapia
empleada y de la implementaciobn o no de una adecuada
estrategia de prevencién 2

El andlisis de 1.791 nifios con linfoma no Hodgkin (estados
[11-1V) y leucemia linfoide aguda de células B incluidos en los
protocolos LNH-BFM 90 y 95 mostré que sélo 78 nifios (4.4%)
desarrollaron el sindrome. ®

Annemans en su publicacion de una serie de casos, que tenia
como uno de sus objetivos principales la determinacion de la
incidencia del sindrome de |lisis tumoral, reportan la
frecuencia de hiperuricemia en 18.9% y de sindrome de lisis
tumoral en 5.3% en 322 nifios tratados con protocolos BFM en

cuatro paises de Europa. °

FISIOPATOGENIA:

El sindrome de lisis tumoral (SLT) es una complicacidn
potencialmente letal provocada por la liberacién masiva de
acidos nucleicos, potasio y fosfato hacia la circulacién
sistémica. Este cuadro es el resultado de la lisis celular de
neoplasias, con frecuencia hematoldgicas, las cuales se
caracterizan por una rapida capacidad de proliferacion y alta

sensibilidad a farmacos. 3



HIPERURICEMIA:

La hiperuricemia causada por la réapida destruccion de los
blastos, sobrepasa la capacidad excretora del rifidn,
conduciendo a la acumulacién de acido urico que en pH é&cido
precipita en los tibulos renales. **1°

Es la alteracion méas frecuente del SLT la cual se desarrolla
entre las 48 a 72 hrs de iniciado el tratamiento. Las células
tumorales portan una gran carga de productos de &cidos
nucleicos, debido a su alto recambio y actividad celular. EI
exceso de acido urico deriva de la degradacion metabdlica de
las purinas intracelulares liberadas por fragmentacion de los
acidos nucleicos de las células tumorales. La principal fuente
de excrecion es la secrecion renal del acido urico Cuando la
capacidad excretora del tabulo renal es superada acontece la
hiperuricemia El acido Urico es soluble en pH fisioldgico; sin
embargo en el ambiente acido de los tubulos colectores del
rindn es posible que cristalice y ello produzca la falla renal
por nefropatia obstructiva. ***°

La liberacion por citolisis del contenido nuclear de la célula
lleva al incremento de la produccién de &cido urico, el cual,
en pH fisiolégico, existe en su forma soluble como urato
monosodico, que es quince veces mas soluble que el acido

Grico 14-1°



El urato es filtrado casi completamente por la membrana
glomerular y reabsorbido en un 95%-99% en el segmento
inicial del tubo proximal; méas adelante, en el segmento distal
del tubulo contorneado, se produce un proceso de secrecidn
tubular de &cido drico que constituye la principal fuente de
excrecion del mismo-***°

Cuando, por efecto de la lisis de las células tumorales, se
produce un aumento de la carga filtrada de &acido urico y ésta
supera la capacidad excretoria de los tubulos renales, se
presenta una elevacion de los niveles plasméticos
(hiperuricemia), lo cual incrementa el riesgo de precipitacion
de cristales de acido uUrico en los tubulos distales y colectores
14-15

Las razones que favorecen la cristalizacion del &cido urico en
la luz del sistema tubular distal son: la concentracion del
liqguido intraluminal, el pH acido del liquido tubular distal, la
disminucién del flujo tubular y la hemoconcentracién de los

vasos medulares 41°



FALLA RENAL:
Esta precipitacion de cristales de acido dUdrico provoca

insuficiencia renal por uropatia obstructiva, lo que agrava aun
mas la lisis tumoral. El exceso de acido urico deriva de la
degradacion metabdlica de las purinas intracelulares liberadas
por la fragmentacién de los acidos nucleicos de las células
tumorales. Como el principal sitio de eliminacion del acido
arico es el rifién, cuando se supera la capacidad excretora del
tabulo renal. A pH fisiolégico, el acido urico es soluble, pero
es posible que en el ambiente acido de los tubulos colectores
del riAdn se cristalice y lleve entonces a fallo renal por
nefropatia obstructiva. ***°

