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Sindrome de lisis tumoral.
A propdsito de un caso tratado con peritoneodialisis

Carlos Saieh A.1, Juan Quintana B.2

Resumen

Se presenta el caso de una escolar de 10 afios de edad tratada con quimioterapia a causa de
una leucemia linfobléstica aguda, que a pesar de las medidas preventivas presenta hiperuricemia,
- hiperfosfemia, hipercalemia y disminucién de la diuresis, por lo que se diagnostica sindrome de
lisis tumoral y se inicia tratamiento conservador y luego, por falta de respuesta, se realiza perito-
neo dialisis, eligiéndose esta modalidad por inestabilidad hemodindmica y trastornos de la coagu-
lacién, lo que contraindicaba la hemodialisis. Al tercer dia mejoran los valores plasmaticos del
acido urico, del calcio, del fésforo, del potasio y comienza a aumentar francamente la diuresis,
siendo dado de alta en buenas condiciones. El objetivo de esta presentacion, a propésito de un
caso clinico, es revisar la patogenia y tratamientos del sindrome de lisis tumoral.

(Palabras clave: sindrome de lisis tumoral, insuficiencia renal aguda, hiperuricemia, hiperfosfe-
mia, hiperkalemia, didlisis.)

Tumour lysis syndrome-a case treated using peritoneal dialysis

We present a 10 year old girl with acute lymphoblastic leukaemia who inspite of preventative
treatment developed an acute tumour lysis syndrome with the administration of chemotherapy. This
syndrome is characterized by hyperuricaemia, hyperkalaemia, hyperphosphataemia and oliguria.
Conservative treatment was undertaken but it was necessary to initiate peritoneal dialysis because
of deteriorating renal function. We choose peritoneal dialysis because of the patients haemodyna-
mic instability and coagulation disorder. Serum uric acid, phosphate, calcium and potassium levels
were effectively controlled and urinary volume increased after 3 days of treatment. The pathogene-
sis and treatment of tumour lysis syndrome are briefly discussed.

(Key words: tumour lysis syndrome, acute renal failure, hyperuricaemia, hyperphosphataemia,

hyperkalaemia, dialysis.)

INTRODUCCION

El sindrome de lisis tumoral (SLT) es co-
nocido como una complicacién grave del tra-
tamiento de enfermedades malignas linfo-
proliferativas, siendo las mas comunmente
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asociadas a lisis tumoral el linfoma no
Hodgkin y la leucemia linfoblastica aguda,
aunque se han descrito casos de otras en-
fermedades malignas’: 2, incluso carcinoma
pulmonard. ElI SLT se produce por una rapi-
da destruccion de células tumorales con ma-
siva liberacion de sustancias intracelulares,
fundamentalmente &cido urico, fosfatos y
potasio. En la literatura no encontramos ci-
fras de incidencia de lisis tumoral, y en Chile
no existen datos disponibles, sin embargo
nuestra experiencia es pequefia, dado que
se producen muy pocos casos debido a las
estrictas medidas de prevencién.

Se caracteriza por presentar trastornos
metabdlicos tales como hiperuricemia, hiper-
fosfemia, hiperkalemia e hipocalcemia, que
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generalmente se asocian a insuficiencia re-
nal aguda, lo que agrava mayormente la
condicion del paciente.

El objetivo de esta publicacion es pre-
sentar un caso clinico y discutir brevemente,
a proposito de este caso, la patogenia y tra-
tamiento.

CASO CLINICO

CIG, de 10 afos 11 meses, sin antece-
dentes importantes a destacar. Su enferme-
dad comenzd dos semanas antes de ser
hospitalizada, el 29 de febrero del afio 2000,
y se caracterizé por decaimiento y palidez,
por lo que consulté a su pediatra, destacan-
do al examen fisico moderada palidez de
piel y mucosas y escasas petequias en am-
bos tobillos. El resto del examen fisico fue
normal. Se solicitaron los examenes de la-
boratorio correspondientes y se realizd una
puncion para mielograma, confirmandose
una leucemia linfoblastica aguda tipo L1. La
radiografia de térax fue normal y en la eco-
grafia abdominal se observaron el higado y
el bazo discretamente aumentados de tama-
fio. Hubo ademas una pequefia cantidad de
liquido libre intraabdominal, fundamental-
mente a nivel de hipogastrio e interasas.

