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JUSTIFICACION

El Sindrome de Lisis Tumoral (SLT) es una emergencia oncolégica metabdlica
potencialmente letal, con riesgo especialmente elevado en patologias con alta tasa
de proliferacion celular como la Leucemia Linfoblastica Aguda y el Linfoma de
Burkitt, pudiendo derivar en un fallo renal agudo, arritmias cardiacas y muerte si no
se detecta a tiempo.

El profesional de enfermeria en la planta de oncologia actia como “vigilancia
centinela”, siendo fundamental su labor para identificar signos de alarma tempranos
y ejecutar protocolos.

Es indispensable que el personal de enfermeria estemos familiarizados con su
e < importancia, los signos de alarma, y los cuidados que requiere para obtener asi el
| mejor beneficio para el paciente.
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SINDROME DE LISIS TUMORAL

DEFINICION

Conjunto de alteraciones metabélicas resultantes de la rapida destruccion de

las células malighas Yy con consecuencias potencialmente mortales. @@

)' Segunda urgencia oncoldgica mas frecuente tras las infecciones en pediatria,
con gran morbimortalidad.

IMPACTO EN EL PACIENTE

EL DESEQUILIBRIO ELECTROLITICO GRAVE PUEDE DERIVAR EN
FALLOS EN EL SISTEMA RENAL, CARDIACO O NEUROMUSCULAR.
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SINDROME DE LISIS TUMORAL

MECANISMO

v

SLT ESPONTANEO

La necrosis espontanea del tumor antes de iniciar cualquier
tratamiento.

Causado por una altisima tasa de proliferacion y gran carga
tumoral.

N TR

SLT INDUCIDO POR QUIMIOTERAPIA a

Destruccion celular masiva provocada directamente por
agente citoliticos.

Mayor ventana de riesgo: desde 3 dias antes hasta 7 dias
después del inicio del tratamiento quimioterapico.
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EISIORANOIOGIA

Liberacion de Fosforo

Provoca hiperfosfatemia

inmediata.

S
Las células neoplasicas tienen [ Liberacion de Potasio 1

concentraciones muy elevadas de Dispara hiperpotasemia
fosforo potasio y ac. arico | Severa. ]

intracelular, muy superiores a las
normales.
_Liberacion de
l Acidos Nucleicos

Su ruptura provoca liberacion de

y y I
. Su catabolisio genera cantidaaes
AL BT S DT, (ACI DO U RIC . masivas de Acido Urico (Hiperuricemia).

\. \ "= Ccascada de desequilibrios metabélicos potencialmente “
v MORTALES. I \\
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SNOROME DE LSS TUMORAL

MANIFESTACIONES CLINICAS

A
1\K+

HIPERPOTASEMIA

Potasio — principal cation intracelular - su
salida rapida al espacio extracelular
durante la lisis supera los mecanismos de
regulacion del cuerpo - complicacion mas
peligrosa por el riesgo de arritmias.

HIPERFOSFATEMIA

Las células neoplasicas poseen
concentraciones de fosforo intracelular
mucho mas altas que las células normales.
La destruccion celular masiva vuelca estas
enormes cantidades de fosfatos a la
circulacion sistémica de forma tan rapida
que el rin6n no puede eliminarlas
eficientemente.

AU

Ca+

HIPERURICEMIA

Es la consecuencia del catabolismo de los acidos
nucleicos (ADN) liberados por la fragmentacion de las
células tumorales.
Ac. nucleicos - purinas - Hipoxantina/ Xantina -
ac.arico.

La carga de acido arico supera la capacidad excretora
de los tabulos renales -~ aumento drastico de niveles
sericos.

Es secundaria a la hiperfosfatemia. El fosforo tiene
una gran afinidad por el calcio, uniéndose a él para
formar cristales de fosfato calcico que se precipitan
en los tejidos y en los tabulos renales. Este proceso
de union y precipitacion consume el calcio disponible
en el torrente sanguineo, provocando la caida de sus
niveles séricos. X e
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SNOROME DE LSS TUMORAL

MANIFESTACIONES CLINICAS

HIPERURICEMIA

HIPERPOTASEMIA
Daiio cardiaco: @ _-D
+ e Alteraciones ECG. 4 Ac. arico - cristaliza y precipita en
e Arritmias (T picudas). @ los tabulos colectores —~ nefropatia

e Muerte subita. obstructiva - insuficiencia renal
aguda.

Dano renal:

nefrocalcinosis - agrava la e Convulsiones, HipoTA, arritmias.

obstruccion tubular y el / « signos de Chvostek y Trousseau.
daino renal agudo.

