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INTRODUCCION 

Existen dos tipos de fármacos usados para el tratramiento 

de cualquier enfermedad: Los que suprimen los sintomas sin eli

minar la causa de la enfermedad y los que curan. Puede conside 

rarse como el primer exito de la quimioterapia sustancias como 

la Chinchona y la Ipecacuana descubiertas de manera accidental 

en el siglo XVII para el tratamiento de la Malaria, fueron usa 

das sin saber las causas de la enfermedad, la naturaleza de los 

fármacos ni su modo de acción. Sin embargo, servian. (1). 

El priaero en establecer el termino de quimioterapia fue 

Paúl Erhlich quien entre 1903 y 1915 dedicó la mayor parte de su 

atención al desarrollo de agentes quimioterapeuticos, del mismo 

modo como hoy se identifican fármacos anticancerosos. (1,2). 

Subrralló el valor de los modelos de animales enfermos para estu 

diar los efectos de los fármacos. 

Los paralelismos entre el desarroilo'de fármacos anticance 

rosos y agentes antiinfecciosos son notables. La introducción de 

los arcenicales por Erhlich en 1910 es un paradicma del trabajo 

sobre de quimioterapia del cáncer de los años 60. (1). El traba

jo de Erhlich fue un hito importante pórque probó que podrian 
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curarse las enfermedades infecciosas principalmente la sífilis, 

en los roedores y en el hombre y que el modelo a base de roedo-

res Jra predictivo para la efectividad en el hombre. Esto se ha 

demostrado tambien en el caso de los fármacos anticancerosos. 

Erhlich descubrió el primer agente alquilante en 1698; sin 

embargo, Jste hallasgo no se aplicó al tratamiento de las neo-

plasias humanas hasta casi 50 años despuls. (1). 

La investigación del tratamiento del cáncer ganó importan-

cia a principio de siglo con tres lineas principales de investí-

gación. La primera ful el desarrollo de los principios de la ci 

rugia oncológica que llevaron Halsted en 1694 aproponer la re 

sección en bloque como parte de una operación de cáncer, concre-

tamente la mastectomia radical. (1). Aproximadamente, al mismo 

tiempo Rontgen descubrió los rayos x y ofreció a los mldicos un 

segundo mltodo para tratar el cáncer localizado. (1). El tercer 

avance tuvo sus raices en el trabajo de Paúl Erhlich. Su uso de 
~ 

modelo con roedores para las enfermedades infecciosas llevy a 

George Clowes, del Roswell Parck Memorial Institute de Búfalo, a 

desarrolar nuevas cepas de roedores que podría transmitir tumo 

res de los roedores lransplantados, a principios de siglo. Tales 

modelos han servido desde entonces como campo de experimentación 
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de potenciales agentes quimioterapluticos del cáncer. Los agen

tes alquilantes se desarrollaron en el programa militar secreto 

del gas en ambas guerras mundiales. El efecto de dichos gases 

ful probado por primera vez en personas con enfermedad de Hodg 

kin en 1943, en la Universidad de Yale, pero debido a la natura

leza secreta del programa militar del gas no se publicó el tra 

bajo hasta 1946. (1). La demostración de revisiones en cánceres 

humanos tratados farmacológicamente causó un gran entusiasmo, 

llevando a una exper.imentación acelerada y a un posterior desen

canto al ver que los tumores volvian a crecer. Los primeros en 

sayos con fármacos antineoplásicos toparon con los mismos obstá

culos que habian encontrado los primitivos estudios sobre las 

enfermedades infecciosas: Resistencia a los fármac~s y dificul 

tades con las dosis e intervalos de administracion, problemas 

lstos que sólo en la actualidad se comprenden con claridad. 

Tras la observación de Farver sobre ·los efectos del ácido f6lico 

sobre el crecimiento de las cllulas leuc~icas en niños con leu

cemia linfoblástica y el desarrollo de los antifólicos como fár

macos contra el cáncer, la quimioterapia del cáncer empezó a co

brar ·importancia. 

PRINCIPIOS BIOLOGICOS. 

