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• Causa principal de muerte a nivel global: 7.6 

millones en el 2008

• 70 % de de las muertes por cáncer ocurren

en países pobresen países pobres

• Se proyecta que la mortalidad por cáncer 

aumentara a 11 millones en el 2030

• WHO. Fact Sheet 297, Oct 2011



Hiperleucocitosis

Síndrome de Lisis Tumoral

CDI

Debut y problemas…..

CDI

Síndrome de Compresión Medular

SDMO

Complicaciones del tratamiento: 
Transfusiones / Toxicidad QMT y/o RT



Paciente de sexo masculino de 7 años sin antecedentes 

patológicos de importancia que consulta por dolor en miembros 

inferiores , palidez, decaimiento general, febrícula, astenia y 

aparición de hematomas espontáneos desde hace 5 días.

Al examen físico hipoventilación generalizada, palidez cutáneo 

mucosa, hematomas en miembros sup e inf, petequias en piernas, 

hipertrofia gingival y esplenomegalia leve

Caso Clínico

FO: hemorragias en llama

RX DE TÒRAX



Doble poblaciòn de blastos

40% blastos de aspecto mieloide 
MPO+

35% blastos de aspecto 
monocitoide

Frotis Sangre Periférica PAMO

CITOMETRÍA DE FLUJO
Presencia de 2 poblaciones:                                                           
43% del total celular compatible con blastos con  expresión de marcadores mieloides 
CD117+, CD13+, CD38+ y parcial expresión de CD34
33% del total celular compatible con células monocitoides con expresión de  
CD14+,CD64+,CD13+. Ausencia de CD117 y CD34, y parcial expresión de CD56 
INMUNOFENOTIPO COMPATIBLE CON LMMA

NS 10% Lc 7% 
83% de blastos de aspecto monocitoide

ESTUDIO CITOGENÈTICO: 46XY (30 metafases)



“ Muerte y Vida” 

Gustav Klimt

1911



Urgencias Oncológicas

• Reconocer la urgencia.

• Estabilizar al paciente.

• Trasladar el paciente a un centro adecuado • Trasladar el paciente a un centro adecuado 

para la atención de la patología oncológica.

• Iniciar el tratamiento definitivo de la 

enfermedad oncológica.



Variables a considerar en la evolución del 
Cancer en niños

• Enfermedad de Base

• Scores pronóstico

• Performance status

• Edad• Edad

• Número de inducciones

• Tiempo de neutropenia

Children's Oncology Group

Winter 2006
Ramos ER. The Oncologist 

2011;16: 1049 –1060



• Urgencias por lesiones de masa:
– Síndrome de vena cava superior
– Compresión de la médula espinal
– Hipertensión endocraneana
– Hepatomegalia masiva

• Urgencias por anormalidades de la sangre:
– Hiperleucocitosis

Debut Oncológico: Complicaciones Críticas

– Hiperleucocitosis
– Leucopenia
– Anemia
– Coagulopatía
– Accidente cerebrovascular

• Urgencias metabólicas:
– Síndrome de lisis tumoral
– Hipercalcemia



¿POR QUÉ ES UNA URGENCIA?

Los síndromes hiperleucocitarios producen 

leucostasis, pudiendo causar disfunción orgánica por 

compromiso de la microvasculatura (insuficiencia 

respiratoria, sangrado en SNC, insuficiencia renal 

aguda)

Síndrome hiperleucocitario

aguda)

Se asocia a profundas anomalías metabólicas y a 

síndrome de lisis tumoral

Aumenta la mortalidad temprana



Síndrome hiperleucocitario

1. Definición:

Recuento leucocitario mayor a 100.000/mm3

Complicaciones Asociadas:

• Síndrome de lisis tumoral agudo
• Hemorragia intracraneana
• Hemorragia pulmonar
• Leucostasis vascular• Leucostasis vascular
• Hiperviscosidad

Estas complicaciones  se asocian a tres factores :

a. Infiltración perivascular por blastos con formación de trombos leucocitarios.
(leucostasia) que favorece el daño vascular por isquemia y hemorragia.

b. Menor deformabilidad blástica (especialmente el tipo mieloide) que 

condiciona el atrapamiento de los mismos en la microcirculación.

c. Aumento de la viscosidad sanguínea por incremento del volumen celular  

total.