La insuficiencia renal aguda en nifios con sindrome de lisis
tumoral generalmente se atribuye a la obstruccion intraluminal
de los tubulos renales por la precipitacion de &acido uUrico y a
la disminucién de la filtracion glomerular por constriccion y
obstruccion vascular. La liberacion masiva de metabolitos de
las purinas, los fosfatos y otros elementos intracelulares no
solamente anuncia el inicio de la lisis tumoral sino que es la
causa primaria de la nefropatia urémica, la hiperfosfatemia, la

hiperkalemia y la hipocalcemia. ***°
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HIPERFOSFATEMIA:

La hiperfosfatemia se desarrolla dentro de las primeras 24 a
48 hrs después de iniciada la quimioterapia. Los linfoblastos
son especialmente méas ricos en fosforo con un contenido de 4
veces mayor que el de los linfocitos normales. Por lo tanto la
hiperfosfatemia, en el SLT se debe a una rapida liberacion sin
una reutilizacién del fosforo, asi como también por
disminucién de la eliminacién renal. *°

La hiperfosfatemia, definida como una concentracion sérica de
fosforo mayor de 6,5 mg en nifios menores de cinco afios o
4,5 mg para los mayores, que resulta de la liberaciéon rapida
de foésforo a partir de las proteinas nucleares desde las
células neoplasicas, en donde su concentracion es hasta
cuatro veces mayor que la de las células normales, puede ser
un factor que contribuye a la etiologia de la insuficiencia
renal aguda mediante la precipitacion de fosfato de calcio
(cuando el producto calcio sérico por fésforo excede 60 mg),
con formacién de calcificacién intrarrenal, nefrolitiasis vy
uropatia obstructiva, como lo informd6 la experiencia del St.
Jude Children’s Research Hospital, donde la hiperfosfatemia
ha remplazado a la hiperuricemia como la anomalia mas
comunmente asociada a insuficiencia renal aguda en nifios
con leucemia linfoide aguda durante la fase de induccién. °

Frecuentemente se presenta entre 12 y 24 horas de iniciado el

tratamiento citotoxico. Clinicamente se asocia a nhauseas,

11



vomitos, diarrea, letargia, convulsiones, prurito y cambios
necroticos en la piel, secundarios a precipitacion de cristales

de fosfato de calcio en la microvasculatura. °

HIPERPOTASEMIA:

La hiperpotasemia debida a la Iliberacion de potasio
intracelular y a la falta de depuracion por insuficiencia renal,
puede llevar a la produccion de arritmias cardiacas y muerte.
10-11

La traslocacién de potasio hacia el compartimento extra-
celular genera hiperpotasemia, la cual puede constituir una
complicacién grave y potencialmente letal. Existen ciertos
factores favorecedores de la toxicidad cardiovascular de la
hiperpotasemia. *°*?

La hiperkalemia, concentracién sérica de potasio > 6.0
mmol/L, es una urgencia que amenaza de forma inmediata la
vida de los pacientes, debido a que las alteraciones de la
funcion cardiaca (taquicardia supraventricular, arritmias
ventriculares, bloqueo del n6dulo auriculoventricular y paro en
diastole) son la principal causa de muerte subita de los

pacientes con sindrome de lisis tumoral. %!
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Se puede presentar por tres mecanismos diferentes, todos
activados en los pacientes con este sindrome: liberacidén
masiva del potasio intracelular por lisis de las células
tumorales, acidosis metabdlica que produce la salida del
potasio desde las células al intercambiarse con iones
hidrobgeno para equilibrar el gradiente eléctrico generado por
la entrada del hidrégeno a las células e incapacidad de
excretar el potasio de los nifios que cursan con insuficiencia
renal aguda oligurica. %*!