La quimioterapia del cáncer es el tratamiento de las metá 
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tasis, la capacidad de curar el cáncer con medidas locales (ci-

rugía y radioterapia) está limitada por la presencia de metásta-

sis viabes fuera del campo de tratamiento, realidad esta que no 

ful bien comprendida hasta las dos últimas dlcadas. Los tumores 

con capacidad de invadir el estroma circundante y atravesar las 

membranas basales siempre desprenden cllulas que van creciendo. 

Algunas de lstas cllulas son capaces de establecer clonas metas-

tásicas incluso antes de que el tumor primario sea detectado. 

Utilizando como modelo la leucemia morina L 1210, Skipper y 

Cols. formularon los principios fundamentales de quimioterapia 

los primeros años de la decada de los 60. (1,2,17). 

La leucemia L-1210 no se parece a ningun tumor huaano con la 

posible exepción del Linfoma de Burkitt. Dado que la leucemia 

L-1210 es un tumor de rápido crecimiento con un alto porcentaje 

de cllulas que sintetizan activamente DNA en un momento dado 

(70~), y debido a que tiene una: fracción de crecimiento del 

100~, su ciclo vital es consistente y predecible. En cambio los 
' 

ciclos celulares de los tumores del hombre son heteroglnios y 

prolongados. 

El número de cllulas que sintetizan DNA o activas en el ciclo 

(la fracción de crecimiento) es pequeño, muchas cllulas que for-

man parte de masas tumorales no son clónagenas y muchas de ellas 
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no pueden generar matastásis • No se consiguió información acer

ca de las caracteristacas de crecimiento de tljido normal de los 

tumores del hombre hasta comienzo de los años 60. 

Skipper determinó cuantitativamente los efectos de la quimiote

rapia sobre las cllulas cancerosas. Clarificó la influencia de 

la cantidad total de cllulas cancerosas en el organismos al 

principio del tratamiento,(1). 

La destrucción del 99.99i de las cllulas tumorales, proporcion 

que puede parecer enorme a la mayoría de los clínicos, equivale 

sólo a un logaritmo Kill de 5 y no conseguirá la cura ción del 

paciente a no ser inóculo inicial 

de 10•4 cllulas o aún menor,(1,2). 

sea pequeño, quizá del orden 

Si se administra múltiples 

tratamientos, la eliminación neta de cllulas tumorales por cada 

tratamiento es la suma de cllulas supervivientes, más la pobla 

ci6n que rebrota antes del pryximo tratamiento. 

En la cinltica de orden cero, una dosis d~da del fármaco elimi

nará un núaero constante de cllulas independientemente de la ma

sa total. 

Skipper demostró que los fármacos anticancerosos en su mayoría 

matan a las Cllulas tumorales con una cinltica de primer orden, 

es decir, una determinada dosis del fármaco matará una fracción 

constante de la población de cllulas independientemente de su 
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cantidad total. por lo tanto la probabilidad de erradicar un 

cáncer es mayor cuando el tamaño de la población es pequeña. Es

to es particularmente dado que los datos de la cinltica celular 

en modllos animales indican que la fracción de crecimiento au 

menta con la disminución del tamaño tuaoral o al contrario cuan

do la masa tumoral aumenta el crecimiento disminuye por una re 

ducci6n de la fracción de crecimiento, (1,2). 

Contrariamente a la opinión popular entre los mldicos el efecto 

destructor de los agentes quimioterápicos del cáncer tiene una 

selectividad definida para las cllulas cancerosas no se dividen 

mas aprisa que su correspondiente tejido normal, la población de 

cllulas cacerosas tienen generalmente una mayor fracción de 

crecimiento. 

PRINCIPIOS FARMACOLOGICOS. 

La cllula cancerosa presenta una diana variable y móvil a los 

fármacos. La interrelación entre la farmacocinltica del fármaco 

anticanceroso y la cinltica celular, es 'primordial para la qui

mioterápia anticancerosa en la clinica. 

Casi todos los fármacos anticancerosos comparten dos propiedada

des comunes: Actuan sobre las síntesis· de DNA y no afectan las 

cllulas en reposo, a no ser que dicha cllula se dividan inmedia

tamente despuls de la exposición al fármaco, (2,17). 
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La raz6n más importante para el fracazo del tratamiento es la 

resistencia farmacológica. Esta se dá en poblaciones celulares 

pórque algunas cllulas son resistentes de nuevo al agente ó 

agentes usados, o biln por el desarrollo de cepas celulares re 

sistentes bajo la presión de la exposición al fármaco. 

