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Resumen

El cancer constituye la principal causa de mortalidad
por enfermedad en la infancia. En las ultimas dos
décadas, se ha producido un importante aumento en
la supervivencia de dicha patologia, especialmente
debido a la mejora en los tratamientos, la terapia

de soporte y el manejo de las situaciones urgentes
asociadas. Las urgencias oncolégicas son entidades
graves, potencialmente letales que deben ser
reconocidas de forma temprana para instaurar medidas
terapéuticas y poder asi reducir la morbimortalidad
asociada. Estas alteraciones, a menudo, aparecen en
el momento del diagnéstico, pero pueden presentarse
a lo largo de la enfermedad o en caso de recurrencia/
progresién, por lo que debemos tenerlas en cuenta a
la hora de evaluar al nifio oncolégico o con sospecha
de patologia tumoral. La mayoria ocurren debido

a alteraciones metabdlicas, al tratamiento de la
enfermedad o a la compresién del tumor sobre 6rganos
vitales. Una valoracién multidisciplinar que incluya

al profesional de Urgencias, al oncélogo y, en algunos
casos, al intensivista pediatrico y al radioterapeuta,
€s necesaria para conseguir una adecuada evaluacién.

Abstract

Cancer is the most frequent medical cause of
death in children. In the last two decades there
has been significant improvement in childhood
cancer survival, especially due to advances in
treatment, supportive care and management of
the associated emergency situations. Oncologic
emergencies are severe conditions that should
be recognized immediately in order to implement
early measures and interventions to reduce
mortality and morbidity. These urgencies are often
present at the time of diagnosis but may occur
during the course of the oncologic malignancy
or in case of recurrence/progression. Knowledge
of these entities is paramount to improve the
quality of life of these patients. Most oncologic
emergencies are due to metabolic abnormalities,
treatment of the disease or tumor compression
of vital organs. A multidisciplinary approach
involving the emergency care provider, the
oncologist and, in some cases, intensive care
physician and radiation oncologist, is critical in
improving short and long term prognosis.
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Introduccion

1 cdncer infantil constituye la
E principal causa de muerte por

enfermedad en nifios mayores de
3 meses(. Los avances diagnésticos y
terapéuticos experimentados en los ulti-
mos afios han incrementado las tasas
de supervivencia, alcanzdndose cifras
superiores al 80% en general. Uno de
los principales factores implicados es la
mejora en el manejo de las situaciones
urgentes, que pueden aparecer rela-
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cionadas y que conllevan importante
morbilidad y mortalidad. La mayoria de
urgencias oncolégicas ocurren debido a
alteraciones metabdlicas, al tratamiento
citorreductor o a la compresién del
tumor sobre érganos vitales, y pueden
presentarse en cualquier momento de la
enfermedad. Es fundamental aprender a
identificarlas para estabilizar al paciente
y aplicar las medidas terapéuticas nece-
sarias de manera precoz(@.

En el presente articulo vamos a des-
cribir las principales manifestaciones

clinicas, los métodos empleados para
el diagndstico y el tratamiento de las
urgencias oncolégicas pedidtricas mds
significativas.

Urgencias metabolicas

Las alteraciones metabdlicas son un
hallazgo relativamente frecuente. Una
estrecha monitorizacion clinico-analitica
y el adecuado manejo de liquidos son la
base de la prevencién.
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Sindrome de lisis tumoral
Definicion

El término sindrome de lisis tumo-
ral (SLT) hace referencia al conjunto de
alteraciones metabdlicas resultantes de la
rapida destruccién de las células malignas
y cuyas consecuencias pueden ser poten-
cialmente graves. Se caracteriza por la
presencia de hiperuricemia, hiperkalie-
mia, hiperfosfatemia e hipocalcemia,
las cuales pueden aparecer de manera
espontinea o en los primeros dias tras
el inicio del tratamiento citotdxico.

En el afio 2004, Cairo y Bishop
publican un sistema de clasificacién
del SLT, el cual nos permite definirlo
mediante criterios clinicos o analiticos®)

(Tablas Iy II).

Fisiopatologia

Las alteraciones de laboratorio sur-
gen de la liberacién masiva de meta-
bolitos intracelulares, como potasio,
fésforo, citoquinas y dcidos nucleicos,
cuyo catabolismo da lugar a la produc-
cién de dcido urico. El exceso de estos
productos supera la capacidad excretora
del rifién, lo que lleva a su acumulacién
y posterior desarrollo del SLT. La exce-
siva produccién de 4cido urico favorece
la precipitacién del mismo en forma de
cristales en los tibulos renales; de igual
manera, la hiperfosfatemia favorece la
formacién y precipitacién de cristales
de fosfato cdlcico, cuando el producto
de la multiplicacién de ambos supera

Tabla I. Definicion de sindrome de lisis tumoral segtin Cairo y Bishop (2004)

SINDROME DE LISIS TUMORAL ANALITICO

>2 de las siguientes alteraciones metabdlicas de forma simultanea en los 3 dias
previos o 7 dias posteriores al inicio del tratamiento

Metabolito Valor

Acido trico > 8 mg/dl o incremento del 25% sobre el basal

Potasio > 6 mEqg/L o incremento del 25% sobre el basal

Fésforo > 2,1pmol/l 0 2 6,5 mg/dl en nifios/ > 1,45 pmol/l 0 > 4,5 mg/dl
en adultos o incremento del 25% sobre el basal

Calcio < 1,75 pmol/l o < 7 mg/dl o descenso del 25% sobre el basal

SINDROME DE LISIS TUMORAL CLiNICO

Presencia de un sindrome de lisis tumoral analitico y, al menos, uno de los

siguientes:

- Creatinina > 1,5 veces el limite superior de la normalidad (LSN) ajustado segtin
edad del paciente

- Arritmia cardiaca

- Muerte subita

- Crisis convulsiva

70, dando lugar a la aparicion secunda-
ria de hipocalcemia. Consecuencia de lo
anterior, se puede producir una nefropa-
tia obstructiva que desemboque en una
insuficiencia renal aguda. El dafio renal
agudo favorece el desarrollo del SLT; al
dificultar la eliminacién de los metabo-

metabdlicas y la enfermedad de base.
Entre ellas, se incluyen nduseas, vémitos,
calambres, tetania, letargia, convulsiones
e incluso riesgo de arritmias y parada
cardiaca.

Estratificacion y grupos de riesgo

El sindrome de lisis tumoral ocurre
con mayor frecuencia en pacientes afec-
tos de linfomas no Hodgkin (LNH),
sobre todo, los de tipo Burkitt, leuce-
mias agudas linfobldsticas (LLA), espe-
cialmente las de estirpe T y leucemias

litos, al tiempo que este perpetia el dafio
renal®5) (Algoritmo. 1).

Clinica
Las manifestaciones clinicas vie-
nen determinadas por las alteraciones

Tabla Il. Criterios clinicos y gradacion de Cairo y Bishop para definir el sindrome de lisis tumoral

Complicacion Grado 0 Grado 1 Grado 2 Grado 3 Grado 4 Grado 5
Creatinina* <1,5xLSN 1,5xLSN 1,56-3 x LSN 3-6 x LSN >6 x LSN Muerte
Arritmia No No Intervencién médica no Sintomatica y Riesgo vital (p. ej.:  Muerte
cardiaca*® intervenciéon  urgente no controlada arritmia asociada

médicamente a: insuficiencia

o controlada cardiaca

con dispositivos  congestiva,

(p. ej.: hipotensién,

desfibrilador) sincope, shock)
Convulsién* No No Una convulsién Convulsién con Status epiléptico Muerte

alteracion de
la conciencia;
convulsiones
no controladas

breve y generalizada,
bien controlada con
anticomiciales o
convulsién parcial

motora que no interfiere  a pesar de
con las actividades tratamiento
cotidianas diarias médico

*No directamente o probablemente atribuible a agentes terapéuticos. LSN: limite superior de la normalidad.
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agudas mielobldsticas (LMA). Existen

una serie de factores de riesgo bien

conocidos para el desarrollo de SLT,
entre los que se incluyen®):

* Gran masa tumoral (didmetro
>10 cm).

*  Tumores de alto grado con répida
proliferacién (LDH >2 veces el
limite superior de la normalidad,;
cifra de leucocitos >25.000/mcl).

* Fallo renal previo o infiltracién
tumoral a ese nivel.

+  Tratamiento con agentes citorreduc-
tores altamente efectivos y rapidos.

*  Empleo de firmacos que puedan
aumentar los niveles de dcido urico.

En el afio 2010, Cairo y cols., publi-
can unas recomendaciones que permiten
clasificar a los pacientes en 3 grupos de
riesgo (bajo, intermedio y alto), en fun-
cién de la enfermedad de base, la exis-
tencia de afectacion renal y la presencia
de alteraciones analiticas y/o clinicas.

De acuerdo con la enfermedad de
base, se incluyen en el grupo de riesgo
intermedio los pacientes que presentan
alguno de los siguientes criterios:

* Tumores sélidos que se presentan con
masa Bulky (>10 cm) o en estadios
avanzados, como los tumores de célu-
las germinales o el neuroblastoma.

* Leucemia linfoide crénica con
recuento de leucocitos >50 x 10%/1
y/o que recibe tratamiento con tera-
pias dirigidas o bioldgicas.

* Leucemia mielobldstica aguda
con cifras de leucocitos entre
>25 x 1091y <100 x 10%1, o recuen-
tos <25 x 10%/1 junto con valores de
LDH »>2 veces el limite superior
de la normalidad.

* Leucemia linfobldstica aguda con
recuentos leucocitarios <100 x 10%/1
y cifras de LDH <2 veces el limite
superior de la normalidad.

* Linfoma de Burkitt o linfoma linfo-
blastico en estadios precoces (I-1I).

* Linfoma anapldsico de células
grandes, linfoma difuso o linfoma
mediastinico primario de células
grandes B en estadios avanzados.

Se consideran dentro del grupo de
alto riesgo los pacientes que presentan:
* Leucemia linfobldstica aguda con

recuentos leucocitarios <100 x 10%/1

y cifras de LDH >2 veces el limite

superior de la normalidad.

* Leucemia linfobldstica o mieloblds-
tica aguda con cifras de leucocitos
>100 x 10%/1.

* Leucemia linfobldstica aguda B
madura o tipo Burkitt.

* Linfoma de Burkitt o linfoma linfo-
bl4stico en estadios avanzados (I1I-
IV) o en estadios precoces (I-II) con
valores de LDH >2 veces el limite
superior de la normalidad.

* Linfoma difuso o linfoma mediasti-
nico primario de células grandes B
en estadios avanzados con valores
de LDH >2 veces el limite superior
de la normalidad.

Los pacientes que no cumplan nin-
guna de las caracteristicas previamente
descritas serdn considerados de bajo
riesgo. Sin embargo, hay que tener en
cuenta que la presencia de disfuncién
y/o afectacion renal hace que los pacien-
tes se clasifiquen en un grupo de riesgo
superior. De igual manera, si los niveles de
dcido rico y potasio o fésforo se encuen-
tran por encima de los limites normales,
los pacientes aumentan de riesgo(®).

