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El sindrome de lisis tumoral (SLT) es un desequi-
librio del metabolismo que se caracteriza por la rdpida
liberacién de petasio, fésforo, dcido nucleico intrace-
lulares en la sangre tras la muerte de las células malig-
nas. Este suceso es mas susceptible de ocurrir durante
la quimioterapia o la radiacién en casos de neoplasias
hematoldgicas. Las caracteristicas distintivas de este
sindrome son: hiperuricemia, hiperpotasemia, hiper-
fosforemia e hipocalcemia.

FACTORES DE RIESGO

Entre los pacientes expuestos a este sindrome se
encuentran aquellos con leucemias agudas y crdnicas,
linfomas, generalmente de alto grado, y los que presen-
tan enfermedad mieloproliferativa. De forma similar,
las personas con tumores abultados o con alta fraccion
de proliferacion, insuficiencia renal preexistente, dci-
do urico elevado y filtracién glomerular baja presentan
mayor riesgo de padecer SLT. Este sindrome también
se ha presentado en tumores sélidos tales como cdncer
pulmonar, cdncer metastdsico de mama y melanoma,
aunque es menos comun.

FISIOPATOLOGIA

La degradacion de un gran nimero de células can-
cerosas induce la liberacién de cantidades considera-
bles de purinas de dcido nucleico, que posteriormente
se metabolizan en dcido urico por la xantina oxidasa
hepdtica. Este proceso, a la larga, produce hiperuri-
cemia. La cantidad elevada de dcido trico supera la
capacidad de filtracién de los rifiones, originando la
precipitacion de cristales de dcido urico en los tibulos
renales.
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COMPLICACIONES

La precipitacién de 4cido rico en los rifiones puede
causar insuficiencia renal aguda, tiende a causar niveles
bajos de calcitriol, que a su vez contribuye a la aparicién
de hipocalcemia. En los casos en que se presenta la lisis
celular tumoral masiva, también se libera fosfato y pue-
de inducir niveles séricos elevados con depésitos de fos-
fato de calcio en los tibulos renales, lo que contribuye
en mayor grado a la insuficiencia renal aguda. La hipo-
calcemia profunda puede ocurrir como consecuencia de
la hiperfosforemia, que origina disritmias cardfacas, ca-
lambres musculares y tetania. La liberacién concurrente
de potasio intracelular da lugar a niveles altos de potasio
sérico y puede favorecer arritmias cardiacas, incluyendo
asistolia. La hiperpotasemia grave puede producir cam-
bios en el electrocardiograma, entre los que se observan
ondas T picudas, ondas P aplanadas y un intervalo PR
prolongado. La hipocalcemia puede causar un alarga-
miento del intervalo QT, que predispone a los pacientes
a arritmias ventriculares.

La insuficiencia renal aguda y la liberacién de can-
tidades considerables de dcidos intracelulares enddge-
nos de la degradacidn celular dan como consecuencia
acidemia. La concentracién de bicarbonato de sodio
sérico en la sangre disminuye v se presenta acidosis
hiperclorémica alta. La acidemia puede exacerbar el
desequilibrio electrolitico existente e impedir la ab-
sorcion de potasio en las células. Un ambiente dcido
disminuye la solubilidad del dcido drico y promueve
la alteracidn del fosfato.

SIGNOS Y SINTOMAS

La hiperpotasemia puede causar parestesia y debi-



182

lidad. La hipocalcemia grave puede también originar
parestesia y tetania, ansiedad, espasmos carpiano y pe-
dal, asi como broncospasmo.La uremia producida por
]a muerte de células tumorales puede dar lugar a moles-
tias tales como fatiga, debilidad, malestar, ndusea, vo-
mito, anorexia y sabor a metal. Otros problemas inclu-
yen hipo, irritabilidad neuromuscular, dificultad para
concentrarse, prurito, piernas inquietas y equimosis.

Cuando la insuficiencia renal evoluciona, los pa-
cientes comienzan a manifestar sintomas de sobrecar-
ga de volumen, tales como disnea, estertores pulmona-
res, edema e hipertensidn.