Goldie y Colman indican que la probabilidad de que existan clo-

nas resistentes aumenta con el tamaño tumoral, (Fig. 3). 

La dosificación adecuada constituye el fac.tor más importante pa

ra el clínico que aplica los principios de quimioterapia. En el 

tratamiento cotidiano de los tumores quimiosensensibles el hecho 

de redondear la dosis a la baja constituye probablemente la ra 

zón pricipal del fracaso de obtener el máximo beneficio de cual-

quier esquema teraplutico. Pequeños cambios en la dosis pueden 

acarrear grandes cambios en el indice de respuesta, (2,3,4,5,6). 
) . 
Las dosis crecientes de fármacos i~efectivos, sólo o combinados, 

sólo produce normalmente un incremento de la toxicidad en lugar 

del efecto teraplutico. 

Las cuestines de dosis y 'pautas tienen gran importancia pa ra el 

uso de la quimioterapia. En todos los.casos, el tratamiento de 

sostln implica una reducción de los fármacos individuales ó una 

eliminación de fármacos utilizados en la inducción de tratamien-
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to 6 bien una amplicaci6n de los intervalos entre los ciclos. 

Todas las pruebas señalan firmemente la postura de que el pro

grama que inicialmente produce un máximo efecto citocida, debe

ria continuarse durante un tiempo óptimo antes de reducir la do

sis para favorecer un programa de mantenimiento. 

Toda la filosofia de la quimioterapia de mantenimiento en tumo

res quimiosensibles debe ser revisada. 

CLASIFICACIONES. 

Los agentes antineoplásicos, desde el punto de vista de su ac

ción sobre el ciclo celular se clasifican en : Fármacos ESPECI

FICOS del ciclo celular, son de utilidad cuando la fracción de 

crecimiento tumoral es rápida y, en fármacos NO ESPECIFICOS del 

ciclo celular los cuales se emplean en las neoplasias con frac 

ción de crecimiento lento o moderado, (1,2,3 y 4). 

El mecanismo de acción de los citos~áticos es muy variado, sin 

embargo en forma muy general se puede de~~r que ejercen su acti

vidad sobre las proteinas celulares, el ácido dexoxiribonu clei

co y/o el ácido ribonucleico. 

Desde el punto vista farmacológico, Jstos agentes se pueden di

vidir en cinco grupos : (ó,7,6). 
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1) t.LCALOIDES 

2) Al.QUUANTES 

3) ANTIBIOTICOS 

4) AHTIMETABOUCOS 

5) MISCELAHEOS 

{ver esquma Fig. 4). 

El cis-platino pertenece al grupo de los miceláneos y es uno de 

los numerosos complejos de coordinación del platino, cuya efica

cia antineoplácica potencial se reconoció por primera vez en 

1965, (1,2). 

Tiene una configuración plana cuadrada con un átomo central de 

platino rodeado por átomos de cloro y amoniáco en posición cis. 

(ver Fig. 5 y 6). 

El cis-diaminodicloroplatino CDDP, es el único compuesto de me

tal pesado de uso común en la teraplutica quimioterápica antitu

moral y, por tanto, posee un mecanismo de acción y un aspectro 

de efectos biológicos único dentro de lste grupo de fáraacos. 

La actividad antitumoral del CDDP se comprende mejor al examinar 

sus propiedades químicas y solución acuosa. El platino, metal 

pesado divalente, se enlaza con dos grupos que pueden ser facil

mente liberados, los iones cloruros; en transposición a los gru

pos cloruros se hayan dos iones amónio firmemente unidos por un 
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enlace covalente. Sólo la estructura cis-dicloro posee actividad 