Profilaxis

Es fundamental clasificar de forma
adecuada a los pacientes para poder
reconocer a aquellos que presentan un
riesgo elevado de desarrollar SLT e ini-
ciar de forma precoz medidas profildcti-
cas que permitan prevenir su aparicién
y las posteriores complicaciones. Estas
medidas se instaurardn previo al inicio
de la quimioterapia y se mantendran
hasta 5-7 dias después, segtn evolu-
cién. La profilaxis del sindrome de lisis
tumoral se basa en:

1. Liguidos: se recomienda instaurar
hiperhidratacién a 3 litros/m?2 (200
ml/kg/dia en <10 kg), sin afiadir
potasio, fésforo ni calcio y asegu-
rando una diuresis de 2100 ml/m2/h
(4-6 ml/kg/h si < 10 kg). Para mejo-
rar la excrecién urinaria, puede ser
necesario el empleo de diuréticos,
tales como furosemida (0,5-1 mg/
kg), salvo en situaciones de uropa-
tia obstructiva o hipovolemia en las
que su uso estaria contraindicado.
El objetivo de estas medidas es
aumentar el volumen intravascular,
el flujo renal y el filtrado glomeru-
lar, favoreciendo asi la excrecion de
téstoro y dcido urico.
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2. Alcalinizacion: no se recomienda
en la actualidad, ya que aumenta el
riesgo de precipitacién de los cris-
tales de fosfato-cilcico, al tiempo
que disminuye la solubilidad de
precursores del dcido drico, como
la xantina e hipoxantina.

3. Agentes uricosiricos: en la preven-
cién del sindrome de lisis tumoral
se emplean fundamentalmente dos:
*  Alopurinol: es un inhibidor de

la enzima xantina oxidasa, que
actua bloqueando la conversién
de hipoxantina en xantina y de
esta en 4dcido drico (Algorit-
mo. 1). Disminuye la formacién
de 4cido trico y la precipitacién
de cristales a nivel de los tibu-
los renales, pero no elimina el
previamente formado, por lo
que su efecto terapéutico se re-
trasa entre 24-72 horas. Se debe
iniciar entre 12-24 horas antes
del inicio de la quimioterapia,
se administra via oral (vo) a una
dosis de 100 mg/m?/8 horas o
200-400 mg/m?/dia, divididos
en 1-3 dosis por via endovenosa
(ev), precisando ajuste de dosis
en caso de fallo renal. Indicado
su empleo, conjuntamente con la
hiperhidratacién, en pacientes de
riesgo intermedio (Algoritmo 2).
*  Rasburicasa: forma recombinan-
te de la enzima urato oxidasa, que
transforma el 4cido trico en alan-
toina (5-10 veces mds soluble que
el dcido urico) (Algoritmo. 1). Ini-
cio de accién inmediato, actuando
sobre al dcido urico pre-existente
y disminuyendo los niveles en las
primeras 4 horas tras su admi-
nistracion, lo que permite iniciar
el tratamiento quimioterdpico
de forma mds segura respecto al
empleo de alopurinol. Se admi-
nistra por via endovenosa a 0,15-
0,2 mg/kg, diluidos en 50 ml de
SSE, en infusién de 30 minutos.
Contraindicada en pacientes con
déficit de glucosa-6-fosfato-des-
hidrogenasa. Indicada en pacien-
tes de alto riesgo y en aquellos de
riesgo intermedio que desarrollan
hiperuricemia a pesar de las me-
didas anteriormente descritas.

4. Monitorizacion estrecha: control
de diuresis, recurriendo al sondaje
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vesical si fuera preciso, con balance
de liquidos cada 8 horas. Control
analitico que incluya: hemograma,
perfil renal, dcido urico, iones y
gasometria cada 12-24 horas en
pacientes de bajo riesgo, cada 8-12
horas en los de riesgo intermedio y
cada 4-6 horas en aquellos de alto
riesgo (Algoritmo 2)G3:47),

Tratamiento
El objetivo del tratamiento es corre-

gir las alteraciones metabdlicas exis-
tentes y evitar la aparicién de un fallo
renal agudo. Como hemos explicado
en el apartado previo, es fundamental
el manejo de liquidos, asegurando una
adecuada diuresis mediante la estrecha
monitorizacién de los pacientes. Las
recomendaciones de tratamiento son
las siguientes:

1. Hiperuricemia: hiperhidratacién y
rasburicasa. Se recomienda mante-
ner el tratamiento durante 3-7 dias,
en funcién de los niveles de dcido
urico. Las muestras de sangre deben
colocarse en hielo, para evitar la
degradacién del dcido trico por la
rasburicasa a temperatura ambiente
y asegurar un adecuado control de
los niveles.

2. Hiperfosfatemia: en los casos asin-
tomadticos, se debe asegurar una ade-
cuada hidratacién y diuresis. Oca-
sionalmente, se han empleado que-
lantes del fésforo, como el hidréxido
de aluminio (50-150 mg/kg/dia cada
6 horas vo), pero su inicio de accién
lenta, mala tolerancia y la toxicidad
acumulada por el aluminio hacen
que no se recomiende de forma
rutinaria.

3. Hipocalcemia:

* Los casos asintomdticos no re-
quieren tratamiento, ya que la
elevacién de los niveles puede
favorecer la formacion y preci-
pitacién de cristales de fosfato-
calcico.

*  Enlos pacientes sintomaticos, se
debe instaurar tratamiento con
gluconato célcico al 10% (50-
100 mg/kg ev) y monitorizacién
electrocardiogrifica (ECG).

4. Hiperkaliemia:

* En pacientes asintomdticos con
K 26 mEq/L, se debe evitar el
aporte exégeno de potasio, ad-
ministrar furosemida ev e iniciar
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tratamiento con resinas de inter-
cambio i6nico (1g/kg/4 horas +
1 ml/kg de glucosa al 10%).

* En pacientes sintomaticos y/o
K =7 mEq/L, se deben iniciar
medidas de manera urgente:

- Gluconato célcico al 10% (1 ml/
kg ev en 10 minutos). Es nece-
sario realizar monitorizacién
electrocardiogrifica y, en caso
de bradicardia, suspender.

- Bicarbonato sédico 1M (1-2
mEq/kg ev en 10-20 minutos).

- Insulina regular (0,1-0,2 Ul/kg)
+ glucosa (0,5-1 g/kg) en 30-60
minutos.

- Furosemida ev (1 mg/kg).

- Salbutamol nebulizado (0,15
mg/kg) o endovenoso (5 mcg/
kg en 15 minutos).

Cuando estas medidas fracasan y se
produce un fallo renal agudo hay que
recurrir a técnicas de depuracién extra-
rrenal, siendo la hemodidlisis la técnica
de eleccion®5.7),

Hiponatremia / SIADH

La hiponatremia es una de las alte-
raciones electroliticas mds frecuentes en
los pacientes con cincer. Se define por la
presencia de cifras de sodio sérico (Na)
<135 mcmol/L, considerdndose hipo-
natremia grave cifras <125 mcmol/L, a
partir de las cuales el riesgo de edema
cerebral aumenta significativamente. La
rapidez de instauracién de la hiponatre-
mia es determinante en la presentacién
clinica, siendo los sintomas neurolégi-
cos, como somnolencia, letargia, con-
vulsiones o coma, los mds llamativos.

Los niveles bajos de sodio pueden
aparecer en situaciones de hipovolemia,
euvolemia e hipervolemia, por lo que
es fundamental realizar una adecuada
valoracién del estado de hidratacién
de los pacientes para poder instaurar
el tratamiento m4s adecuado en cada
caso78),

Dentro de las entidades que cursan
con hiponatremia, cabe destacar por
su frecuencia, hasta un 30% de las
hiponatremias en nifios oncolégicos,
el sindrome de secrecién inadecuada
de hormona antidiurética (STADH).
Se define por la presencia de niveles de
sodio bajos con osmolaridad plasmdtica
baja (<280 mOsm/L) junto con las

siguientes caracteristicas:

*  Excrecién urinaria de sodio >20
mEq/L.

*  Osmolaridad urinaria elevada (>100
mOsm/L).

* Diuresis baja (<2 ml/kg/hora).

*  Normovolemia.

* Funcién cardiaca, renal, tiroidea y
suprarrenal normal.

Surge como resultado de una secre-
ci6n excesiva de hormona antidiurética
(ADH), que provoca un aumento en la
reabsorcién de agua en los tibulos, con
la consiguiente hemodilucién que da
lugar a la hiponatremia. Para intentar
compensar, se produce un aumento de
la natriuresis, pero debido a la situa-
cién de antidiuresis la orina persiste
hiperténica y la hiponatremia se per-
petta4),

La causa mds frecuente en los
pacientes pedidtricos son los agentes
quimioterdpicos, entre los que desta-
can vincristina, vinblastina, los agen-
tes alquilantes, cisplatino y melfaldn.
Otros factores etioldgicos serian el dafio
directo sobre el tejido cerebral, tanto por
cirugia como radioterapia, o mds rara-
mente la presencia de un tumor secretor
de ADH.

El tratamiento de las formas asinto-
miticas, que representan la mayor parte
de los casos, consiste en la restriccién
hidrica, aproximadamente a 2/3 de las
necesidades basales.

Los casos sintomdticos requieren
un manejo cuidadoso, por lo que se
recomienda el ingreso de estos pacien-
tes en unidades de cuidados intensivos
pediatricos en las que se llevard a cabo:
vigilancia clinica, balance hidrico y
determinacién de electrolitos y osmo-
laridad en sangre y orina cada 1-2 horas,
al inicio. Dentro del tratamiento, se
incluye la restriccién hidrica (50% de
las necesidades basales), siendo esta
especialmente compleja en aquellos
pacientes en tratamiento con agentes
quimioterdpicos que precisan aumento
de los aportes de liquidos para su
administracién. El empleo de diuréti-
cos, como la furosemida, puede ser de
utilidad en los casos graves para favo-
recer la eliminacién de agua libre. Es
importante mantener aportes adecuados
de sodio, realizando correcciones hasta
130 mEq/L con CINa 3% (segun la f6r-
mula: Na requerido (mEq/1) = (130-Na
medido) x 0,6 X peso en kg) y evitando



aumentos de la natremia > 2 mEq/l/
hora(L4.7),

Hipercalcemia maligna

La hipercalcemia maligna es un
hallazgo infrecuente en los pacientes
pedidtricos, con una incidencia apro-
ximada del 0,4-1,3%. Se define por
cifras de calcio sérico > 12 mg/dL, con
niveles de albimina dentro de la nor-
malidad, considerdindose grave cuando
es > 14 mg/dL.

Se ha descrito en tumores sélidos
con afectacién ésea metastdsica, como
rabdomiosarcoma o neuroblastoma,
linfomas Hodgkin y no Hodgkin,
tumores del sistema nervioso central
y en leucemias agudas, dentro de las
cuales la LLA es la causa tumoral mis
frecuente(©).