La paciente fue hospitalizada y se inicio
el dia 1 de marzo hidratacién con 3 000 ml/
m2, agregandose allopurinol en dosis de 10
mg/kg dividido en tres dosis. Se realizé pun-
cion lumbar para administracion de metro-
trexato 12 mg y dexametasona 4 mg intrate-
cal. Al dia siguiente se indicé dexametasona
2,5 mg cada 8 horas.

Los examenes de ese momento revela-
ron elevacion franca del nitrégeno ureico, de
la creatinina, fosfemia y del potasio plasma-
tico (figura). El dia 3 de marzo, con diagnés-
tico de insuficiencia renal aguda secunda-
ria a sindrome de lisis tumoral, se plante6
iniciar dialisis, descartandose la hemodiali-
sis debido a las condiciones de la pacien-
te, ya que sangraba en los sitios de pun-
cién y estaba hemodinamicamente inestable,
fundamentalmente en relacién a su presion
arterial, que fluctuaba alrededor de 90/50.
Se inicié peritoneo dialisis con bafios hora-
rios las primeras 72 horas, evidenciandose
una mejoria notable a partir del tercer dia,
tanto desde el punto de vista clinico como
de laboratorio. Se comenzé a disminuir la
frecuencia de la didlisis hasta suspenderla
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al undécimo dia de su inicio, habiéndose re-
cuperado los valores de laboratorio, tal
como se muestra en la figura. Se dio de alta
en buenas condiciones desde el punto de
vista nefroldgico para reiniciar su tratamien-
to oncoldgico.

COMENTARIO

El SLT aparece como resultado de la li-
beracion del contenido intracelular en el
plasma, fundamentalmente de acido Urico,
fosforo y potasio, los que llevan a la insufi-
ciencia renal aguda y como consecuencia, a
un empeoramiento de las condiciones del
medio interno, con amenaza de arritmias y
paro cardiaco, productos de la hiperkalemia
e hipocalcemia, asociadas al riesgo que im-
plica la insuficiencia renal aguda. La excre-
cién renal de acido Urico estd aumentada a
3 veces lo normal en el paciente con en-
fermedades linfoproliferativas y hasta seis
veces postratamiento quimioterapico. En
presencia de pH acido existe una clara ten-
dencia a formar cristales de acido urico, los
que se depositan en los tubulos renales,
fundamentalmente en los colectores, y en
los vasos sanguineos corticales y medula-
res, lo cual conlleva a obstruccién intralumi-
nal tubular y vascular, con la consiguiente
falla en la filtracion y oliguria. La hipocalce-
mia e hiperfosfatemia resultan en precipita-
cion a nivel tisular de fosfatos de calcio, pu-
diendo producir calcificaciones metastasicas
intrarrenales, con riesgo de nefrocalcinosis
u obstruccion tubular, lo que también va a
contribuir a la falla renal®+.

El SLT se presenta méas frecuentemente
en pacientes con leucemia aguda con gran-
des recuentos de leucocitos, en linfomas, y
menos comunmente en tumores soélidos'-35.
Hay informacién suficiente que establece
que la prevencion es importante en evitar
esta situaciéon® 2 8. 7 recomendandose una
adecuada prehidratacion, allopurinol como
inhibidor de la oxidacion de las xantinas, re-
comendandose en ocasiones un quelante de
los fosfatos y una evaluacion de laboratorio
para descartar cualquier anomalia de la fun-
cion renal. La hidratacion parenteral debe
ser comenzada por lo menos 24 horas antes
de iniciar el tratamiento quimioteréapico. Si
existen trastornos hidroelectroliticos o acido-
basicos deben ser controlados y corregidos,
conjuntamente con la adicion del allopurinol
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Figura 1: Valores de laboratorio pre, durante y postdidlisis.