ASPECTOS BIOLÓGICOS DE LA 

HIPERLEUCOCITOSIS Y LEUCOSTASIS EN LMA

CD56 E-Selectina

HiperleucocitosisHiperleucocitosis
Activación de marcadores de Activación de marcadores de 
superficie celular en blastossuperficie celular en blastos

Secreción de moléculas Secreción de moléculas 
de adhesiónde adhesión

Interacciones con el endotelio y Interacciones con el endotelio y 
célula célulacélula célulacélula célulacélula célula

LEUCOSTASISLEUCOSTASIS

DISFUNCIÒN ORGÀNICA

-Insuficiencia respiratoria

-Hemorragias

-Insuficiencia renal



Hiperleucocitosis + Lecucostasis 

riesgo de Falla Multiorgánica

•Incremento de la Viscosidad Sanguínea
•Local Hipoxemia
•Hipermetabolismo desde la continua división de      

Blastos y Liberación de Citoquinas

Leucostasis. Paciente con LPA en tratamiento con ATRA, que bruscamente 

pasó de tener 29.000 GB /mm3 a 102340/mm3. Presentó dolor 

abdominal brusco, fiebre y distress respiratorio falleciendo poco 

después. En la imagen se observa intensa leucocitosis intravascular 

e infiltración de las paredes de la arteria coronaria derecha 

(flechas). 



Síndrome hiperleucocitario

2. Prevención:

a. Leucoféresis en pacientes con LMA con leucocitos > 100.000/mm3, o con.
LLA con leucocitos > 300.000/mm3.LLA con leucocitos > 300.000/mm3.

b. Evitar las transfusiones con glóbulos rojos desplasmatizados si el paciente

está hemodinámicamente compensado (para no aumentar la viscosidad 
sanguínea)  y evitar diuréticos.

c. Iniciar tratamiento con dosis reducidas quimioterapia.



Síndrome hiperleucocitario

3 Pronóstico

a. 20 a 40%  fallecen en la primer semana.

b. Inducción de QMT  reduce el número circulante de GB y decrece su 

producción. Único tto que puede mejorar sobrevida.

c. Hydroxiyurea puede reducir  50-80% e número de GB.

d. Rol de Leucoaféresis aún es controversial en cuanto a prevenir la muerte 

temprana



Debut Leucémico

Hiperleucocitois

Muerte temprana

causas

30%

• 40% 

30%



Debut Leucémico

Hiperleucocitois

• Pseudo Hipoxemia o Spurious Hipoxemia

• Sobrestimación de plaquetas

• Pseudohiperkalemia

• CID : 40% de los pacientes. Ocurre  al 
debut o luego de QMT.



Vento S. Lancet Oncol 2008; 9: 982–92



MBE

Leucoferesis vs Citoreducción vs 

QMT
TODOJUNTOSEPARADOTODOJUNTOSEPARADOTODOJUNTOSEPARDOTODOJUNTO

NIVEL DE EVIDENCIA

Busqueda MEDLINE,EMBASE,Cochrane,DARE,NHS 
EED) y en sitios de agencias evaluadores de 
tecnologías en Salud
64 artículos
18 artículos  (población pediátrica)
7 artículos MBE III o II 



MBE¿?   
NO EXISTEN ESTUDIOS CONTROLADOS

REVISIONES 
SIST.CONTROVERSIALES

COHORTES ANTES/ DESPUÉS 
CON ESCASA N



Porcu et al. Indianapolis,Indiana , USA



No diferencias entre porcentaje de 

reducción y número final de blancos  





Nivel de Evidencia 1B Categoría   I   Leucostasis

Nivel de Evidencia 2C  Categoría III   Profilaxis 

Journal of clinical apheresis  28:145-284 (2013),



Recomendación del Consenso
Nivel de Evidencia 1B – 2C

Reducción de hasta 60%

2 veces / día si existe amenaza de vida

Journal of clinical apheresis  28:145-284 (2013),



Manejo basado en la Evidencia

Objetivos

Citoreducción e inicio de QMT ( 2B)

•Asintomáticos : Citoreducción con Hidroxiurea (2C)•Asintomáticos : Citoreducción con Hidroxiurea (2C)

•Sintomáticos: LEUCOAFERESIS y retrasar  QMT (2C)

Medidas de sostén :
•Evitar TGR o hacerlo lentamente
•Profilaxis SLT con agresiva hiperhidratación , ALLOPURINOL o 
RASBURICASE
•Anormalidades de la Coagulación: Transf. PLT y Plasma



SINDROME DE LISIS TUMORAL AGUDO 

(SLTA)

• Grupo de desórdenes metabólicos 
(hiperuricemia, hiperfosfatemia, hiperkalemia e 

hipocalcemia), causados por la liberación hipocalcemia), causados por la liberación 

abrupta y masiva de componentes celulares a 

la sangre luego de la rápida lisis de células 

malignas (espontánea ó inducida por la 

quimioterapia)



SINDROME DE LISIS TUMORAL AGUDO 

(SLTA)

• Asociado habitualmente a enfermedades malignas 
linfoproliferativas.