Habitualmente, se debe a la produc-
cién por parte del tumor de sustancias
como la proteina relacionada con la
hormona paratiroidea (PTHrP), que
actda sobre los osteoclastos aumentando
la resorcién ésea, asi como en el rifién
favoreciendo la reabsorcién de calcio y
la excrecién de fésforo. Otros mediado-
res, como citoquinas (IL-1,1L-6,..) o la
vitamina D3 y sus metabolitos, también
han sido descritos®).

Los sintomas son inespecificos y
dependen de la gravedad de la hiper-
calcemia y la velocidad de instauracién.
Con niveles < 13 mg/dl, los pacientes
suelen estar asintomdticos. Clinica-
mente, se puede presentar en los casos
leves con debilidad, nduseas, vémitos,
dolor abdominal, poliuria-polidipsia,
con riesgo de fallo renal, hipertension
grave y/o arritmias cardiacas, en los
pacientes mds graves.

El tratamiento consiste en:

1. Disminuir la absorcion intestinal
restringiendo la ingesta dietética de
calcio y de vitamina D3.

2. Aumentar la excrecion renal:

+  Calcio >12 mg/dl y <14 mg/dl:
hidratacién con suero salino fi-
siolégico (SSF) a 1,5-2 litros/m?/
dia.

*  Calcio 2 14 mg/dl: hiperhidrata-
cién con SSF a 3 litros/m?2/dia +
furosemida ev (1-2 mg/kg/6 ho-
ras).

3. Inhibir la resorcion dsea de calcio:
* Bifosfonatos: el pamidronato por

via endovenosa es el mds em-

pleado (0,5-1 mg/kg en 4 horas,

dosis tinica). Indicado en casos
de hipercalcemia grave. Es nece-
sario monitorizar los niveles de
tésforo, magnesio y potasio.

*  Calcitonina: accién rdpida (2-6
horas), pero breve; en combi-
nacién con los bifosfonatos, se
prolonga el efecto. Se administra
por via ev, intramuscular (im) o
subcutdnea (sc) a una dosis de
4-8 Ul/kg/6-12 horas durante
2-4 dias.

*  Corticoides: en neoplasias corti-
cosensibles (LLA y linfomas) la
prednisona a dosis de 1,5-2 mg/
kg/dia vo puede ser de utilidad.

4. Hemodidlisis: indicada en caso de
hipercalcemia refractaria al trata-
miento conservador®79),

Hiperleucocitosis

La leucostasis es la principal complica-
cion y constituye una emergencia médica.
El tratamiento se basa en la hiperhidrata-
cion y el inicio de tratamiento citorreductor.

El término hiperleucocitosis hace
referencia a recuentos de leucocitos supe-
riores 2 100 x 10%/1. Ocurre fundamental-
mente en pacientes afectos de hemopatias
malignas y su presencia tiene implica-
ciones prondsticas. La incidencia en la
leucemia linfobldstica aguda es mayor
que en la mielobldstica; sin embargo, las
formas sintomdticas aparecen con mayor
frecuencia en esta ultima, incluso con
niveles de leucocitos <100 x 10%/1. Por
otro lado, se han descrito asociaciones
frecuentes con los subtipos M4 y M5 de
la LMA, asi como con las traslocaciones
t(4;11) y t(9;22) de la LLA.

Clinicamente, puede dar lugar a la
aparicién de leucostasis, sindrome de
lisis tumoral y/o coagulacién intravas-
cular diseminada (CID). La leucostasis
es la principal complicacién y consti-
tuye una emergencia médica. Se define
como: la obstruccién de los vasos san-
guineos, secundaria al aumento de los
recuentos leucocitarios, que conduce a
una hipoxia tisular. Los pulmones y el
Sistema Nervioso Central son los 6rga-
nos mis comuinmente afectados y entre
los sintomas que pueden aparecer se
incluyen disnea, taquipnea, hipoxemia,
hemorragia alveolar difusa, somnolen-
cia, mareo, convulsiones, visién borrosa,
estupor y coma(10),
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El diagnéstico se basa en la presen-
cia de clinica sugestiva en un paciente
con diagnéstico reciente de leucemia.

El tratamiento se basa en las
siguientes medidas:

1. Tratamiento de soporte:
*  Prevencion del sindrome de
lisis tumoral: hiperhidratacién
+ alopurinol o rasburicasa. Los
diuréticos se deben emplear con
precaucién, hasta que descien-
dan los recuentos leucocitarios,
ya que pueden aumentar la vis-
cosidad de la sangre.

*  Tratamiento de la coagula-
cion intravascular diseminada:
transfusién de plaquetas y me-
didas para tratar la coagulopatia,
como la administracién de plasma
fresco congelado o fibrinégeno.

*  Transfusion de concentrado de
hematies: deben evitarse, salvo
anemia grave o inestabilidad
hemodindmica, ya que pueden
favorecer el desarrollo de leucos-
tasis. En caso de necesidad, se
recomienda transfundir a dosis
de 5 ml/kg.

2. CQitorreduccion:

* Leucoaféresis: consiste en la
extraccion selectiva de los leu-
cocitos de la sangre. Un unico
procedimiento puede reducir los
recuentos en un 20-50%, aun-
que el efecto es generalmente
transitorio, por lo que es ne-
cesario iniciar o continuar con
otras medidas que favorezcan la
citorreduccién. La dnica indi-
cacién absoluta es la presencia
de clinica de leucostasis. Entre
las complicaciones destacan las
relacionadas con: accesos veno-
sos, descenso en los recuentos
de glébulos rojos y plaquetas y
problemas de anticoagulacién.

* Exanguinotransfusion: de
eleccién frente a la anterior en
pacientes con peso <12 kg.

*  Hidroxiurea: hace efecto en
24-48 horas. Se suele emplear
como terapia puente en pacientes
que no tienen un diagnéstico
definitivo de hemopatia maligna
o en los que la quimioterapia de
induccién estd contraindicada.

*  Quimioterapia de induccion:
citarabina en la LMA y
prednisona en la LLA®10),
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Urgencias cardiotordcicas

En los nifios, las masas en mediastino
anterior pueden producir compresion del
arbol traqueobronquial asociada a compre-
sion de vena cava superior, produciéndose
el sindrome de mediastino superior. Es fun-
damental mantener una estrecha vigilancia
de sintomas sugerentes de compromiso de
la via aérea.

Sindrome de vena cava superior
(SVCS), compresion traqueo
bronquial y sindrome de
mediastino superior (SMS)

En los nifios, la triquea y los bron-
quios principales son muy vulnerables
a la compresién, debido a que presen-
tan didmetros intraluminales menores
que los de los adultos®. Hablamos de
compresién traqueo bronquial cuando
es producida por una masa mediasti-
nica. En la infancia, estd casi siempre
asociada a obstruccién de la vena cava
superior (también vulnerable a la com-
presioén por su delgada pared y su baja
presién intraluminal), produciendo el
denominado sindrome de vena cava
superior. Dicha alteracién produce una
elevacion de la presion venosa y la dila-
tacion retrégrada de las venas proxima-
les a la obstruccién en cabeza, cuello,
extremidades superiores y parte superior
del tronco, promoviendo la aparicién de
colaterales. Se denomina sindrome de
mediastino superior (SMS) a la suma
de la compresién traqueobronquial y de
la cava superior y suele producirse por
masas en mediastino anterior.

La presencia de una masa en el
mediastino en el nifio plantea un diag-
néstico diferencial diferente del que uno
consideraria en un paciente adulto(®.
En dicho diagnéstico, hay que tener en
cuenta la edad del nifio, la velocidad de
presentacién de los sintomas y el com-
partimento en el que se encuentra la
masa (Tabla III). En el nifio pequefio,
hay que pensar también en anomalias
congénitas.

La mayoria de los nifios y adolescen-
tes que tienen una masa mediastinica
van a presentar etiologia maligna Y, en
la gran parte de los casos, se tratard de
un linfoma, sobre todo, linfoblistico.
También, es relativamente frecuente en
las leucemias linfoblasticas de estirpe T.
Elincremento en el uso de dispositivos
centrales, ha aumentado la prevalencia
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de SVCS relacionado con trombosis(%2),
La compresién, asimismo, puede ser
debida a adenopatias.

La clinica varfa segin el grado de
obstruccién, su localizacién y la velocidad
de instauracién. Los pacientes con SMS
y/o SVCS pueden estar asintomaticos en
el momento del diagndstico o presentar
sintomas similares a los de una infeccién
respiratoria, como tos, fiebre o sibilancias.
El sintoma mis frecuente es la disnea.
Las manifestaciones iniciales también
pueden incluir edema facial, venas pro-
minentes superficiales en el térax y en
cuello, ortopnea y estridor. Otros sinto-
mas que pueden aparecer son plétora o
cianosis facial, en el cuello o en los miem-
bros superiores; cefalea que aumenta con
el decubito; quemosis; edema periorbi-
tario; sindrome de Bernard Horner;
disfagia y disfonia; y vértigo o actfenos.
Comparado con los nifios mayores y los
adultos, los nifios pequefios tienen menor
probabilidad de presentacién de sincope,
confusién o alteraciones de la vision. La
gravedad de los sintomas no siempre se
correlaciona con el grado de compromiso
de la via aérea.

El compromiso hemodinimico y
respiratorio pueden empeorar con la
posicién en supino o en flexién (al reali-
zar una puncién lumbar), con el ejercicio
fisico o el estrés emocional®:

El método diagnéstico inicial de
eleccién es la radiografia simple de
térax. En ella se puede apreciar ensan-
chamiento mediastinico, asi como sig-
nos indirectos de obstruccién (desvia-
cién de la trdquea o reduccion del calibre
de la via aérea). También, puede haber
derrame pleural y pericirdico asociado.

Otra prueba diagnéstica importante
es la tomografia computerizada (TC),
teniendo en cuenta factores de riesgo,
como la posicién en supino o la necesi-
dad de sedacién. Es la técnica que mejor
permite estimar el grado de compresién
de la trdquea y de la vena cava superior.

Ademis, permite describir las principa-
les caracteristicas de la masa, tener una
primera aproximacién etiolégica y apor-
tar informacién sobre el estadiaje. Otras
pruebas de imagen para el diagnéstico
son ecografia Doppler y resonancia.
La espirometria también puede afiadir
informacién de utilidad.

En la mayoria de los casos, el SM'S/
SVCS se establece de forma gradual,
por lo que siempre que sea posible hay
que intentar realizar un diagndstico
etioldgico antes de iniciar tratamiento.
Es frecuente que la respuesta al trata-
miento dirigido sea rdpida y, por ello,
es la medida de eleccién siempre que
el paciente se encuentre estable. Para el
diagnéstico definitivo, deben emplearse
las pruebas menos invasivas posibles
(Algoritmo 3).