Las elevaciones leves de los niveles séricos del potasio
pueden manifestarse a través de sintomas gastrointestinales
como nauseas, vOmitos o diarrea. Las manifestaciones del
sistema neuromuscular periférico consisten en parestesias,
debilidad muscular, hiporreflexia osteotendinosa y paralisis
flacida ascendente y simétrica que puede llegar a
comprometer los muasculos de la respiracion. Las alteraciones
electrocardiograficas guardan relacion con los niveles séricos

de potasio. *%*!
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HIPOCALCEMIA:

Con pocas excepciones, la hiperfosfatemia se presenta
asociada a hipocalcemia (como resultado de la formacién de
fosfato de calcio en los tejidos y de niveles bajos de 1,25-
dihidrocolecalciferol [vitamina D3] y de la hormona
paratiroidea, la cual se encuentra inhibida por |las
concentraciones altas de fo6sforo). En su inicio, la
hipocalcemia puede manifestarse como temblor fino de los
dedos, fibrilaciones musculares e hiperexcitabilidad, con
repuestas exageradas a estimulos leves, espasmo carpopedal
y alteraciones del estado de conciencia. La hipocalcemia
grave conduce a un estado de tetania, convulsiones y
arritmias cardiacas !’

El sindrome de lisis tumoral se asocia con disminucién de la
reabsorciéon proximal de fosfatos debido al aumento de la
hormona paratiroidea inducido por la hipocalcemia. Por lo
tanto, en estos pacientes se incrementa la excrecion urinaria
de fosfatos, lo cual aumenta el riesgo de nefrocalcinosis u
obstrucciéon tubular a partir de la precipitacién de fosfato de

calcio. Y
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FACTORES DE RIESGO: CAIRO M. CONCENSO DE
ESPERTOS
TIPO DE TUMOR RIESGO RIESGO RIESGO
ALTO MODERADO BAJO
LINFOMA Burkitt Burkitt Hodgkin
Linfoblastico | Linfoblastico Folicular
Estadio Estadio malt
avanzado temprano
LDH mayor | LDH menor
1500mg/dl 1500mg/dl
LEUCEMIA Leucocitos Leucocitos
LINFOBLASTICA 2100 x 109/L | <100 x 109/L
AGUDA LDH >2 x
ULN
LEUCEMIA Leucocitos Leucocitos 25 |Leucocitos
MIELOIDE 2100 x 109/L |- 100 x 109/L <25 x
AGUDA LDH >2 x ULN [109/L
LDH < 2 x
ULN
OTRAS Réapida Leucemia
NEOPLASICAS proliferacion mieloide
HEMATOLOGICAS celular cronica
Buena Leucemia
respuesta a la |linfatica
quimioterapia |crolnica
TUMORES Tumores Otros.
SOLIDOS soélidos

Neuroblastoma

ULN: VALOR NORMAL DE DHL SEGUN EL LABORTORIO

MANIFESTACIONES CLINICAS:

La sintomatologia esta determinada por las

alteraciones

metabdlicas existentes y sus consecuencias, asi como por los

sintomas de la enfermedad oncolégica de base:

o Nauseas, vomitos, diarrea.

o Anorexia.

o Letargo.

o Hematuria, fallo renal.

19
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o Retencién hidrica, hipervolemia.

o Convulsiones.

o Fallo cardiaco, arritmias, hipotension arterial.
o Tetania, calambres.

°  Muerte subita.®

DIAGNOSTICO:
Criterios de Laboratorio:
El SLTA se define por la presencia de 2 o mas de los
siguientes criterios de laboratorio entre los 3 y los 7 dias de
iniciado el tratamiento: 2
o Uricemia >8 mg/ml o aumento superior a 25% del basal.
o Potasemia >6 mEqg/L o aumento superior a 25% del
basal.
o Fosfatemia >5 mg/dl o aumento superior a 25% del
basal.
En las recomendaciones del afio 2010 ya no se utiliza como
criterio diagnéstico la hipocalcemia <1,75 mmol/L o
disminucién del 25% del basal.
Criterios clinicos:
El dafio tisular se define por la presencia de alguno de los
siguientes criterios: *®
o Creatinina >1,5 veces el valor normal superior para la
edad.

o Arritmia y muerte subita.

o Convulsiones focales o generalizada

16



JUSTIFICACION:

El sindrome de lisis tumoral es una urgencia oncoldgica, la
cual debemos de identificar a tiempo ya que conlleva a
complicaciones severas gue pueden incrementar la
morbimortalidad de los pacientes con leucemia linfoblastica

aguda.