antitumoral. El isómero trans-DDP, carece de actividad citotó 

xica, posiblemente por su incapacidad para formar enlaces dentro 

de las cadenas de DNA. Los dos iones cloruro experimentan un 

lento desplazamiento por el agua, proceso que puede acelerarse 

en ambiente con concentraciones bajas de cloruro (en el inte 

rior de la cllula) y generan un compuesto hidratado cargado 

positivamente. Estos compuestos activados pueden reaccionar con 

los puntos núcleos filicos del DNA,RMA ó proteinas para formar 

enlaces covalentes bifuncionales semejantes a las reacciones 

alquilantes. Los puntos preferidos de reacción son: El N7 de la 

guanina y el N3 de la citosina, (1,3.J .. Pueden formar una gran 

variedad de enlaces covalentes, bifuncionales o monofuncior.ales, 

que incluyen enlaces intracatenarios, enl.aces intercaternarios, 

y complejos DNA proteinas. La formación de puentes intracatena 

ríos, pueden constituir un hecho importante en el mecanismo de 

acción del cis DDP, ya que el trans-DDP es incapaz de formar es-
'· 

te tipo de enlaces. 

Las consecuencias de acción del cis-DDP sobre el DNA incluyen 

cambios de conformación del DNA e inhibición de la síntesis del 

DNA. 

No se conoce completamente la ciclodependencia del cis-DDP. Pa-
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rece que algunas cllulas son más sensibles a lste fármaco si se 

exponen durante la fase Gl (intermitótica), posiblemente por el 

retrazo en la formación de los enlaces, hecho que seria máximo 

durante la fase S siguiente. Durante el tratamiento se induce un 

retrazo en el paso a la fase S y al ciclo celular posterior. 

(1,2,3,17 y 18). 

Poco se conoce de los mecanismos de resistencia al cis-platino. 

Al parecer la sensibilidad al fármaco depende de la capacidad 

para prevenir (atravlz de reacciones sulfidrilo) o re parar los 

enlaces del DNA. 

FARMACOLOGIA CLIHICA. 

El CDDP se determina cuantitativamente con facilidad en los 

liquidos biológicos por espectometria de absorción atómica, tec

nica de alta sensibilidad (al rededor de 0.3 mcg/ml.) y espefi

cidad, pero no puede realizarse adecuadamente en los laborato 

rios farmacológicos. 

La eliminación del platino del plasma ocurre durante la hora si

guiente a la inyección, pero posteriormente los niveles lenta

mente, dado el enlace covalente del fármaco con las protei nas 

plasmáticas. Bl platino libre, presumiblemente el fármaco pro r 

pulsar o su derivado hidratado, desaparece con una vida media de 
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20-30 minutos. La concentración máxima del fármaco se aproxima a 

2.5 por 10 -5 M cuando se administra a dosis de 100 mg/m2 . Se 

ilimina por la orina entre el 20-75~ de la dosis en las 24 ho 

ras. Que siguen a su administración, mientras que la fracción 

restante representa la cantidad del fármaco que permanece ligado 

a los tejidos o a las proteínas plasmáticas. (2,10,13,15,23 y 
24). 

El CDDP es excretado por la orina por filtración glomerular de 

los complejos de platino libre como el cis-DDP propiamente dicho 

o derivados de bajo ,,peso molecular. Tambiln se a observado la 

existencia de secreción tubular de CCDP en los animales. 

El metodo de administración clínica del CCDP esta determinado 

por sus principales efectos tóxicos. Dada su potencial nefroto-

xicidad el CDDP se administra normalmente despuls de un pe riodo 

de hidratación. La diuresis inducida por mamitol ó furosemide no 

altera la farmacocinltica del CODP. la diuresis salina puede 

prevenir la nefrotoxicidad causada por las dosis altas de 

cis-platino (4,23 y 24), 

sin hidratación previa apropiada, la incidencia de toxicidad re-

nal llega a 30% de los pacientes que han recibido de SO a 75 

mg/m2 por dosis. en los animales se observa alteración del tóbu-

lo proximal y distal, mientras que en el hombre, el hallasgo pa-



(13) 

tológico principal es una necrosis de coagulación del epitelio 

del tubulo distal y de los conductos colectores. En los pacien 

tes con toxicidad renal por CDDP se a observado una reducción 

del flujo sanguineo renal y de la velocidad de filtración glo 

merular, asi como una serie de cambio en la función tubular que 

incluye plrdidas de mágnesio y excreción de proteínas de elevado 

peso molecular. 