En caso de que sea necesario el
uso de pruebas que precisen sedacién
o anestesia general, debe ser evaluado
el riesgo de mayor compromiso de via
aérea con dichas actuaciones. Las com-
plicaciones asociadas a la anestesia son
mds frecuentes si el paciente presenta:
ortopnea, edema del hemicuerpo supe-
rior, disnea en reposo, disminucién del
didmetro traqueal mayor del 50% res-
pecto a lo normal para la edad y sexo
del paciente, compresién grave de uno
o ambos bronquios principales, pico
espiratorio de flujo menor del 50% o
derrame pericdrdico asociado. La ortop-
nea es el pardmetro que mds se corre-
laciona con el riesgo. Si es necesaria
intubacién para algun procedimiento,
debe ser valorado de forma multidis-
ciplinar el riesgo (UCIP, anestesista,
oncélogo y ORL), ya que puede ser
dificil la extubacién posterior.

Entre las medidas terapéuticas gene-
rales para el SMS / SVCS, se encuen-
tran: posicién elevada de cabeza y cue-
llo aproximadamente 30-45°, mantener
situacién de calma en el nifio, oxigeno
suplementario y, en ocasiones, puede

Tabla Ill. Diagnéstico diferencial de masas mediastinicas en el nifio por su

localizacion en el mediastino(2

Mediastino anterior

Linfoma, leucemia, tumor maligno de células germinales,

teratoma, lesion timica, tiroides subesternal

Mediastino medio

Linfoma, tuberculosis, histiocitosis, sarcoidosis, anomalias

en los grandes vasos

Mediastino posterior

Neuroblastoma, ganglioneuroblastoma, sarcoma



ser necesario el uso de diuréticos. Hay
que tener precaucién con la hiperhi-
dratacién, vigilando balances de forma
estrecha. En los casos relacionados con
trombosis del catéter central, puede
estar indicada su retirada, asi como la
anticoagulacién sistémica y, en algunas
ocasiones, la implantacién de un stent.
Si estamos ante un caso grave, con
compromiso vital, puede ser necesario
iniciar tratamiento antes de tener un
diagnéstico etioldgico, valorando el uso
de corticoides (dexametasona a 0,5-2
mg/kg/d o prednisona a 40-60 mg/m?),
agentes quimioterdpicos como la ciclo-
fostamida e incluso la radioterapia local.
Dichas medidas pueden dificultar el
diagndstico histolégico posterior, aun-
que se apliquen durante poco tiempo.

Derrame pericardico y
taponamiento cardiaco

El pericardio estd compuesto por
dos capas (mesotelial y fibrosa parietal),
entre las cuales se acumulan aproxima-
damente 50 ml de un liquido que actia
como lubricante®. Es distensible hasta
un volumen de 2 litros si el aumento se
produce de forma lenta, pero acimulos
répidos o mds abundantes que sobre-
pasen la presién critica intrapericdrdica
pueden alterar el llenado de las cima-
ras cardiacas y el gasto cardiaco, pro-
duciendo compromiso hemodindmico.
Esta consecuencia final se denomina
taponamiento cardiaco y precisa actua-
cién urgente.

El derrame pericdrdico puede apare-
cer como consecuencia de la enfermedad
primaria o por metdstasis, secundario
a tratamientos, como la radioterapia, o
debido a una infeccién.

En relacién con la clinica, el
paciente puede estar asintomdtico. La
disnea de esfuerzo es el sintoma de pre-
sentacién mds frecuente, pero también
suelen aparecer tos y dolor tordcico. La
taquicardia estd casi siempre presente,
asi como el pulso paradéjico (descenso
de la presién sanguinea sistélica mayor
de 10 mmHg en inspiracién). En algu-
nos casos, sobre todo de instauracién
ripida, puede aparecer la triada clasica
de Beck con: hipotensién, aumento de
presién venosa yugular y disminucién
de los tonos cardiacos.

En la evaluacién diagnéstica, debe
incluirse una radiografia de térax, en
la que puede apreciarse cardiomegalia y

corazén en forma “de botella”. E1 ECG
puede mostrar bajo voltaje y alternan-
cia eléctrical. La ecocardiografia es
la prueba definitiva, siendo el colapso
de auricula derecha el marcador mis
sensible de taponamiento cardiaco y el
colapso del ventriculo derecho el mis
especificoy).

El manejo del paciente con tapo-
namiento cardiaco debe ser en UCIP,
intentando mantener adecuada normo-
volemia y evitando el uso de diuréticos
salvo que haya sobrecarga de volumen,
ya que pueden empeorar el retorno ve-
noso. Los cuidados de soporte incluyen,
también, oxigenoterapia y analgesia. En
los casos de derrame pericdrdico grave
con compromiso hemodindmico, debe
considerarse la realizacién de pericardio-
centesis para drenaje del liquido, si es
posible, bajo control ecografico. Dicho
procedimiento puede provocar inestabi-
lidad hemodindmica paraddjica, incre-
mentdndose en el caso de enfermedades
hematolégicas malignas. En algunos ca-
S0s, puede ser necesario dejar un catéter
de drenaje y, en los casos recurrentes,
podria valorarse la realizacién de una
ventana pericdrdica o pericardiectomia.
Hay que tener en cuenta que la intuba-
cién endotraqueal puede reducir la pre-
carga y la postcarga, con riesgo de parada
cardiaca, por lo que no se recomienda
la intubacién profildctica de rutina®b.

Urgencias abdominales

En el nifio oncoldgico, es importante
mantener un alto indice de sospecha ante
infecciones abdominales potencialmente
graves, como la tiflitis o sintomas suge-
rentes de obstruccion intestinal.

El dolor abdominal es un sintoma
frecuente en el nifio con cidncer. El
diagndstico diferencial es muy amplio,
pudiendo ser secundario a patologia
benigna, como el estrefiimiento, a efectos
secundarios del tratamiento, como la
mucositis, a alteraciones asociadas con la
inmunosupresién o como consecuencia
de la enfermedad primaria.

La anamnesis y la exploracién fisica
van a constituir los pilares diagndsticos
principales, siendo fundamental des-
cartar signos sugerentes de repercusién
hemodindmica. Las pruebas comple-
mentarias se orientardn en funcién de
dicha valoracién inicial.
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En relacién al estrefiimiento, es
importante evitar el uso de enemas en
estos pacientes y la realizacién de tacto
rectal, ya que pueden dafiar la mucosa
aumentando el riesgo de infeccién.

Mucositis

La mucositis se produce como
consecuencia de la lesién de las células
epiteliales y mucosas que recubren todo
el tracto gastrointestinal. La alteracién
puede variar desde el simple eritema
hasta la ulceracién y/o necrosis grave.
Los principales responsables son la qui-
mioterapia y la radioterapia utilizadas
para el tratamiento de la enfermedad
tumoral, aunque también influyen fac-
tores relacionados con el paciente, como
polimorfismos genéticos en las enzimas
encargadas del metabolismo de los dife-
rentes firmacos7). Otros determinantes
que pueden empeorar la afectacién son:
presencia de caries, patologia periodon-
tal, neutropenia o mala higiene bucal.

En la mucosa oral, puede producir
eritema y/o edema, sensacién de que-
maz6n, dolor, sequedad o alteracién del
gusto, ulceracién, sangrado y dificultad
en el habla o para abrir la boca. En los
casos mds graves, puede aparecer una
membrana mucosa blanquecina debida
a tlceras confluentes. Las manifesta-
ciones en caso de afectacién gastro-
intestinal pueden ser abdominalgia
difusa o diarrea acuosa con dolor, y en
casos graves, puede complicarse con
perforacién, formacién de fistulas y
obstruccién intestinal.

Existen numerosas escalas para
determinar la gravedad de la afecta-
cién oral. Una de las més utilizadas
es la de la Organizacién Mundial de
la Salud (WHO) que se expone en la
tabla (Tabla IV).

La mucositis predispone a la apari-
cién de infecciones secundarias, ya que
los pacientes normalmente presentan
neutropenia asociada, destacando la
candidiasis orofaringea y la estomatitis
herpética.

El tratamiento de la mucositis es
bésicamente de soporte, siendo impor-
tante:

* Mantener adecuada higiene bucal,
evitando soluciones alcohdlicas que
resecan la mucosa y que pueden
empeorar el dolor.

*  Analgesia adecuada: desde frio local
o anestésicos tépicos, como la lido-
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Tabla IV. Escala de graduacion de la mucositis oral de la Organizacion Mundial

de la Salud (WHO)

Grado 1 Eritema de la mucosa, no dolor

Grado 2  Ulceras poco extensas que no impiden la ingesta de sélidos, dolor ligero

Grado 3 Ulceras extensas. Solo capaz de ingerir liquidos. Saliva espesa. Dolor
moderado. Dificultad para hablar

Grado 4  Imposibilidad para la deglucién, dolor intenso

caina viscosa al 2%. En ocasiones,
es necesario el empleo de opidceos.

* Tratamiento tépico con dcido hia-
lurénico.

* En caso de sobreinfeccién fingica
y/o por virus herpes simple, instau-
rar tratamiento especifico adecuado.

* Alimentacién blanda y fria, evitando
dcidos. Valorar de forma estrecha la
capacidad de ingesta y el estado nutri-
cional del paciente para administrar
suplementos en casos necesarios e
incluso instaurar nutricidn parenteral
en casos graves y prolongados.

*  Vigilar la frecuencia y caracteristi-
cas de las deposiciones, asi como la
presencia de sangrado o mucosidad
que puede indicar afectacién grave
del tracto digestivo inferior.

Tiflitis

También denominada enterocoli-
tis necrotizante o sindrome ileocecal,
debido a que el ciego estd casi siempre
afecto por su distensibilidad y flujo san-
guineo limitado. Sin embargo, el tér-
mino mds correcto es el de enterocolitis
neutropénica, que hace referencia a su
patogenia(12). Puede afectar a cualquier
segmento del tracto gastrointestinal y es
debida a invasién bacteriana y/o fingica
de la pared abdominal, siendo frecuente
la etiologia polimicrobiana.

El factor de riesgo mds importante
es la administracién de altas dosis de
citostdticos, especialmente citarabina
y etopésido. El estrefiimiento y el ileo
favorecen el crecimiento bacteriano y
fingico en la luz intestinal, aumentando
también el riesgo de infeccidn, especial-
mente si existe mucositis asociada. Tam-
bién, puede intervenir en su patogenia
la infiltracién de la pared por células
neopldsicas. Se describe con mids fre-
cuencia en pacientes con leucemia aguda,
sobre todo, mielobléstica y linfobldstica
en induccién, y en linfomas de Burkitt,
siendo menor en tumores sélidos.
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La incidencia estd en ascenso debido
al uso de regimenes de quimioterapia
mds intensivos, el aumento de la super-
vivencia y la optimizacién del diagnés-
tico con técnicas como la TC.