Por lo anterior es muy importante identificar de forma
oportuna a los pacientes en riesgo de desarrollar SLT vy
estratificarlos al inicio de la enfermedad utilizando las escalas
actuales y determinar cuales reunen los criterios de SLT
definidas en el conceso del 2008 por Cairo-Bishop con lo
gue podremos realizar una intervencion preventiva o brindar
un tratamiento efectivo y seguimiento adecuado evitando asi

complicaciones graves o fatales.

De igual forma el identificarlo a tiempo repercutira en los dias
de estancia hospitalaria, costos de la atencion médica y en la

administracion oportuna y adecuada de la quimioterapia.

17



HIPOTESIS:

La leucocitosis mayor del100,000/u, edad mayor de 10 afos,
falla renal al diagnéstico, género masculino, DHL mayor del
valor normal segun el laboratorio y la presencia de
hepatoesplenomegalia o0 masa mediastinal, incrementaran el

riesgo de desarrollar el sindrome de lisis tumoral.

18



OBJETIVOS:

GENERAL:

Determinar los factores de riesgo asociados al sindrome de
lisis tumoral de pacientes con Leucemia Linfoblastica Aguda..

ESPECIFICOS:

o Conocer la prevalencia del sindrome de lisis tumoral en
los pacientes con leucemia linfoblastica aguda en el
Servicio de Hematologia Pediatrica

o Conocer de acuerdo a la estratificacion de riesgo de
desarrollo de SLT el promedio de pacientes que se
presenta en cada grupo

o Conocer cual de las siguientes alteraciones (la
leucocitosis mayor de 25 000/u , la elevacion de la DHL ,
la edad vy la infiltraciobn hepatica, esplénica vy
mediastinal) es de peor prondéstico para el desarrollo de
SLT

o Conocer las alteraciones metabdlicas mas frecuentes en
el sindrome de lisis tumoral.

o Conocer si el paciente de riesgo alto o muy alto de
recaida al diagndstico tiene mayor probabilidad de
desarrollar el sindrome de lisis tumoral.

19



MATERIAL Y METODO

TIPO DE ESTUDIO: Transversal, Observacional, Descriptivo, Analitico vy
Retrolectivo
LIMITE DE ESPACIO: Archivo clinico del Centro Medico Nacional 20 de
Noviembre.
UNIVERSO DE TRABAJO: Todos los expedientes del archivo clinico
seleccionados con el diagndstico de leucemia linfoblastica aguda
LIMITE DE TIEMPO: Se revisaran los expedientes de los pacientes
diagnosticados con LLA de novo, se revisaran expedientes de los Ultimos cinco
afos (2009-2012).
METODO: Se revisaron los expedientes de los pacientes con el diagnostico de
leucemia linfoblastica aguda. Se recolectaron las siguientes variables Edad,
género, hepatomegalia, esplenomegalia, cuenta leucocitaria, niveles séricos de
potasio, acido urico, fésforo, calcio y creatinina. La informacién se virtio en la
base Exell y se analizo con el programa estadistico SPSS 20.0 para Windows.
CRITERIOS DE INCLUSION:

o Pacientes con diagndstico de leucemia linfoblastica aguda de novo.

o Edad de 0 a 15 afios.

o Que cuenten con expedientes completos
CRITERIOS DE ELIMINACION:

o Pacientes que no tengan registro de laboratorios completos.
CRITERIOS DE EXCLUSION:

o No hay.

20



RESULTADOS:

Revisamos 179 expedientes de pacientes con diagndéstico de
LLA de novo, de los cuales cumplieron con los criterios de
seleccion del estudio 46 expedientes en el periodo de enero
del 2009 a diciembre del 2012.

