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Cartas al Editor

Por último destacar que, la ventilación domiciliaria a través de tra-
queotomía, favorece la reincorporación precoz a una vida diaria más
o menos normalizada, con una baja morbimortalidad y una buena
reintegración comunitaria9. Es importante adiestrar a los cuidadores
para ofrecer la máxima confianza a la familia y seguridad al paciente.
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Dosis única de rasburicasa
como tratamiento del
síndrome de lisis tumoral 
en 2 pacientes

Sr. Editor:
El síndrome de lisis tumoral (SLT) se presenta con frecuencia

durante la quimioterapia de inducción en pacientes pediátri-
cos con neoplasias hematológicas, y elevada masa tumoral. Se

manifiesta con hiperuricemia, hiperpotasemia, hiperfosfatemia,
azoemia e hipocalcemia, que pueden producir fallo renal por la
cristalización del ácido úrico en los túbulos renales1.

La enzima uratooxidasa denominada rasburicasa (Fasturtec®),
recientemente comercializada en España, cataliza la conversión
de ácido úrico a alantoína, que es 5-10 veces más soluble en
agua que el ácido úrico, facilitando así su excreción urinaria2. El
laboratorio fabricante recomienda una dosis de 0,15-0,2 mg/kg/día
vía intravenosa durante 5-7 días, aunque se han documentado
como eficaces duraciones de tratamiento inferiores3.

A continuación describimos 2 casos de pacientes pediátricos
en los que una única dosis de rasburicasa fue eficaz en el trata-
miento del SLT.

Paciente 1. Niño de 3 años, 13 kg y 127 cm, diagnosticado de lin-
foma linfoblástico de Burkitt abdominal extenso (estadio III). Al in-
greso presentaba leucocitosis, LDH elevada, hiperuricemia, e hipo-
calcemia, que evidenciaban el desarrollo de SLT subclínico (tabla 1).

Previa hidratación, alcalinización de la orina y administración de
alopurinol a 10 mg/kg/día vía oral (medidas habituales de preven-
ción del SLT), se inició tratamiento quimioterápico de inducción,
con ciclofosfamida (300 mg/m2) y vincristina (1 mg/m2) vía intrave-
nosa y administración intratecal de citarabina 30 mg, metotrexato
12 mg e hidrocortisona 20 mg (triple intratecal). A las 24 h del trata-
miento, se alcanzó una concentración sérica máxima de ácido úrico
de 16 mg/dl, por lo que se decidió administrar una dosis de rasbu-
ricasa de 2,5 mg (0,19 mg/kg) vía intravenosa, registrándose un
descenso del 98% en los niveles de ácido úrico. Estos se mantuvie-
ron por debajo del límite superior del intervalo de normalidad en
todo momento. El paciente evolucionó favorablemente y en la ac-
tualidad continúa en tratamiento quimioterápico.

Paciente 2. Niña de 8 años, 30 kg y 132 cm, diagnosticada de lin-
foma anaplásico de células grandes, estadio IV, con afectación me-
dular masiva. Al ingreso destacaba la presencia de leucocitosis y
LDH elevada.

Tras aplicar las medidas habituales de prevención del SLT, se ini-
ció tratamiento quimioterápico con triple intratecal; y vincristina
(2 mg/m2), ciclofosfamida (500 mg/m2, 3 dosis), adriamicina
(60 mg/m2) y metotrexato (3 g/m2), vía intravenosa. Al día siguien-
te desarrolló un cuadro compatible con SLT, caracterizado por hi-
pocalcemia, hiperuricemia e insuficiencia renal aguda; también pre-
sentó íleo paralítico. Se decidió tratamiento por vía intravenosa con
una dosis de rasburicasa de 6 mg (0,2 mg/kg), con lo cual la con-
centración de ácido úrico descendió a valores inferiores a 1 mg/dl
en menos de 24 h y se mantuvo dentro de los límites de normali-
dad a los días posteriores. Actualmente la paciente se encuentra en
remisión completa, tras 2 años sin recidivas ni metástasis a distancia.

TABLA 1. Datos analíticos de los pacientes, previos 
y 24 h tras el tratamiento quimioterápico 
y con rasburicasa

Paciente 1 Paciente 2

Previo 24 h Previo 24 h

Leucocitos/�l (5.500-15.500) 6.190,7 4.910,3 14.000,6 11.500,7

Ácido úrico (3-7) (mg/dl) 16,2 0,3 10,6 < 1

Fosfato (3,6-5,6) (mg/dl) 3,7 3,7 2,9 3,4

Potasio (3,5-5,3) (mEq/l) 4 3,9 3,9 4,5

Calcio (8,7-10,5) (mg/dl) 8 9,3 7,1 9,7

LDH (230-460) (U/l) 2.099 648 1.137 570

LDH: lactato deshidrogenasa.
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A pesar de las medidas habituales de prevención del SLT el
25% de los niños con linfoma de Burkitt avanzado o leucemia
linfoblástica aguda de células B siguen experimentando fracaso
renal agudo al inicio del tratamiento quimioterápico 4-6.

En un ensayo clínico aleatorizado en pacientes pediátricos
diagnosticados de leucemia o linfoma, el tratamiento con ras-
buricasa demostró ser más potente que alopurinol, reduciendo
la concentración de ácido úrico de hasta el 86 % tras 4 h de la
administración de la primera dosis de rasburicasa7. Entre las
ventajas del tratamiento con rasburicasa se encuentra la posibi-
lidad de iniciar el tratamiento quimioterápico de forma precoz, y
reducir el riesgo de insuficiencia renal que pudiera implicar la
necesidad de hemodiálisis.

La administración de 5-7 dosis de rasburicasa, supone un cos-
te significativamente superior a la opción de tratamiento con-
vencional con alopurinol. Varios autores apuntan a que proba-
blemente la opción de tratamiento en la que se administraran
1-2 dosis de rasburicasa seguidas de alopurinol podría ser la
aproximación más coste-efectiva1,8,9.

Tras una revisión exhaustiva de la literatura especializada,
sólo se ha documentado previamente la utilización de rasburi-
casa en dosis única en 7 comunicaciones de casos clínicos, tres
de ellos pediátricos 8-10. Los 3 niños, fueron diagnosticados de
leucemia linfoblástica aguda e hiperuricemia. La dosis empleada
fue de 4,5 mg administrados previamente al inicio de la quimio-
terapia (0,17, 0,26 y 0,08 mg/kg), resultando eficaz a pesar de no
alcanzarse la dosis recomendada de 0,2 mg/kg en uno de los
pacientes.

Un uso racional de rasburicasa debería basarse en la indivi-
dualización de la posología de acuerdo con la monitorización de
las concentraciones plasmáticas de ácido úrico. Así, en determi-

nados pacientes sería suficiente con administrar una única dosis.
Sin embargo, son necesarios más estudios con esquemas de cor-
ta duración de tratamiento que confirmen esta hipótesis.
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Figura 1. Evolución de las concentraciones de ácido úrico.

0
-1 0 1

Tiempo (día)

C
on

ce
nt

ra
ci

ón
 d

e 
A

U
 (

m
g/

dl
)

2 3 6 754

4

8

12

16

2

6

10

14

18

Paciente 1
Paciente 2