La clinica suele aparecer a los 10-14
dias tras finalizar la quimioterapia. Se
debe sospechar el diagndstico ante un
paciente neutropénico con abdominal-
gia, sobre todo, en cuadrante inferior
derecho o difusa, distensién abdominal
y fiebre(). También puede presentar:
nduseas, vémitos, diarrea, a menudo
acuosa y con hebras sanguinolentas, y
disminucién de los ruidos intestinales.
A veces, a la palpacién impresiona de
masa en fosa iliaca derecha. Dado que
los sintomas son bastante inespecificos,
el diagnéstico puede resultar dificil y,
a menudo, no se hace de forma tem-
prana. Asi mismo, hay que tener en
cuenta que el tratamiento con corti-
coides puede enmascarar los signos de
inflamacién.

Las técnicas de imagen de eleccion
son la ecografia y 1a TC abdominal, en
las que se aprecia engrosamiento mural
intestinal (mayor de 3-5 mm en trans-
verso segun los distintos autores(12). No
se recomienda la realizacién de endos-
copia digestiva, por el riesgo de perfo-
racién. El diagndstico diferencial debe
realizarse con otras entidades similares,
como gastroenteritis, apendicitis, muco-
sitis, colitis pseudomembranosa o subo-
clusién intestinal.

Se trata de una situacién grave que
puede complicarse con sepsis, shock sép-
tico, CID, oclusién, perforacién intestinal,
peritonitis y hemorragia digestiva. Se des-
cribe una mortalidad de hasta el 11%(12),
por lo que en un primer momento, es
importante valorar la presencia de sig-
nos de gravedad, como la taquicardia o la
alteracion en la perfusion tisular.

El tratamiento es conservador en la
mayoria de los pacientes. Requiere: reposo
intestinal, hidratacion, soporte transfusio-

nal, oxigenoterapia en casos necesarios,
administracién de G-CSF (factor estimu-
lante de colonias de granulocitos), valo-
racién de sonda nasogistrica, suspensién
de la medicacién antitumoral y analgesia
adecuada, evitando derivados opidceos en
la medida de lo posible, dado que favo-
recen el fleo paralitico. Cuando el reposo
digestivo se prolongue, debe pautarse
nutricién parenteral. También es necesa-
rio iniciar de forma precoz antibiéticos de
amplio espectro, recomendindose mero-
penem de primera eleccién (cefepime +
metronidazol como alternativa) y, en los
casos graves, asociar amikacina, vancomi-
cina, +/- metronidazol y+/- antifingicos.
Es importante descartar infeccién con-
comitante por Clostridium difficile. En
pacientes con afectacién leve-moderada,
la normalizacién de la cifra de neutréfilos
logra generalmente contener el proceso.

Ante la sospecha de complicaciones,
serd precisa la valoracién por Cirugia
Pediitrica, especialmente en caso de
peritonitis, perforacién intestinal,
hemorragia persistente pese a correc-
cién de coagulopatia y trombopenia, asi
como deterioro clinico que no responde
al tratamiento médico.

Obstruccioén intestinal y
perforacion

La obstruccién intestinal y el ileo
son mds frecuentes en los pacientes
adultos, pero los cambios asociados a
la quimioterapia o los efectos tras la
cirugia pueden contribuir también a su
aparicién en nifios. La vincristina de
forma caracteristica tiene efectos neu-
rotéxicos, favoreciendo el ileo, la dis-
tensién abdominal y el sobrecrecimiento
bacteriano. También puede ocurrir por
efecto directo del propio tumor, como
en el caso de los linfomas de Burkitt.

Es importante recordar que la inva-
ginacién intestinal en nifios mayores de
3 afios, debe hacer pensar en etiologia
maligna, asi como tener alto indice de
sospecha en invaginaciones no reduci-
bles. En nifios con enfermedad onco-
légica conocida, que presenten una
invaginacion, debe tenerse precaucién
a la hora de utilizar enemas de aire o
contraste por el riesgo de infeccién
o perforacién de la mucosa intestinal.

El dolor abdominal es el sintoma
mis frecuente en los casos de obstruc-
cién intestinal, asocidndose de forma
habitual a vémitos biliosos y distensién



abdominal. La técnica diagndstica de
imagen de eleccién es la radiografia
simple de abdomen en decibito donde
se puede apreciar distribucién anormal
del aire, asi como niveles hidroaéreos.

En relacién con el tratamiento,
serd fundamentalmente de soporte
con: hidratacién intravenosa, correc-
cién de las alteraciones hidroelectroli-
ticas asociadas, antibidticos de amplio
espectro, soporte transfusional en casos
necesarios y vigilancia hemodindmica
estrecha.

En pacientes con abdominalgia y
distensién importante o disminucién
de los ruidos intestinales, hay que sos-
pechar la posibilidad de perforacién
intestinal. La radiografia simple puede
mostrar aire libre y la ecografia o 1la TC,
liquido libre. Se trata de una urgencia
quirurgica en caso de confirmarse.

Urgencias nefro-uroldgicas

La cistitis hemorragica es la principal
causa de hematuria en el paciente onco-
légico. La hiperhidratacion y el empleo de
agentes protectores del urotelio son las
principales herramientas para su preven-
cion.

Cistitis hemorragica

Se define como la presencia de
hematuria mantenida asociada a sin-
tomas del tracto urinario inferior, en
ausencia de infeccién urinaria (ITU)
bacteriana o fungica. Se trata de una
cistitis estéril no infecciosa asociada a
hematuria franca.

Ocurre, fundamentalmente, en
pacientes tratados con ifosfamida y
altas dosis de ciclofosfamida, asi como
en nifios sometidos a trasplante de pro-
genitores hematopoyéticos (TPH).

Esta causada por:

* Varios agentes quimioterdpicos:
busulfin, doxorrubicina, fludarabina
y, sobre todo, ifosfamida y
ciclofosfamida.

* Radiacién pélvica.

* En el contexto del trasplante
hematopoyético, infecciones viricas,
sobre todo BK/JC poliomavirus,
pero también CMV y adenovirus.

La presentacién clinica es muy
variable; desde hematuria microscépica
con disuria, polaquiruia y urgencia mic-

cional escasas, a hematuria masiva con

intenso dolor.

En los casos de hematuria secunda-
ria a quimioterapia, esta suele aparecer
a las 24-48 horas de la administracién.
Sin embargo, en el caso de la radiote-
rapia, su aparicién puede demorarse
meses o afios desde la administracién
del tratamiento.

El diagnéstico se basa en una clinica
compatible con el antecedente de expo-
sicién a quimioterapia, radioterapia y/o
TPH (trasplante de progenitores hema-
topoyéticos), descartando otras causas
potenciales de esta sintomatologia (ITU
bacteriana o fungica, urolitiasis, inva-
sién tumoral). Entre las pruebas nece-
sarias para el diagndstico, se incluyen:
* Sedimento y urinocultivo.

*  Otras pruebas de imagen en funcién
de la gravedad del cuadro: ecografia
de abdomen, TC, resonancia mag-
nética nuclear (RMN)), cistografia
o cistoscopia.

* En pacientes sometidos a TPH,
deteccién de virus en sangre u orina,

habitualmente, por PCR.

El mejor tratamiento de la cistitis
hemorrédgica es una adecuada profi-
laxis. En todos los pacientes que reci-
ban ifosfamida o ciclofosfamida, debe
realizarse prevencién mediante hiper-
hidratacién (3 1/m2) y administracién
de 2-mercapto-etano-sulfonato de sodio
(MESNA), que protege la mucosa vesi-
cal. Ademais, se mantendrd una estrecha
vigilancia durante el tratamiento, con
controles de tiras de orina.

El tratamiento se basa en(7):

* Aumentar la hiperhidratacién y for-
zar la diuresis.

* En caso de trombopenia o alteracio-
nes de la coagulacion, se corregirin
las mismas.

*  Uso de analgésicos y espasmoliticos.

*+  Suspensi6n del agente causante, en
caso de haberlo.

* En las cistitis viricas, que ocurren
principalmente en pacientes post-
TPH, se llevard a cabo el trata-
miento adecuado con antiviricos.

*  En caso de obstruccién del flujo uri-
nario por la presencia de codgulos,
el siguiente paso es la colocacién de
un sondaje vesical para realizar un
lavado vesical continuo con suero
salino. Debe administrarse de forma
concomitante una correcta analge-
sia, asi como profilaxis antibidtica.
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*  Silas medidas previas no son sufi-
cientes, se realizard cistoscopia que
permite localizar puntos sangrantes
y extraccién de codgulos.

*  Se han utilizado numerosos firma-
cos como: solucién de aluminio al
1%, prostaglandinas, dcido amino-
caproico o cidofovir en administra-
cién intravesical.

Existen pocos estudios prospec-
tivos que proporcionen guias para el
tratamiento de la cistitis hemorrdgica
en nifios. Multiples modalidades tera-
péuticas, algunas de ellas con efectos
secundarios no desdefiables, pueden ser
utilizadas. Esto va a requerir un abor-
daje multidisciplinar®3).

Obstruccion del tracto
urinario

Se trata de la restriccién del flujo
urinario, que puede ocurrir tanto en las
vias altas (uréteres) como en las bajas
(vejiga y uretra). La presentacién cli-
nica, el diagnéstico y el tratamiento van
a depender del grado, la duracién y la
naturaleza de la obstruccién.

La obstruccién puede estar causada
por:

*  Compresién extrinseca por: tumores
abdominales, linfomas, sarcomas,
metdstasis ganglionares, etc.

* Invasién tumoral directa.

* Infiltracién leucémica.

*  Fibrosis secundaria a radioterapia o
cirugia agresivas en retroperitoneo.

*  Compresion intrinseca por tumores
de las vias urinarias, codgulos o
calculos.

* Retencién urinaria secundaria a
afectacién neuroldgica por tumores
cerebrales o espinales, o a compre-
si6én medular o radicular por lesiones
extramedulares.

En cuanto a la clinica, la obstruc-
cién de vias altas puede ser brusca, cur-
sando en ese caso con un caracteristico
dolor célico abdominal, o ser m4s lenta,
originando una clinica menos llamativa,
cuyo principal dato de alarma puede
ser el deterioro de la funcién renal por
lesién parenquimatosa.

En el caso de la obstruccién aguda
de vias bajas, la clinica referida es dolor
en hipogastrio, dificultar para orinar
(incluso anuria), globo vesical e insufi-
ciencia renal aguda.

PEDIATRIA INTEGRAL

73



74

URGENCIAS ONCOLOGICAS EN PEDIATRIA

Entre las pruebas diagndsticas se
incluyen:

* Analitica de sangre y orina, para
valorar funcién renal, iones, dcido
urico, etc.

*  Pruebas de imagen para confirmar
el diagnéstico de obstruccién: eco-
grafia de abdomen y vias urinarias,

TC y/o RMN.

El tratamiento debe iniciarse lo
antes posible, con el fin de evitar un
deterioro en la funcién renal. La obs-
truccién vesical o de vias bajas puede
ser tratada con un sondaje vesical. En
el caso de que la obstruccién sea en el
tracto urinario alto, se llevard a cabo la
colocacién de una nefrostomia percuti-
nea bajo control radiolgico. Tras esto,
debe iniciarse el tratamiento corres-
pondiente para el tumor causante de la
obstruccién con quimioterapia, radio-
terapia y/o cirugfa(®).