Del sexo masculino 67% (n=31), con un rango de edad de 1 a
15 afios, con una mediana 6 afios (4-13). Con LLA de estirpe
B 94% (n=43) y 3 pacientes con estirpe T (6%). La mayoria
de los casos mostraron invasion a otros 04rganos
predominando la hepatomegalia (59%) y esplenomegalia
(50%). EI resto de las caracteristicas se muestran en la tabla
1

TABLA 1. Caracteristicas demogréficas de la poblacion

VARIABLE %
Sexo
Masculino 67
Femenino 33
Edad (mediana RIC) 6 (4-13)
Riesgo
Bajo 17
Alto 76
Muy alto 6
Estirpe
Estirpe B 94
Estirpe T 6
Esplenomegalia presente 50
Hepatomegalia presente 59

21



En las caracteristicas del laboratorio la cuenta de Leucocitos

en al diagnéstico mostro una mediana de 10 935y’ de DHL de

373U/L, de acido urico 4.1mg/dl,

calcio 9.1mg/dl y de creatinina 0.5 mg/dl. (Tabla 2)

de fosforo 5.0 mg/dl, de

12 pacientes (el 26%) desarrollaron lisis tumoral la mediana

de edad de estos pacientes fue de 11 afos y en el grupo sin

lisis.

TABLA No. 2 Variables bioquimicas de los pacientes con LLA

VARIABLE MEDIANA RANGOS
Leucocitos 10935y  (1120-426500)
Potasio 4.0 mEqg/L (1.7-6.6)
Acido urico 4.1 mg/dl (2-8.6)
DHL 373 U/L (171-6967)
Fosforo 5.0 mg/dl (3-8.2)
Calcio 9.1 mg/dl (7.5-13.5)
Creatinina 0.5 mg/dl (0.17-1.57)

22



Se realiza una comparacion entre las caracteristicas de los
pacientes que desarrollaron y no el sindrome de lisis tumoral,
se observan una tendencia en cuanto a la edad, los pacientes
con SLT son de mayor edad, la cuenta leucocitaria al
diagnostico, siendo mayor en los pacientes con SLT, y la
creatinina, pacientes con SLT tienen incremento en Ilos
niveles séricos de creatinina. La estirpe también mostro
diferencias, ya que los pacientes con estirpe T desarrollaron
la complicacién, La hepatomegalia y la esplenomegalia no
mostraron diferencias lo mismo el nivel de DHL. (Tabla 3)

TABLA 3

Sin SLT
(n=34)

VARIABLE Con SLT (n=12)

P
Edad (mediana) 1lafios 5afios 0.06*
Género masculino (%) 66 67 0.95**
Estirpe T (%) 100 0 0.01**
Esplenomegalia (%) 66 44 0.59**
Hepatomegalia (%) 75 53 0.18**
Leucocitos (mediana pL) 28550 9490 0.0.27*
DHL (mediana U/L rango) 472 343 0.38*
Creatinina (mediana mg/dl) 0.73 0.49 0.02*

*Suma de Rangos de Wilcoxon **Chi cuadrada
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En el analisis bivariado mostré una asociacion con el riesgo
de desarrollar SLT con la edad mayor a 10 afios, la presencia
de hepatomegalia y esplenomegalia y la cuenta leucocitaria

mayor de 10,000u. Tabla 4

TABLA 4. Riesgo de desarrollo de lisis tumoral

VARIABLE OR IC% |
>10 afios 4.5 0.9-23.17
Género masculino 0.95 0.19-5.3
Esplenomegalia 1.42 0.3-6.5
Hepatomegalia 2.6 0.52-17.6
Leucocitos > 10,000 3.3 0.6-22

Todos los pacientes presentaron hiperfosfatemia, 66%
hipercalemia, 41% hipocalcemia y 83% hiperuricemia.

La estratificacion de riesgo de acuerdo a la clasificacion
basada en los hallazgos clinicos mostré6 que la mayoria de los
casos que se encontraron en alto riesgo desarrollaron lisis

tumoral. Tabla 5

Tabla 5 Estratificacion de riesgo en base a clasificacién de recaida de

enfermedad
Riesgo derecaida LLA (total de pacientes n=46 Desarrollo SLT
% () % (n)
Riesgo Muy Alto de 7 3 66 (2)
Recaida
Riesgo Alto de Recaida 76 35 28 (10)
Riesgo Bajo de Recaida 17 8 0 ()
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DISCUSION

La lisis tumoral es una complicacién grave en pacientes con
leucemia linfoblastica aguda de novo, la cual se informa en la
literatura medica alrededor del 20%. En este estudio
observamos una prevalencia de 26%, acorde a la literatura.