Sigue, en general, a la destrucción celular inducida • Sigue, en general, a la destrucción celular inducida 
por quimioterapia, pero puede ocurrir 
espontáneamente.

• Ocurre frecuentemente en pacientes con tumores 
con gran proliferación celular, alta carga tumoral y 
gran sensibilidad a la quimioterapia



SLTA – Factores de Riesgo

• Neoplasias linfoproliferativas: Linfomas tipo 

Burkitt y LLA de células T.

• Extensión de la enfermedad tumoral: 

Hiperleucocitosis (rto leucocitario >100.000), Hiperleucocitosis (rto leucocitario >100.000), 

organomegalia, mediastino voluminoso, 

masas abdominales o retroperitoneales.

• Sensibilidad  al tratamiento antineoplásico.



SLTA – Factores de Riesgo

• Elevada velocidad de proliferación, recambio y  

fracción de crecimiento celular

• LDH > 1500 U/L.

• Contracción de volumen / diuresis disminuída.• Contracción de volumen / diuresis disminuída.

• Orinas ácidas o concentradas.

• Disfunción renal preexistente o uropatía 

obstructiva.

• Infiltración tumoral de los riñones.
Nivel de Evidencia 2B



• Linfoma No Hodgkin de tipo Burkitt

• Otros linfomas No Hodgkin

• Leucemia linfática aguda

• Leucemia mieloide aguda 

SLTA – Neoplasias hematológicas

• Leucemia mieloide aguda 

• Leucemia linfática crónica

• Leucemia mieloide crónica

• Mieloma múltiple



• SCLC
• SCC extrapulmonar
• Carcinoma de mama
• Carcinoma de ovario
• Carcinoma de vulva
• Neuroblastoma
• Meduloblastoma

SLTA – Tumores sólidos

• Meduloblastoma
• Leiomiosarcoma - Rabdomiosarcoma
• Carcinomas escamosos de cabeza y cuello
• Melanoma
• Hepatoblastoma
• Hepatocarcinoma
• Timoma
• Adenocarcinoma de pulmón
• Adenocarcinoma gástrico
• Adenocarcinoma colo-rectal metastático
• Adenocarcinoma metastático (sitio primario desconocido)
• Tumor de Células Germinales



SLTA - Fisiopatología

GUANINA ADENOSINA

XANTINA

ALLOPURINOLALLOPURINOL

HIPOXANTINA

ACIDO URICO

URATO OXIDASA URATO

ALANTOINA



SLTA - Fisiopatología

• Aumento del fósforo sérico.

• Formación de fosfato de calcio.

• Precipitación de fosfato de calcio (Ca x P > 58).

• Nefrocalcinosis.• Nefrocalcinosis.

• Disfunción renal.

• IRA. 

• Daño tisular.

• Hipocalcemia.



SLTA - Fisiopatología

• Hiperkalemia: 

– Liberación del potasio intracelular

– Insuficiencia renal

– Acidosis– Acidosis

• Aumento de urea:

– Incremento del catabolismo protéico







SLTA – Evaluación

• Aspecto neurológico: trastornos de 

conciencia, irritabilidad, temblores, tetania, 

confusión, estupor, visión borrosa, cefales.

• Estado hemodinámico: FC, FR, TA, pulsos.• Estado hemodinámico: FC, FR, TA, pulsos.

• Estado de hidratación: edemas, tercer espacio, 

diuresis, pérdidas extrarrenales, balance de 

ingresos y egresos.



SLTA – Evaluación

• Hemograma.

• Acido úrico. LDH

• Ionograma. Calcio – Fósforo.

• Estado ácido – base.

• Urea – Creatinina.

• Coagulograma – Proteinograma.

• Análisis de orina.

• Teleradiografía de tórax (ICT, masa mediastinal, derrame 

pleural, leucostasis pulmonar).

• Ecografía de abdomen y retroperitoneo.

• ECG (evaluar signos de hiperK e hipoCa).



SLTA – Manejo clínico/Prevención

• Tratamiento ideal � Preventivo

• Control estricto del peso corporal y de signos 

vitales (FC, FR, TA) por lo menos cada 4 horas.