Urgencias neurologicas

Las complicaciones neurolégicas, aun-
que poco frecuentes, asocian una impor-
tante morbi-mortalidad, siendo necesario
realizar un diagndstico precoz. Los corti-
coides constituyen la base del tratamiento.

Sindrome de compresion medular

La compresién medular es una de
las complicaciones mis serias del cdn-
cer, y se estima que ocurre en un 5% de
los nifios y adolescentes con procesos
oncolégicos). Se define como la com-
presién de la médula espinal o sus raices
nerviosas, ocurrida al diagnéstico del
tumor o bien en su recaida o progresion;
y supone una emergencia médica que
precisa de un rdpido diagndstico y tra-
tamiento para prevenir posibles secuelas
neuroldgicas.

Los tumores responsables de este
sindrome en la edad pediitrica, son
diferentes a los que lo originan en la
edad adulta. Sarcomas, especialmente
el sarcoma de Ewing, neuroblastomas,
tumores de células germinales, linfomas
y tumores renales, son los mds frecuen-
temente involucrados en los nifios(®).

El dolor de espalda es el sintoma de
debut mds habitual. Suele ser un dolor
de intensidad creciente, que empeora
por la noche y, en ocasiones, puede ser
radicular. Habitualmente, precede a
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la aparicién de los sintomas neurolé-
gicos, varias semanas, por lo que ante
cualquier dolor de espalda persistente
en pacientes oncoldgicos, debe plan-
tearse la posibilidad de este sindrome.
La sintomatologia neuroldgica aparece
en estados mds avanzados de compre-
si6n, y suele ser motora preferentemente
(debilidad, hiperreflexia, paralisis), y
menos habitualmente sensitiva (pares-
tesias, entumecimiento). La alteracién
de esfinteres es un hallazgo tardio en la
evolucién de la compresién.

El diagnéstico se basa en una alta
sospecha clinica en cualquier paciente
oncolégico que presente dolor de
espalda, o en cualquier nifio con un
dolor de espalda persistente o inexpli-
cado, que deben ser sometidos a una
cuidadosa exploracién neurolégica. La
RMN es el método diagnéstico de elec-
cién, que permite localizar la lesion y
valorar su extension; y debe ser realizada
tan pronto como sea posible.

Los factores prondsticos mds impor-
tantes son la funcién motora pretrata-
miento y la rapidez de instauracién de la
sintomatologia. Cudnto mds precoz sea
el diagndstico, menor es la posibilidad
de que queden secuelas neuroldgicas
permanentes(4)-

Los corticoides (dexametasona)
representan la primera linea de trata-
miento en la mayor parte de los pacien-
tes con compresién medular. La dosis
y la duracién del tratamiento debe ser
individualizada, en un esfuerzo por
lograr el mayor efecto posible con los
menores efectos adversos. El tratamiento
inicial, si hay disfuncién medular progre-
siva, puede hacerse con dexametasona ev
a dosis altas (1-2 mg/kg en bolo, seguido
de 0,25-0,5 mg/kg/6 horas. Ademas de
los corticoides, las opciones terapéuticas
disponibles son radioterapia, neurociru-
gia y quimioterapia. En aquellos casos
en los que la compresién medular sea la
forma de debut de la enfermedad, puede
optarse por la cirugia con toma de biop-
sia y reseccion, si esta es posible, seguida
de quimioterapia y/o radioterapia. En
las recaidas o situacion de progresion de
la enfermedad, la radioterapia suele ser
el tratamiento utilizado. En cualquier
caso, debe realizarse un abordaje mul-
tidisciplinar, con la participacién en la
elaboracién del plan de tratamiento por
neurocirujano, radioterapeuta y oncé-
logo(3).

Hipertensioén intracraneal

Se define como la presencia de
signos y sintomas ocasionados por un
aumento de la presién intracraneal, una
de cuyas causas puede ser la tumoral.
Los tumores del SNC constituyen la
segunda causa de patologia tumoral
en el nifio, y su forma de presentacion
puede ser la hipertensién intracraneal.
Otras causas de hipertensién intracra-
neal en el nifio con cincer son: infil-
tracién leptomeningea por leucemias o
linfomas, metdstasis cerebrales, hemo-
rragias intracraneales o abscesos cere-
brales(.

La clinica caracteristica de este cua-
dro es la cefalea, de predominio matu-
tino o que despierta durante el suefio,
que puede ir acompafiada de vémitos
no precedidos por nduseas. Pueden
asociarse trastornos visuales, diplopia,
pardlisis del VI par, torticolis y papi-
ledema. En el caso de los lactantes,
la sintomatologia puede ser diferente,
predominando irritabilidad, letargia,
detencién del desarrollo psicomotor o
pérdida de habilidades ya adquiridas.
Puede observarse también un aumento
del perimetro cefélico. Si el cuadro evo-
luciona, puede ocurrir una herniacién
cerebral, con desplazamiento de la masa
cerebral, lo que conlleva la aparicién de
alteraciones del nivel de conciencia, de
las pupilas, trastornos en la motilidad
ocular y trastornos del patrén respira-
torio.

El diagndstico se basa en una anam-
nesis y exploracién neuroldgica exhaus-
tiva, la realizacién de fondo de ojo, en
busca de papiledema y de TC craneal,
dada su mayor accesibilidad.

El manejo de estos pacientes
requiere su ingreso en Unidades de
Cuidados Intensivos Pedidtricos. El
tratamiento médico inicial se basa en:
posicién con elevacién de la cabeza a
30°, oxigenoterapia, analgésicos, anti-
eméticos y dexametasona (dosis reco-
mendadas: dosis de carga de 1 mg/kg
ev, seguido de 1-2 mg/kg/dia, cada
4-6 horas ev o vo). Puede ser necesa-
rio asociar manitol al 20% (0,5 g/kg
ev) y solucién de suero salino al 3%
(25 mg/kg/dosis ev). Si pese al trata-
miento médico, el deterioro clinico
progresa, serd necesaria la valoracién
neuroquirdrgica para la colocacién de
una vélvula de derivacién si procede(.



Fiebre y neutropenia

La presencia de fiebre en nifos oncolo-
gicos, debe ser valorada de forma urgente.
La estabilizacion hemodinamica y la ins-
tauracion de un tratamiento antibiético
precoz son la base de su manejo.

La neutropenia febril es una de las
principales complicaciones que pueden
presentar los pacientes oncoldégicos.
El riesgo de infecciones es mayor debido
a la inmunosupresién producida por los
tratamientos aplicados, la neutropenia,
la hipogammaglobulinemia y la ruptura
de las barreras fisiologicas::2). La
presencia de accesos venosos centrales
también incrementa el riesgo. Existen
diferentes guias para el manejo de
la neutropenia febril, siendo las
mds importantes: Children Oncology
Group (COG), Sociedad Americana
de Oncologia Clinica, guias IDSA
(Infectious Disease Society of America) y
ECIL (European Conference on Infections
in Leukemia), estando todas ellas en
continua actualizacién(16-18),

La etiologia puede ser bacteriana,
virica, parasitaria o fingica, siendo los
pacientes mds susceptibles a presentar
complicaciones o diseminacién de paté-
genos habituales. También, puede haber
infecciones procedentes de crecimiento
de la flora habitual o por patégenos
oportunistas.

La definicién generalmente aceptada
de fiebre en el paciente neutropénico
es la presencia de temperatura aislada
mayor de 38,3°C o temperatura mayor o
igual a 38°C en dos ocasiones en menos
de 12 horas@. Hay que tener en cuenta
que el tratamiento con corticoides puede
enmascarar la presencia de fiebre y que,
en pacientes neutropénicos, pueden
estar ausentes los signos inflamatorios
locales. Por este motivo, las infecciones
pulmonares pueden no asociarse a
signos patoldgicos en la auscultacién ni a
infiltrados pulmonares en la radiografia.

Se define neutropenia grave como
la cifra de neutréfilos menor de 500/
mcl o menor de 1.000/mcl, pero en
un paciente al que se ha administrado
recientemente quimioterapia y se espera
que descienda en las siguientes 24-48
horas. En pacientes neutropénicos, el
riesgo de infecciones potencialmente
letales es mayor, especialmente si pre-
sentan menos de 200/mcl y aquéllos en

los que la duracién de la neutropenia es
mayor de 10 dias. Los nifios con LLA
en el momento diagnéstico también
deben ser considerados como neutro-
pénicos a pesar de tener recuentos nor-
males o elevados, ya que es frecuente
que sean disfuncionantes.

El primer paso en la valoracién, es
determinar la gravedad de la situacion y
estabilizar al paciente en caso de sepsis
grave o shock séptico. Se recomienda
una historia y exploracién clinica com-
pleta de forma temprana, prestando
especial atencién al térax y al abdo-
men, y sin olvidar la cavidad oral, la
zona perianal, los accesos y recorrido
de catéteres venosos centrales, asi como
cualquier zona de dolor localizado. Los
estudios complementarios deben incluir,
como minimo: hemograma, funcién
hepitica y renal, electrolitos, reactan-
tes de fase aguda y, en casos graves,
gasometria y coagulaciéon. También,
deben extraerse cultivos para bacterias
y hongos de los dispositivos centrales,
urocultivo y cultivo de cualquier sitio
sugerente de infeccién. El sistemdtico
de orina puede no mostrar piuria debido
a la neutropenia, por lo que tiene una
utilidad limitada, estando indicada la
realizacién de urocultivo. En el caso
de nifios pequefios y lactantes, la reco-
gida de orina por sondaje vesical estd
desaconsejada por el riesgo, debido a
la neutropenia y la trombopenia que
puede haber asociada. En caso de que el
paciente sea portador de un catéter cen-
tral con mds de una luz, se debe extraer
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cultivo de cada una de las luces. En
guias més recientes1?), se recomienda
también la realizacién de hemocultivo
periférico para cultivo diferencial, de
forma que si el obtenido del catéter se
positiviza, al menos, 120 minutos antes
que el periférico, es altamente proba-
ble que el origen de la infeccidn sea el
catéter. La radiografia de térax debe
reservarse para los nifios con sintomas
respiratorios y, en los que presenten dia-
rrea, hay que realizar cultivo bacteriano
y deteccién de toxina de Clostridium
difficile en heces.