para minimizar o evitar la hiperuricemia. La
funcidn renal, conjuntamente con la diuresis,
deben ser monitorizadas desde antes del
inicio de la quimioterapia y mantenerse en
forma permanente mientras dure el trata-
miento con drogas citotdxicas. La frecuencia
y periodicidad de los examenes dependera
de las condiciones de cada paciente.

En caso de presentarse el SLT debe ini-
ciarse el tratamiento con la revision de la
hidratacion, provocando una buena diuresis
y agregando a la solucion hidratante bicar-
bonato, tratando de mantener una alcalosis
con pH urinario sobre 6,5, pero no més alla
de 7,0. Se puede considerar el uso de mani-
tol, 0,5 g/kg, o diuréticos de asa como furo-
semida, 2 a 3 mg/kg, siempre que exista
una adecuada hidrataciéon. De suma impor-
tancia es agregar allopurinol 10 mg/kg en
tres dosis, con un maximo de 800 mg por
dia. En los ultimos afos se ha recomendado
el uso de uricase, que tiene la propiedad de
convertir el &cido Urico a una sustancia solu-
ble en agua, disminuyendo asi su nivel en el
plasma y la posterior excrecion por la orina.
Es administrado por via intramuscular o en-
dovenosa, utilizandose dosis entre 50 y 100
U/kg?. Si con este tratamiento no hay evi-
dencias de mejoria debe plantearse el trata-
miento con didlisis.

Como en toda insuficiencia renal aguda,
el inicio de la didlisis debe ser precoz y en el
caso del SLT, apenas aparece la oliguria,
hiperuricemia, hiperkalemia, hiperfosfate-
mia, hipocalcemia, hipervolemia o aumento
de la creatininemia o del nitrégeno ureico,
que no respondan al tratamiento conserva-
dor. Répidamente debe plantearse la diali-
sis en cualquiera de sus modalidades, ya
sea hemodialisis, peritoneo dialisis o hemo-
filtracion arteriovenosa o venovenosa. No
existen trabajos comparativos, ademas que
actualmente la incidencia de el SLT es muy
baja, que indiquen que una modalidad es
mejor que la otra y todas ellas han sido pu-
blicadas con buenos resultados® 811, La
hemodialisis tiene la ventaja de corregir
rdpidamente los trastornos hidroelectroliti-
cos y acido-basicos, pero tiene la desven-
taja de tener que realizarse en nifios, la
mayoria de las veces, en condiciones he-
modinamicas inestables e incluso con tras-
tornos de coagulacion, como sucedio en el
caso que presentamos, razon por la cual
se decidio utilizar la peritoneo diélisis. Con
este procedimiento no hubo complicacio-
nes, la diuresis reaparecio al tercer dia y
los valores de acido urico, fosfemia, calce-
mia y creatininemia comenzaron a volver a
la normalidad entre el tercer y cuarto dia.
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Fue dada de alta a los quince dias, reini-
ciando su tratamiento oncoldgico sin compli-
caciones.

Resumiendo, podemos decir que el SLT
es poco frecuente en nuestro medio, funda-
mentalmente a causa de los cuidados pre-
ventivos antes de iniciar el tratamiento con
drogas citotoxicas y esta es la razén funda-
mental por la cual la literatura al respecto es
cada vez mas escasa tanto a nivel nacional
como internacional. En caso de aparecer
elevaciones del 4cido urico, del fésforo plas-
matico, de la creatinina sérica o disminucién
de la diuresis debe pensarse en este sindro-
me e iniciar el tratamiento lo méas precoz po-
sible.
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