~on una hidratación correcta la mayoría de los pacientes pueden 

tolerar ciclos repetidos de tratamiento sin mostrar alteraciones 

clinicas de la función renal. 

los paciente tratados con CDDP presentan náuseas y vómitos fre

cuentes y persistentes que remiten parcialmente con los antihe

mlticos convencionales. La mielodepreción suele ser moderada 

con las dosis clinicas habituales, pero pude llegar a ser clíni

camente significativa en pacientes que h~n recivido previamente 

otros tipos de tratamiento mielodepre~ores ó en los que reciben 

poliquimioterapia. Se a observado leucoRenia y trombocitopenia 

y, despuls de tratamientos prolongados, anemia valorable. 

Otros posibles efectos tóxicos son neuropatia sencitiva distal 

que puede aparecer despuJs de tratamiento prolongado, y reacio

nes de hipersensibilidad, como urticarias, sibilancias ó hipo

tención que puden evitarse con la administración previa de; 
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antihistaminicos y corticoides. El CDDP es mutágeno para las el 

lulas de los mamiferos y carcinógeno en todos los animales. 

Jaffe y Cols. en el H.D.Anderson en Texas demostró una clara re

lación entre la alteración de la depuración de creatinina y la 

toxicidad renal con dosis acumulativas de CDDP en 30 pacien tes 

con osteosarcoma manejados intraarterialmente o intravenosamente 

se demostró que hay efectos deletlreos con las dosis acumulati 

vas de CDDP manisfestadas como una reducción progresiva en la 

depuración de creatinina y retardo en la excresion de metotre 

xate utilizado en Jstos pacientes (9 y 23). La primera indica 

ción de daño renal inducido por toxicidad secundario a CDDP se 

manifestó por una dosis acumulativa de 450 mg/m•2 e inclusive al 

terminar el tratamiento antineoplásico el daño renal permaneció. 

La eficacia teraplutica potend_al del cpDP ha sido reconocida 

gradualmente. En los últimos años se ha demostrado una notable 

actividad del fármaco en un amplio grupo de neoplásias, en pri

mer lugar sobre las cllulas germinales,C~l.- En los carcinomas de 

tes ti culos, y en los carcinomas de ovar,io el CDDP obtiene co110 

agente único el 45% y el 30% respectivamente de remisiones com 

pletas más parciales. Además de estas indicaciones, el trata 

miento monoterauplutico con CDDP es eficáz en el carcinoma de 

vejiga, de cuello de útero, en el microcitico de pulmón en el 
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neuroblastoma, el osteosarcoma y en los linfomas de Hodgkin y no 

Hodgkin. En estas neoplasias las respuestas objetivas varian del 

20 al 35i. En todas las neoplasias anteriormente citadas el CDDP 

ha sido recientemente evaluado en combinación con otros fárma 

cos. Hay sinergismo con numerosos agentes citotóKicos con el 

CDDP como por ejeqplo la vinblastina, VP-16, la ciclofosmamida, 

la adriamicina y la bleomicina. No hay discusión que en los tu 

mores testiculares la asociación PVB obtienen respuestas objeti-

vas en cerca del 65~ de los casos con los porcentajes de res 

puestas variables entre el 40 y 60i. 

Las dosis convencionales varian mucho en relación al tipo de 

tumor. Generalmente el CDDP es inyectado intravenosamente en 

infusion rápida. De todos modos, en el algunos casos el fármaco 

se administra en infusión lenta de 6 a 120 horas consecutivas. 

En la dilución del fármaco es de fundamental importancia usar 

soluciones acuosas de bajo contenido· de cloro como solución glu
~ 

cesada u otros similares que comvierten ~~ inestable al producto 

comprometiendo su eficacia. Los esquemas de administración mas 

frecuentes usados son los siguientes: 50-120 mg/m2 una vez cada 

3-4 semanas; 15-20 mg/m2/dia por 5 dias repetido cada 3-4 sema 

nas; 50 mg. en los días 1 y 6 y repetir cada 4 semanas. 