• Acceso venoso adecuado.• Acceso venoso adecuado.

• Promover y mantener una diuresis elevada, 

densidad urinaria de hasta 1010.

– Hidratación: Dx 5% + Cl Na 20% 30-40 mEq/l sin 

potasio, 3000 ml/m2/día.)

– Diuréticos: Furosemida 1 mg/Kg IV c/6 hs cuando la 

diuresis sea <65% de los ingresos.



SLTA – Manejo clínico/Prevención

• Alcalinización de orina, conservar el pH urinario 

7,0-7,5. Reducir NaHCO3 si el bicarbonato sérico 

>30 o pH en orina >7,5.

• Allopurinol (VO/IV) 200-400 mg/m2/d (300 • Allopurinol (VO/IV) 200-400 mg/m2/d (300 

mg/m2 = 10 mg/Kg/d en promedio), en 3 dosis.

• Rasburicase 0,15 ó 0,20 mg/Kg en 50 ml de 

solución salina normal en infusión endovenosa en 

30 minutos cada 24 horas (excepcionalmente 

cada 12 horas durante las primeras 24–72 horas). 





SLTA – Manejo clínico/Prevención

• Hiperfosfatemia:

– Hidróxido de aluminio 50-150mg/kg/día VO, c/6 hs.

– Carbonato de calcio 2g/día VO, con las comidas (2-4 

dosis).

• Hipocalcemia:

– Sólo si es sintomática y/o cambios en ECG

administrar gluconato de calcio, 100 a 200 

mg/Kg/dosis, por inyección EV lenta y monitoreo 

cardíaco.



SLTA – Manejo clínico/Prevención

• Hiperkalemia:

– Suspender la ingestión de potasio.

– Resinas de intercambio catiónico (resinas de Calcio) 

ó Kayexalate 1g/Kg/dosis mezclada con sorbitol al 

50% VO (vía rectal está contraindicada).

– Gluconato de calcio 10% lento IV: 0,5–1 ml/Kg. 

(hacerlo con monitoreo cardíaco�bradicardia).



SLTA – Manejo clínico/Prevención

• Indicaciones de hemodiálisis:

– Potasio > 7 mmol/L ó >6 mmol/L en ascenso.

– Fósforo > 10 mg/dl ó Ca x P > 6,4.

– Creatinina > 10 veces valor normal para la edad.– Creatinina > 10 veces valor normal para la edad.

– Ácido úrico > 10 mg/dl.

– Diuresis < 50 ml/m2/hora.

– Hipervolemia.

– Hipertensión incontrolable.

– Obstrucción completa del tracto urinario bilateral.



SLTA – Manejo clínico/Prevención

• El manejo del SLTA es dinámico y varias veces 

durante el día debe reevaluarse cuál es la mejor 

conducta de acuerdo a los cambios operados por el 

paciente.

• La suspensión de las medidas de prevención de SLTA 

se hará en el siguiente orden, a partir de las 48-72 

horas de iniciado el tratamiento oncológico:

– Alcalinización con bicarbonato.

– Allopurinol.

– Hiperhidratación



Coagulopatias de Consumo

Disfunción multiorgànica

Purpura fulminans

Necrosis de piel

GangrenaGangrena

Sangrado  por Mucosas

Petequias

Sangrados por sitios de venopuntura

RCP-AHA Guias 2010



CID:Hallazgos de laboratorio

– Elevación de tiempo de protrombina y tiempo 

parcial de tromboplastina.

– Disminución del fibrinogeno

– Elevación del D-dimero– Elevación del D-dimero

– Plaquetopenia

– Merma en la concentración de   Factor V y VIII

– Globulos Rojos fragmentados en frotis de sangre 

periferica

RCP-AHA Guias 2010



Manejo

Tratar enfermedad de base

Terapia de reemplazo

− Plaquetas

− Plasma fresco congelado− Plasma fresco congelado

− Crioprecipitados

Seguimiento de estudios por laboratorio 
para monitorizar corrección de los deficits



Lo que todo príncipe sabio debe hacer para solucionar 

Al principio la enfermedad es fácil de curar pero difícil 

de reconocer.

Si pasa el tiempo y no se la ha detectado ni tratado 

adecuadamente , la misma se torna fácil de diagnosticar 

y difícil de curar.

Finalmente, la enfermedad se vuelve 

incurable. 

problemas es reconocerlos a tiempo 

un don que sólo tienen los prudentes

Niccolò Machiavelli, El Príncipe (1513)