EVALUACION DEL PACIENTE

Se debe evaluar a todos los pacientes para detectar
la presencia de los factores de riesgo antes del inicio
del tratamiento. Si bien no es necesario retrasar el trata-
miento activo del cdncer hasta que se hayan corregido
todas las anomalias metabdlicas, lo ideal es prevenir
este sindrome antes de su aparicién o tratarlo de forma
agresiva en las etapas tempranas para conservar la fun-
cién orgdnica y reducir al minimo las complicaciones.

TRATAMIENTO

El objetivo de la terapia es prevenir la insuficiencia
renal y el desequilibrio electrolitico.

Allopurinol y bicarbonato de sodio junto con hidra-
tacién enérgica antes y después del tratamiento. Esta
hidratacién, que incrementa el flujo de orina y su alca-
linizacién, se efectia con el propdsito de aumentar la
solubilidad del 4cido irico y prevenir la formacién y
precipitacién de cristales de dicho dcido.

El allopurinol disminuye los niveles urinarios y sé-
ricos de 4cido (rico y bloguea la conversion de los
precursores de dcido drico en dcido trico.

La hidratacién intravenosa deberd iniciarse cuando
menos a las 24 horas previas al inicio de la terapia y
continuar hasta tres dias después de su conclusidn.

Si no se contraindica, se pueden administrar hasta
4 o 5 litros de fluido al dia; el objetivo de produccicn
total de orina es 3 litros diarios como minimo.

INTERVENCION DE ENFERMERIA

s Se iniciard la hidratacién intravenosa agresiva de
24 a 48 horas previas al inicio del tratamiento de
acuerdo con las indicaciones del médico. Es nece-
sario vigilar al paciente para observar si presenta
muestras de desequilibrio en el volumen de fluidos
y anomalias electroliticas. Se deberd valorar de for-
ma rutinaria, en todos los pacientes, la ingesta y la
excrecién, a veces incluso a cada hora.

» (Control de signos vitales cada 4 horas. El pulso, la
respiracitn y la tension arterial se deberdn obtener
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y analizar cada cuatro u ocho horas, dependiendo
de la condicion médica del paciente y su historial
clinico. Se deben valorar detenidamente los pulmo-
nes para detectar cambios y ruidos respiratorios, asi
como la tasa de respiracién que podria ser indicio
de sobrecarga de volumen.

¢ Control de peso cada 4 horas.

* Valorar la ingesta de liquidos via oral.

»  Control de pH urinario en cada miccién las prime-
ras 24 horas y luego cada 4 horas.

= Los electrolitos séricos se podrdn tomar cada 4 a 6
horas durante el periodo critico inicial. Se requiere
informar al médico oportunamente sobre cualquier
anomalia en las evaluaciones y andlisis de laborato-
Tio.

« Buscar signos y sintomas de hiperpotasemia : ca-
lambres musculares, debilidad y parestesia. Las
molestias gastrointestinales incluyen ndusea, dia-
rrea y colico intestinal.

* Buscar signos y sintomas de hipocalcemia: arrit-
mias cardiacas, calambres musculares, crispamien-
to, tetania, parestesia, confusién y convulsiones.

« La oliguria y azoemia pueden sugerir hiperfosfore-
mia.

¢ Realizar ECG diario.

e Se administra allopurinol para prevenir la nefropa-
tia del dcido tdrico. Este farmaco puede producir re-
acciones de hipersensibilidad en algunos pacientes
. No se debe administrar de manera indefinida.

¢ El bicarbonato de sodio se puede prescribir para al-
calinizar la orina, cuyo pH se debe mantener de 6 a
7. Si el bicarbonato se administra periféricamente,
se debe vigilar con atencidén la zona de insercidn de
ia intravenosa, va que la solucién puede producir
irritacién y flebitis. Asimismo, el afadir bicarbona-
to puede causar incompatibilidad y precipitacion de
otros aditivos del liquido intravenoso, y es posible
que se requiera un segundo sitio para la administra-
cién de I'V.

e Realizar balance hidrico cada 2 horas las primeras
24 horas y luego cada 4 horas.
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