Un ejemplo de esto y que há demostrado de acuerdo a la tendencia 
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actual ser de mayor utilidad, es la aplicación intralesional del 

CDDP en diversas neoplasias como lo demuestra Jaffe y Cols. (4) 

en un estudio realizado en 1983 en el M.O. Anderson en Huston 

Texas con la aplicación del CDDP intraarterial en pacientes con 

osteosarcoma. Se utilizaron dosis de 150 mg/m2 intraarteriales 

en 3-4 ciclos obteniendo una respuesta de hasta el SOS de 

destrcción tumoral en 9 pacientes y una destrucción tumoral to 

tal en 2 pacientes, demostrando que el CDDP intraarterial tiene 

la capacidad de alcanzar concentraciones locales elevadas con 

una penetración tumoral adecuada, además de que es seguro y 

efectivo en producir respuesta clínica. 

En 1987 Tattersall y Cols en el Hospit~~ del Príncipe Alfredo en 

Australia demostraron la utilidad de la quimioterapia regional 

por infusión intraarterial con CDDP en pacientes con sarcomas en 

hombro, pllvis y cadera, encontrando un ~espuesta en 5 de 8 pa 

cientes sometidos a un rlgimen de 100 mg/m2 intraarterial cada 

3-4 semanas en un promedio de 4 ciclos, (7). 

En base a los datos previamente descritos, decidimos realizar un 

trabajo de investigación en el ser,vicio de oncología pedi~trica 

del Hospital de Gineco-Pediatria del CMNNO, ya que pre viamente 

no existe reporte alguno de trabajos realizados en el noroeste 

del país en relación a las tlcnicas de aplicación del cis-plati-
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no y mucho menos existían antecedentes en nuestra unidad. Deci

dimos realizar un análisis de las complicaciones inherentes al 

manejo del CDDP con 2 tlcnicas de sobrehidrataci6n siendo nues

tro cuestionamiento establecido en las siguientes interrogantes 

: ¿en pacientes pediátricos con procesos neoplásicos tratados 

con cis-platino, la sobrehidratación de 24 horas previas al tra

tamiento muestra diferentes frecuencias de efectos adversos com

parados con los pacientes que reciben sobrehidratación 2 horas 

previas al manejo?. 

¿Es factible realizar en nuestro medio una correlación clinico 

laboratorial de los efectos adversos más frecuentes en pacientes 

manejados con cis-platino ?. 

¿Las alteraciones reportadas en la literatura se presentan tam

biln en la población adscrita a nuestro servicio cuando son ma

nejadas con cis-platino?. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se estudiaron 27 pacientes que requirieron manejo con 

cis-platino por diversas patologias neoplásicas en edad pediá

trica hasta recabar un total de óO ciclos en el area de oncolo

gia pediátrica de CMNNo, del 10 de Agosto al 31 de Diciembre de 

1990. 

Se incluyeron aquellos pacientes que se encontraron bajo trata

miento oncológico y que recibian en el esquema de quimioterapia 

cis-platino independientemente del ciclo de quimioterapia al que 

acudieron. 

Se excluyeron pacientes con neoplásias en fase terminal , con 

alteración de las pruebas de funcionamiento hepático, renal,que 

presentaran otro y/o nefrotoxicidad y cualquier altera ci6n he

matol6gica que obligara a disminuir la dosis al menos del 50% de 

la dosis calculada de acuerdo a su protocolo inicial. 

Se emplearon dos esquemas de sobrehidrataci6n con distribución 

al azar en dos grupos que se denominaron A y B respectivamente, 

asignándoseles el color azul y rojo de si~ilar manera. El grupo 

A recibió sobrehidrataci6n con sol. glucosada al SX, sol. salina 

al 0.9% a una relación de 1:1, realizándose el cálculo a 3000 

ml/m2sc, se alcalinizó la orina con bicarbonato de sodio calcu 
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lado a 100 meq/m2sc, se utilizó potasio en cloruro a 40 

meq/m2sc, se administró furosemide a 2 mg/k en tres dosis para 

un tiempo de aplicación de 24 horas. 