En la literatura se reporta que el sexo masculino es un factor
de riesgo, para el sindrome de lisis tumoral y nuestros
hallazgos confirman este hecho, ya que una mayor proporcion
de pacientes con SLT -eran hombres. Otros factores
reportados son edad mayor de 10 afios, la leucocitosis mayor
de 10000 mm3, invasién a otros 6rganos blanco presencia de
masa mediastinal, estirpe T, en nuestro estudio encontramos
de igual forma que la alta carga tumoral por la cuenta
leucocitaria arriba de 100,000, la edad, y la estirpe T se
asociaron con un mayor riesgo del desarrollo del SLT, cabe
aclarar que solo tres pacientes fueron de estirpe T, por lo que
seran necesarios mas estudios para determinar los factores
en este grupo particular de pacientes. En nuestro estudio no
incluimos la masa mediastinal debido a que ningun paciente la
presentd, lo mismo la infiltracién al SNC tampoco se presento
en ningun de nuestros pacientes.

También se observo que la creatinina se encontro elevada en
el grupo de pacientes que desarrollo el SLT, aunque esta no
es parte del mismo parece ser predisponente del desarrollo de

este.
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La estratificacién de riesgo de recaida basado en
caracteristicas clinicas y de laboratorio y de citogenética al
momento del diagnostico mostr6 una mayor cantidad de
pacientes catalogados como de alto riesgo, en la literatura se
reporta lo contrario, lo que explica que nuestros pacientes se
presentan a mayor edad y con cargas tumorales mayores. Lo
que también puede implicar un mayor desarrollo de lisis
tumoral, por lo que consideramos que los pacientes que se
estratifican en riesgo alto o muy alto de recaida se les debe
realizar un seguimiento estrecho de su evolucion para iniciar
medidas terapéuticas apropiadas en el momento en que se
presente esta complicacién.

Es dificil evitar el desarrollo de lisis tumoral, pues este es
una consecuencia del tratamiento para la enfermedad de
base, pero es evidente que a mayor alteracion en la
celularidad la probabilidad de lisis de leucocitos y células
involucradas en la enfermedad de base al ser dafiadas o
destruidas vertirAn sus componente téxicos a la circulacién
sistémica, los cuales afectaran irremediablemente a la funcidn
apropiada de ortos 6rganos Yy sistemas, condicionando
trastornos funcionales sistémicos que ponen en riesgo la
misma vida del paciente.

Por lo tanto es necesario el desarrollo de una escala

pronostica para poder predecir cuales pacientes se
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encuentran en riesgo del desarrollo del SLT para poder
implementar mayores medidas preventivas.

En suma, consideramos que los pacientes con leucemia
linfoblastica aguda de novo que presentan leucocitosis, edad
mayor a 10 afios e incremento de la creatinina asi como
infiltracibn a oOrganos blanco, tienen mayor riesgo de
desarrollar sindrome de lisis tumoral y en consecuencia deben
ser atendidos con vigilancia estrecha para poder iniciar
medidas terapéuticas oportuna y en consecuencia obtener un

mejor resultado del tratamiento de la enfermedad de base.
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CONCLUSIONES:

1. La frecuencia en nuestro servicio de SLT durante el
periodo de enero del 2009 a diciembre del 2012 fue de
26% en los pacientes pediatricos con leucemia aguda
linfoblastica de novo en el Servicio de Hematologia
pediatrica del CMN “20 de Noviembre” del ISSSTE.

2. Se observo que en los pacientes con leucemia
linfoblastica aguda de novo los factores de riesgo que se
asociaron para el desarrollo del SLT fueron la edad
mayor de 10 afios, la cuenta leucocitaria >10 000/mm? y
la elevacién de creatinina.

3. Las alteraciones metabdlicas que se presentaron con
mayor frecuencia fueron la  hiperfosfatemia, la
hipercalemia y la hiperuricemia.

4. El 26% de los pacientes con riesgo alto y muy alto de
recaida al diagndéstico de LLA desarrollaran SLT y el
presentarse con riesgo bajo de recaida es un factor

protector.
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