Dado que el grupo de nifios con
neutropenia febril no es homogéneo,
existen numerosas publicaciones sobre
predictores de riesgo para realizar un
tratamiento estratificado. Estos estu-
dios son muy variables, dificultando
la generalizacién de los resultados y el
tratamiento en cada centro deberia rea-
lizarse segin un protocolo especifico,
teniendo en cuenta las caracteristicas
epidemiolégicas y de resistencia local,
asi como evaluando los resultados de
forma periédica. Algunos de los facto-
res de riesgo mds aceptados de forma
universal se exponen en la tabla V(17.19),
Existen algunos casos que podrian con-
siderarse de bajo riesgo y beneficiarse de
tratamiento ambulatorio con amoxici-
lina clavulanico y/o ciprofloxacino, pero
en ellos seria necesario tener en cuenta
factores sociales, como las caracteristi-
cas familiares y la cercania del domici-
lio al centro hospitalario, realizar una
monitorizacion estrecha para asegurar

Tabla V. Factores de riesgo de neutropenia febril en el nifio(17.19)

En relacion con
el proceso febril
actual

Inestabilidad hemodinamica, mucositis grave, dolor
abdominal moderado-intenso, vémitos de repeticion, diarrea,
deshidratacion, infeccion local del reservorio, focalidad

neuroldgica, dificultad respiratoria, hipoxemia, infiltrado
pulmonar, fiebre >39°C

En relacion con
la enfermedad
de base

<1 afo 0 >12 afios, LLA en tratamiento de induccién o
reinduccién, LMA durante todo el tratamiento, leucemia en
recaida, segundas leucemias, sindromes mielodispléasicos,

linfomas no Hodgkin en induccién o en recaida, tumor sélido
que haya recibido quimioterapia con alto potencial mielotéxico
durante los 7 dias anteriores, especialmente las fases de
induccién, trasplante de progenitores hematopoyéticos,
enfermedad en progresién

En relacién
a los resultados
de la analitica

Neutréfilos <100/mcl, monocitos <100/mcl,
procalcitonina>0,5 ng/ml, PCR >9 mg/ml, analitica sanguinea
en las Gltimas 48 horas con menos de 500 neutréfilos/mcl
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el adecuado cumplimiento terapéutico
y la mejoria clinica, asi como explicar
bien a los padres los signos sugerentes
de empeoramiento para que acudan al
hospital en caso de que se presenten.

El resto de pacientes deben recibir
tratamiento intravenoso. La adminis-
tracion de antibidticos de amplio espec-
tro tiene que realizarse lo mds rapida-
mente posible, idealmente en los prime-
ros 30 minutos de su valoracién®), sin
que deba retrasarse por los resultados
de las pruebas complementarias. Dife-
rentes estudios han mostrado relacién
directa entre la mortalidad y el tiempo
de instauracién de tratamiento anti-
bidtico, especialmente en los pacientes
que presentan taquicardia o alteracién
de la perfusién en el momento de su
consulta.

El tratamiento empirico debe
basarse en la clinica, los factores de
riesgo para presentar una infeccién
grave, el antecedente de colonizacién
por gérmenes resistentes y los patrones
de resistencia locales. Puede realizarse
con monoterapia en pacientes esta-
bles y en centros que presenten baja
tasa de patégenos resistentes, con un
antibidtico beta-lactdmico de amplio
espectro con cobertura para Pseudo-
mona aeruginosa0). Los mis utili-
zados son piperacilina/tazobactam,
cefepime y meropenem. En general,
se recomienda reservar los carbapené-
micos para los pacientes inestables o
aquéllos que asocien dolor abdominal
moderado-intenso o se sospeche ente-
rocolitis neutropénica. La ceftazidima
tiene limitada actividad frente a gérme-
nes gram positivos, por lo que puede no
cubrir de forma adecuada infecciones
por Streptococcus viridans, Staphilo-
coccus meticilin sensibles, Streptococcus
pneumoniaey algunos gérmenes gram
negativos resistentes. No se recomien-
dan los glicopéptidos de entrada salvo
en algunas situaciones.

Segun la evaluacién clinica y las
resistencias locales puede ser necesario
asociar otros antibiéticos®:

* En el caso de pacientes inestables,
se deberfa administrar meropenem

e incluir un glicopéptico y un ami-

noglucésido (estrategia de “desesca-

lado”).

* Ampliar cobertura frente a gérme-
nes gram positivos con un glicopép-
tido en situaciones como: mucositis
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grave, signos de infeccién del catéter
venoso central o signos de infeccion
de la piel o tejidos blandos, coloni-
zacién por Staph aureus resistente
a meticilina, asi como tratamiento
reciente con altas dosis de citarabina
(estos casos tienen riesgo especial de
infeccion por Streptococo viridans).

* Afadir un segundo agente frente
a Gram negativos, como un ami-
noglucésido, en caso de que se
sospechen gérmenes resistentes o
en centros con alta prevalencia de
dichos patégenos. En situaciones
de resistencia a carbapenémicos,
podria valorarse el empleo de colis-
tina o fosfomicina, asi como nuevos
antibidticos, como la tigeciclina o el
ceftolozano.

*  Siel paciente presenta dolor abdo-
minal moderado grave o infeccion
perirrectal, se debe ampliar la cober-
tura frente a anaerobios (meropenem
o adicién de metronidazol).

* Si existen sintomas respiratorios
afiadidos, hay que valorar trata-
miento también para organismos
atipicos (macrélidos) y considerar la
adicién de vancomicina y trimeto-
prim-sulfametoxazol (para cober-
tura de Preumocystis jirovecii que
se asocia de forma caracteristica a
infiltrados difusos en la radiografia
de térax, hipoxia grave y elevacion

de LDH).

Las modificaciones sobre el trata-
miento inicial suelen hacerse a las 72-96
horas y deben basarse en el estado cli-
nico del paciente y los resultados micro-
biolégicos(8). Es frecuente la ausencia
de crecimiento en los hemocultivos
de los nifios con fiebre y neutropenia,
pero en el caso de que se identifique el
agente responsable, se ajustard la terapia
al germen y al antibiograma correspon-
diente. En caso de persistencia de fiebre,
se debe reevaluar de forma completa al
paciente, pero si este permanece estable,
la fiebre no es criterio suficiente para
modificar la pauta antibi6tical7.18). Si se
produce deterioro clinico y el paciente
estd recibiendo monoterapia, es nece-
sario ampliar cobertura frente a gram
positivos resistentes, gram negativos y
anaerobios.

Algunos pacientes presentan alto
riesgo de infeccién fungica invasiva
como las recaidas de la leucemia, LLA

de alto riesgo, LMA o pacientes que
han recibido TPH, por lo que debe
tenerse en cuenta también esta etiologia
en caso de procesos febriles.

Dentro de las medidas generales en
la atencién a estos nifios, hay que recor-
dar que cuando consulten en los Servi-
cios de Urgencias, se debe intentar valo-
rarlos lo mds rdpidamente posible, evi-
tando las salas de espera generales. En
caso de que el paciente esté recibiendo
trimetropim-sulfametoxazol profildc-
tico, no debe suspenderse durante el tra-
tamiento de la neutropenia febril. En los
nifios con sepsis graves, puede utilizarse
G-CSF en el tratamiento, para intentar
reducir la duracién de la neutropenia.

Extravasacion de citostaticos

Se denomina extravasacién a la
salida accidental del tratamiento qui-
mioterdpico durante su administracién
intravenosa al espacio extravascular8).
Segtn el riesgo de producir dafio tisu-
lar, los diferentes agentes citostiticos se
clasifican en:

*  Vesicantes: pueden producir necro-
sis de los tejidos, con dafio funcio-
nal y desfiguracion. Entre ellos se
encuentran las antraciclinas, los
alcaloides de la vinca y la mitomi-
cina C.

» Irritantes: causan reaccién inflama-
toria, pero no necrosis. Es el caso de
los derivados del platino, taxanos,
ciclofosfamida y etopésido.

* No agresivos: asparraginasa, meto-
trexate y citarabina.

Esta clasificacién no es absoluta,
porque la gravedad del dafio depende
de la concentracién y el volumen del
firmaco, asi como de los excipientes.
Algunos derivados de platino y taxa-
nos pueden comportarse como vesican-
tes en caso de altas concentraciones o
volimenes.

La presentacién clinica es muy
variable. Los sintomas pueden ocurrir
inmediatamente después del incidente
o pasados dias o semanas. En la mayo-
ria de las extravasaciones de vesicantes
aparece: dolor, induracién, cambios de
color o sensacién de quemazén. En
los casos graves, puede haber necrosis
de la piel y de los tejidos subyacentes,
infeccidn, escaras y dafios anatémicos
y funcionales importantes. En los far-



macos irritantes, los sintomas incluyen:
eritema, calor, aumento de la sensibili-
dad. En el recorrido de la vena puede
aparecer: flebitis, hiperpigmentacién y
esclerosis, que normalmente se resuel-
ven en semanas.

La principal medida terapéutica es
la prevencién, con enfermeria especia-
lizada en la administracién de citos-
tdticos, una adecuada dilucién de los
mismos, empleo de accesos venosos
centrales y la utilizacién de protocolos
normalizados de trabajo.

Una vez que se sospecha, incluso
si es asintomitica, la infusién debe
suspenderse e iniciar el tratamiento
inmediatamente, asi como elevar el
miembro afecto. Se debe intentar aspi-
rar el firmaco del drea afecta a través
del catéter y retirar posteriormente la
aguja, asi como cubrir la lesién con una
gasa estéril y seca. En algunos casos, se
pueden aplicar tratamientos especificos,
como el dexrazoxano ev en el caso de
las extravasaciones de antraciclinas, o
hialuronidasa en punciones subcutdneas
alrededor de la zona afecta en extrava-
saciones de alcaloides de la vinca o eto-
posido®. Se recomienda también aplicar
frio en la zona, excepto con alcaloides
de la vinca y epipodofilotoxinas como el
etopdsido, en cuyo caso se recomienda
aplicar calor seco moderado.

La necrosis producida por los fir-
macos vesicantes puede ocurrir varias
semanas después del episodio, por lo
que debe monitorizarse al paciente de
forma frecuente.

Resumen

El reconocimiento temprano de las
urgencias oncoldgicas es muy impor-
tante en el prondstico de los pacien-
tes pedidtricos afectos de cdncer. Su
diagnéstico requiere un alto grado de
sospecha, por lo que es necesario cono-
cer las diferentes entidades y tenerlas
en cuenta a la hora de evaluar al nifio
oncoldgico o con sospecha de patologia
tumoral.

El pediatra de Atencién Primaria
puede ser el primer profesional que
valore a un nifio con sospecha de pato-
logia oncoldgica, asi como un paciente
conocido con fiebre o sintomas de pro-
gresién, o que haya terminado trata-
miento y presente una recaida, por lo
que debe saber reconocer los sintomas

y signos para realizar la estabilizacién
inicial y la derivacion de forma urgente.
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Alopurinol

Nifio de 8 afios, sin antecedentes de interés,
que consulta en el Servicio de Urgencias Pedia-
tricas por cuadro de astenia de 2 semanas de
evolucion, acompafiado de cefalea holocraneal
en las altimas 48 horas que responde mal a
tratamiento con ibuprofeno oral. No refieren
procesos infecciosos intercurrentes, ni otra
sintomatologia asociada.