El grupo B recibió sol. glucosada al 5~ y solución salina al 

0.9~ en una dilución de 1:1 calculada a 3000 ml/m2sc dividiendo 

el total en tercios para su administración, se alcalinizó la 

orina con bicarbonato de sodio a 100 mg/m2sc y se dividió el to-

tal en tercios para su aplicación, de igual manera se administró 

cloruro de potasio a razón de 40 meq/m2sc y se añadió manito! al 

20~ a 0.5 g/k/dosis para una infusión de las mezclas en dos ho 

ras previas a la administración del cis-platino. 

A ambos grupos se le administró alopurinol a una dosis estandard 

de 300 mg/dia a mayores de 8 años y 150 mg/dia a menores de 8 

años. 

Se administraron antiemlticos de manera independiente al regimen 

de sobrehidratación con los siguientes fármacos: Hidrocortisona, 

Metoclopramida, Difenhidramina, Difenidol 1 , DeKameta sena y Clo-

ropromacina. 

Se tomó control de laboratorio previos a la administración de la 

quimioterapia que incluyeron Quimica Sanguinea, pruebas de 

funcionamiento hepático, biometria hemática completa, calcio, 

fósforo y magnesio, ácido úrico, electrolitos slricos, zinc, ce-
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bre y fosfatasa alcalina. 

La recolección de datos se hizo por residente de tercer año 

de pediatria, enfer~era pediátra, quimica bióloga, y mldico de 

base. 

Se determinó con tiras reactivas las mediciones semicuanti

tativas del Ph urinario. 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron 27 pacientes en un total de 60 ciclos de qui

mioterapia que incluyeran en su regimen la aplicación de 

cis-platino, en el area de oncologia pediátrica del Hospital de 

Gineco-pediatria del CHNNO en un lapso comprendido del lQ de 

Agosto al 31 de Diciembre de 1990, (tabla 1). 

En ambos grupos predominó el sexo masculino sobre el feme

nino representando el 66:g de los pacientes sobrehidratados en 24 

horas, y el 86.6~ en los sobrehidratados en dos horas, represen

tando el sexo femenino en ambas muestras el 33,3:g y el 13.3:g 

respectivamente, (ver grafs. 1 y 2). 

La edad promedio en el grupo de 24 horas fue de 10.6 años 

con un mayor porcentaje en las edades correspondientes ent're 

5-14 años con un 66.6:1: (20 pacientes), (graf, 4). 

La edad promedio para el grupo_, de. sobrehidratados de dos 

horas fue de 9.3 años correspondiendo al ,~6.6% los pacientes en

tre los 5-9 años (17 pacientes), (graf. 3). 

Se administraron ciclos de cis-platino como monoquimiotera

pia en el 46.6% de pacientes (14)_ de los sobrehidratados en 24 

horas y poliquimioterapia en 16 pacientes 53.3% de este mismo 

grupo (ver cuadro 1). 
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En el grupo de sobrehidrataci6n de dos horas se administró 

cis-platino como monoquimioterapia en 13.3~ de los pacientes (4) 

y poliquimioterapia en el 86.6% de los pacientes (26) (ver cua

dro 1). 

Del grupo de 24 horas recibieron 25 pacientes 83.3% alopu

rinol de acuerdo a lo establecido y en 5 pacientes 16.5% no se 

administró. 

En el grupo de sobrehidratación de dos horas solo el 33.3% 

de los pacientes (10) recibieron alopurinol a las dosis esta

blecidas. 

Se presentó una diuresis horaria promedio de 3.37 ml. de 

los pacientes sobrehidratados en 24 horas y de 2.3 ml. en los 

pacientes sobrehidratados en dos horas (ve.r graf. 5). 

El pH urinario promedio de los sobrehidratados en 24 horas 

fue de 7.21 en comparación de los sobrehidratados en dos horas 

que fue de 6.7 (ver graf. 6). 

Dentro de los exámenes de laborator.io en lo que se refiere 

a las pruebas de funcionamiento hepático, no se encontró dife

rencia estadísticamente significativa (p>alfa) y las diferencias 

observadas en 3 pacientes del grupo_sobrehidratado en 24 horas 

se atribuyeron al azar. 

En las pruebas de funcionamiento renal el 100% de los pa-
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cientes mostraron una normalidad que no ameritó manejo estadis 

tico. 

En el grupo de 24 horas se obtuvo un promedio en la deter

minación cuantitativa de calcio de 6.8 mg/dl en comparación al 

grupo sobrehidratado en dos horas que fue de 5.2 mg/dl, encon

trándose hipocalcemia sintomática en 3 pacientes de lste último 

grupo sin que existiera una diferencia estadísticamente signi 

ficativa. 

El fósforo en el grupo de sobrehidratación de 24 horas pre

sentó un promedio de 3 mg/dl y de 2.8 mg/dl en el grupo sobrehi

dratado en 2 horas, no existiendo diferencia estadisticamente 

significativas. 

El magnesio, caracteristicamente en los pacientes en los 

que se reportó, siempre estuvo por debajo de los niveles norma

les como lo representa el 70~ de los pa~ientes sobrehidratados 

en 24 horas, y el 66.6% en los sobrehidratados en 2 horas sin 

existir diferencia estadísticamente sign~~icativa. 

En relación a los electrolitos se obtuvieron cifras prome

dio del sodio, cloro y potasio por debajo de lo normal en ambos 

grupos, sin correlación clinica de hiponatremia en ningun pa

ciente y sin reportarse datos compatibles con desequilibrio hi 

droelectrolitico, sin existir diferencia estadisticamente signi-



(24) 

ficativa a los resultados observados en ambos grupos. 

Las determinaciones de zinc mostraron como resultado prome

dio en los sobrehidratados de 24 horas de 199.54 ug/ml y de 

144.69 ug/ml en el grupo sobrehidratado en 2 horas, lo que esta

disticamente no fue significativo (p<0.05). 

El cobre mostró en el grupo sobrehidratado en 24 horas un 

valor promedio de 126.5 ug/ml y en el grupo tratado en 2 horas 

de 104.7 ug/ml no existiendo diferencia estadisticamente signi

ficativa. 

Se presentaron nauseas y vómitos en el 43.3% de los pacien

tes sobrehidratados en 2 horas, a diferencia del 53.3% de los 

pacientes sobrehidratados en 24 horas, no se presentó este fenó

meno en el 46.61 de los pacientes sobrehidratados en 24 horas y 

en el 43.3% (13) de los pacientes sobrehidratados en 2 horas, no 

habilndose determinado en 2 pacientes 6.6% de los sobrehidrata 

dos en 2 horas lo que estadisticament~ no fue significativo (ver 

fig. 1 , 2 y cuadro 5). 
' 
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CONCLUSIONES. 

1.- No existió diferencia en cuanto a alteraciones electro 

líticas en ambos grupos. 

2.- No existió diferencia en las pruebas de funcionamiento 

renal en ambos grupos. 

3.- No existió diferencia en las pruebas de funcionamiento 

hepático en ambos grupos. 

4.- No existió diferencia en la presentación de náuseas y 

vómitos en ambos grupos. 

5.- No existió ·diferencia en la determinación de zinc y co

bre en ambos grupos. 

ó.- No existió diferencia en la determinación de calcio, 

fósforo y magnesio en ambos grupos. 

7.- No se encontró hipozincemia ni hipocupremia en los pa 

cientes de nuestro estudio · lo que va en contra de lo 

reportado en la literatura mundi~l. 

B.- No estamos capacitados en nuestra unidad para realizar 

un perfil pre y postquimioterapia completo. 

9.- Se demostró hipomagnesemia en 68.3% (46 pacientes) 

asintomática, lo que atribuimos a falla de rectivo en 

laboratorio o normales ajustados ~ la unidad. 
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10.-No existió diferencia en la alcalinización urinaria en 

ambos grupos. 

11.- No existió diferencia en la diuresis horaria en los 

pacientes de ambos grupos. 

12.- Se corroboró la·. hipomagnesemia atribuible a cis-plati 

no en la literatura mundial, con las reservas que ame 

rita lo expuesto en el punto 9. 

13.- Nuestra conclusión final es¡ los efectos adversos 

atribuibles a la administración de cis-platino son 

independientes del esquema de sobrehidratací6n que se 

elija. 

. ::: l ' . ~ ~ 
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