Exploracion fisica

Buen estado general. Buena hidratacion,
nutricion y perfusion. Palidez de piel y muco-
sas. Hematomas en diferentes estadios evoluti-
VoS en ambas extremidades inferiores. No otras
lesiones cutaneas. Eupneico. Auscultacion car-
diaca: soplo sistdlico I-11/VI en borde ester-

nal izquierdo. Auscultacién pulmonar: buena
entrada de aire bilateral, sin ruidos afiadidos.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a
la palpacion. No se palpan masas, ni viscero-
megalias. A nivel del sistema ganglionar, no se
evidencian adenopatias palpables. Exploracion
neurolégica compatible con la normalidad.

Pruebas complementarias

- Hemograma: Hb: 6,8 g/dI. Leucacitos: 15,7
x 109/I (neutrdfilos: 0,9 x 10%/1; linfocitos:
14,1 x 109/1). Plaquetas: 82 x 109/1.

- Bioquimica: perfil renal normal, potasio:
4.2 mg/dl, fésforo: 4,6 mg/dl, acido Urico:
5, 3mg/dl, calcio: 9,8 mg/dl, LDH: 400 UI/I.
Resto normal.

Caso clinico

- Frotis de sangre periférica: 78% de blastos
de aspecto linfoide.

- Aspirado de médula dsea: compatible con
leucemia linfoblastica aguda B comun.

Evolucién

Ante los hallazgos de las pruebas complemen-
tarias, se ingresa al paciente, se instauran medidas
de soporte y se inicia tratamiento quimioterapico
segn protocolo SEHOP-PETHEMA 2013, con
controles analiticos seriados. Clinicamente, el
paciente permanece estable, sin presentar inci-
dencias. En la bioquimica realizada a las 48 horas,
destaca una cifra de dcido drico de 7,8 mg/dl y
un potasio de 5 mg/dl con LDH estable y resto de
pardmetros dentro de la normalidad.

Algoritmo 1. Fisiopatologia del sindrome de lisis tumoral
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Algoritmo 2. Diagnéstico-terapéutico del sindrome de lisis tumoral (SLT)

Determinacion de:
- Potasio, Fosforo, Calcio
- Acido trico

<1 alteracion >2 alteraciones

SINDROME DE LISIS
TUMORAL ANALITICO

NO SINDROME DE LISIS
TUMORAL

\

VALORACION DEL GRUPO DE RIESGO
DE SLT EN FUNCION DE:
- Enfermedad de base
- Existencia de dafio y/o infiltracién renal

/ Y \'

‘ BAJO RIESGO ‘ ‘ RIESGO INTERMEDIO ‘ ‘ ALTO RIESGO ‘

l ,, l

Sintomas clinicos (dafio
renal agudo, arritmia
cardiaca y/o crisis
convulsiva)

SINDROME DE LISIS
TUMORAL ESTABLECIDO

Y

MONITORIZACION MONITORIZACION MONITORIZACION
HIDRATACION HIPERHIDRATACION HIPERHIDRATACION
NORMAL ALOPURINOL RASBURICASA
CONTROL ANALITICO CONTROL ANALITICO CONTROL ANALITICO
CADA 12-24 HORAS CADA 8-12 HORAS CADA 4-6 HORAS

A

%

S| DESARROLLA
HIPERURICEMIA

INGRESO EN UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS
HIPERHIDRATACION
RASBURICASA
CONTROL ANALITICO
CADA 4-6 HORAS
TRATAMIENTO DE
LAS ALTERACIONES
ELECTROLITICAS

Y

HIPOCALCEMIA:
Si sintomas: gluconato
céalcico 10% endovenoso

HIPERFOSFATEMIA:
- Hidratacion
- Hidréxido de aluminio oral

» |
<

Y

SI FRACASO

}

TECNICAS DE
DEPURACION
EXTRARRENAL

HIPERKALIEMIA:
Moderada y asintomética:
- Evitar aportes externos
- Furosemida endovenosa
- Resinas de intercambio iénico

Severa y/o sintomética:

- Gluconato célcico 10%
endovenoso

- Bicarbonato sédico 1M
endovenoso

- Insulina regular + glucosa

- Salbutamol nebulizado
0 endovenoso
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Algoritmo 3. Diagnéstico-terapéutico del SMS/SVCS en nifos

MASA MEDIASTINICA ANTERIOR

/ Fallo respiratorio inminente }\x
Si No

Y Y

ELEVACION CABECERO 30° DIAGNOSTICO ETIOLOGICO CON
OXI’GENOTERAPIA TECNICA LO MENOS INVASIVA
PREVENCION / TRATAMIENTO SLT POSIBLE

CORTICOIDES / CICLOFOSFAMIDA/ RT

Y

‘ HEMOGRAMA
EXTENSION SANGRE PERIFERICA
CMF SANGRE PERIFERICA

l

| ASPIRADO DE MEDULA OSEA ‘

A

A

Y

TRATAMIENTO DIRIGIDO |
SI DIAGNOSTICO < | CITOLOGIA LIQUIDO PLEURAL SI DERRAME ‘

Y

BIOPSIA DE ADENOPATIAS ACCESIBLES ‘

l

‘ BIOPSIA MEDIASTINICA
‘ (VALORAR RIESGO ANESTESICO)

A

A

SMS: sindrome de mediastino superior; SVCS: sindrome de vena cava superior; y CMF: citometria de flujo.

Q Cuestionario de Acreditacion

Los Cuestionarios de Acreditacion de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org
y www.pediatriaintegral.es.

Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

PEDIATRIA INTEGRAL


http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es

h V4

. Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que
debera contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de
caracter unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se
podran realizar los cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado

en el cuestionario “on-line”.

Urgencias oncolégicas en
Pediatria

1. Enrelacién conla hiperleucocito-
sis, indique la afirmacién VER-

DADERA:

a. La hiperleucocitosis se define
como la presencia de recuentos

leucocitarios > 150 x 10%/1.

b. La hiperleucocitosis sintomatica
ocurre con mayor frecuencia en

la LMA.

c. Se deben realizar transfusio-
nes de hematies para mantener

cifras de Hb >10 g/dl.

d. La leucostasia es la principal
complicacién, siendo el higado
y los pulmones los 6rganos mds

cominmente afectados.

e. En pacientes <12 kg, la leuco-
aféresis es de eleccién frente a

la exanguinotransfusién.

2. En relacién con el SMS / SVCS
(sindrome de mediastino superior/
sindrome de vena cava superior) en

nifios, sefiale la FALSA:

a. La causa mds frecuente es el

linfoma linfobl4stico.

b. La posicién en dectbito supino

puede empeorar la clinica.

c. La prueba de imagen de elec-
cién es la resonancia magnética.

d. En los casos de compromiso
vital, puede ser necesario el uso
de corticoides antes de tener un

diagnéstico etiolégico.

e. El diagnéstico debe intentar
realizarse mediante la técnica

menos invasiva posible.

3. Paciente de 7 afios en tratamiento

de induccién por leucemia linfo-
bldstica aguda de alto riesgo que
acude a Urgencias por fiebre de
38,5°C, distensién abdominal y
abdominalgia moderada. Ter-
miné tratamiento con quimio-
terapia hace 5 dias. Senale la

FALSA:

a. Lo primero que deberia reali-
zar es una valoracién hemodi-
ndmica para descartar signos
de repercusion y estabilizar al
paciente en ese caso.

b. Exploraria al paciente por com-
pleto y valoraria otros sintomas
asociados.

c. Realizaria analitica completa,
asi como urocultivo y hemo-
cultivo, e iniciaria tratamiento
antibiético cuando llegase la
analitica y confirmase la neu-
tropenia.

d. Ademis del antibiético, man-
tendria de momento dieta abso-
luta.

e. Seria importante descartar
infeccién por Clostridium

difficile asociada.

En relacion con la cistitis hemo-
rrdgica, ¢cudl de las siguientes

afirmaciones es FALSA?

a. Lahiperhidratacién y la admi-
nistracién de MESNA (2-sul-
faniletansulfonato de sodio) se
incluyen dentro de las medidas
profilacticas.

b. La aparicién de cistitis hemo-
rrigica se relaciona con la
administracién de agentes
alquilantes, tales como ifosfa-
mida o ciclofosfamida.

c. Puede presentarse de manera
precoz o tardia, en relacién a
los tratamientos administrados.

d. En el contexto del trasplante de
progenitores hematopoyéticos,
aparece exclusivamente en
relacién con infecciones bacte-
rianas.

e. Entre las pruebas diagndsticas
se incluyen: sedimento de orina,
urinocultivo y, en ocasiones,
pruebas de imagen, como la
ecografia abdominal.

Respecto ala compresién medular,
sefiale la respuesta VERDADE-
RA:

a. La técnica de imagen de elec-
cién para el diagnéstico es la
ecografia.

b. La compresién medular es una
de las complicaciones mids fre-
cuentes en los pacientes onco-
16gicos, apareciendo en un 40%

de ellos.

c. Los corticoides son utiles en el
tratamiento de la compresién
medular.

d. Laalteracién de esfinteres suele
ser el sintoma guia en el diag-
nostico.

e. No esuna complicacién descrita
en pacientes afectos de Sarcoma

de Ewing.
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Caso clinico

6. Atendiendo alos resultados de las
pruebas complementarias solicita-
dasal ingreso, ¢existe RIESGO de
que nuestro paciente desarrolle un
sindrome de lisis tumoral?

a. No, puesto que presenta una
cifra de leucocitos <100 x 10%/1.

b. Si, nuestro paciente seria de
riesgo intermedio al presentar
valores de LDH < 2 veces el
limite superior de la normali-
dad y leucocitos <100 x 1091,
sin otras alteraciones.

c. Si, la leucemia linfoblé4stica
aguda siempre se asocia a alto
riesgo de desarrollar sindrome
de lisis tumoral.

d. Si, aunque en nuestro caso el
riesgo es bajo.

PEDIATRIA INTEGRAL

€.

El paciente presenta un sin-
drome de lisis tumoral clinico
establecido desde el diagnés-
tico.

7. De acuerdo con el riesgo estima-
do al ingreso, ;qué MEDIDAS de

prevencién adoptaria?

a.

Monitorizacién estrecha exclu-
siva.

Hidratacién normal y adminis-
tracién de dosis Unica de rasbu-
ricasa ev.

Monitorizacién, hiperhidra-
tacién, rasburicasa y control
analitico cada 12-24 horas.

. Monitorizacién, hiperhidrata-

cién, alopurinol y control ana-
litico cada 8-12 horas.
Hidratacién normal e inicio de
tratamiento con alopurinol.

8. Enrelacién ala evolucién presen-
tada por el paciente a las 48 horas,
indique la afirmacién VERDA-
DERA:

a.

El paciente ha desarrollado un
sindrome de lisis tumoral cli-
nico.

Deberia instaurarse tratamiento
con gluconato cilcico al 10%
para disminuir los niveles de
potasio.

La administracién de rasburi-
casa seria de eleccién frente al
alopurinol.

El empleo de diuréticos, como
la furosemida, estd contraindi-
cado en los casos de hiperpota-
semia.

La evolucién del paciente es la
esperada dada su patologia de
base y no serfa necesario reali-
zar cambios en el tratamiento.