T HIPERFOSFATEMIA
P + " Dafo renal: c a + \z s,, Daiio neuromuscular:
P+ Ca - fosfato calcico - \ﬁ o Tetania, parestesias, calambres.
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g v SLrCUNIEe

e« =2 DE LOS SIGUIENTES EN UN PERIODO
DE 3 DIAS ANTES/7 DIAS DESPUES DE
INICIAR QT):

e SLT ANALITICO + =1 DE LOS SIGUIENTES.

Acido urico =8 mg/dL o aumento =>25% sobre basal
Insuficiencia renal con creatinina = 1,5 veces el

limite superior de la normalidad
Potasio =6,0 mmol/L o aumento =>25%

Arritmia cardiaca
Fosforo =>6,5 mg/dL o aumento =>25%

Convulsiones

Calcio <7 mg/dl o descenso =>25%
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PRCIENUTE D RIESET

I.Leucemia Linfoblastica Aguda (LLA).
2.Linfoma de Burkitt.

3.Enfermedad "Bulky": Presencia de masas tumorales

grandes (+10cm diametro).

-

Indicadores de
alta carga
tumora

-

Iniciar
profilaxis
inmediata en todo

debut de leucemia,

LNH y gran masa

tumoral . ‘. k
[ )

e Hiperleucocitosis: >100.000 mma3.
e LDH Elevada - X2 de su valor normal.

Factores
predisponentes
del paciente

Disfuncion renal previa.
Deshidrataciéon u oliguria: flujo
urinario bajo -~ aumenta riesgo
obstruccion.

Alteraciones metabélicas basales
Orina acida: pH urinario bajo (<6)
favorece la cristalizacion del acido
arico en los tabulos renales. X @
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VRLORACION DE ENFERMERI

NEUROLOGICA

NIVEL DE CONSCIENCIA, AGITACION, CONFUSION, ESTUPOR.

La valoracion debe
ser exhaustiva y
sistematica,
priorizando:

PRESENCIA DE TETANIA, TEMBLORES, CONVULSIONES.
CEFALEA, VISION BORROSA.

HEMODINAMICA
FC, TA, FR.
SIGNOS DE ARRITMIA (PALPITACIONES, BRADICARDIA,
IRREGULAR).

MONITORIZACION ECG CONTINUA EN ALTO RIESGO.

RENAL/ METABOLICO

DIURESIS HORARIA (0BJ: >3-4 ML/KG/H 0 >200 ML/M?2/H).

BALANCE HIDRICO ESTRICTO.
CONTROL DE PESO CORPORAL DIARIO.
COLOR V ASPECTO DE LA ORINA.
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CUILRIDOS ENFERMIEROS

DIAGNOSTICOS (NANDA)

Riesgo de desequilibrio electrolitico
r/c lisis celular

Riesgo de deterioro de la funcion renal r/c
precipitacion de uratos y fosfatos

Exceso de volumen de liquidos r/c
hiperhidratacion IV

Riesgo de lesion cardiaca r/c hiperpotasemia e
hipocalcemia

Riesgo de convulsiones r/c hipocalcemia

Ansiedad (familia/paciente) r/c diagnéstico
oncolégico y urgencia clinica

INTERUENCIONES (NIC)

Monitorizacion de electrolitos; administracion de tratamiento
prescrito

Control de diuresis horaria; balance hidrico;
administracion de hiperhidratacion

Control de peso diario; vigilar edemas

Monitorizacion ECG; deteccion precoz de arritmias

Valoracion neurolégica frecuente

Informacién clara y adaptada a la edad; implicar a los padres
en cuidados basicos

RESULTADOS ESPERADOS (NOC)

Equilibrio electrolitico dentro de rangos
normales

Diuresis =3 ml/kg/h
Ausencia de signos de sobrecarga hidrica
Ritmo cardiaco en sinusal; sin arritmias

Ausencia de convulsiones

Familia verbaliza comprension del
proceso; disminucion de la ansiedad Xeo
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HIPERHIDRATACION (2-
3L/M2) CON GSF O SF,
SIN POTASIO, PARA
FORZAR LA ELIMINACION
DE TOXINAS.

PRIPEL D5
ENFERMERI

EL CONTROL ESTRICTO
DE DIURESIS V BALANCE
HIDRICO ES LA
INTERUENCION DE
ENFERMERIA MAS
CRITICA EN LA
PREVENCION DEL
FRACASO RENAL.

EN FUNCION DEL RIESGO
DE SLT, SE ESTABLECERA
EL TRATAMIENTO

| FARMmAcoLOGICO:

\\

-  Actrico <8 mg/dl Alopurinol  #”
Ac trico >8 mg/dl Rasburicasa

\\

ALOPURINOL - MANTIENE ESTABLES LOS NIVELES

DE AC. URICO, FRENANDO SU PRODUCCION.

£

RASBURICASA - “ROMPE” EL AC.URICO, LO
TRANSFORMA EN ALANTOINA, HACIENDOLO MAS
SOLUBLE.

*'K.
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CUNICO

MOTIVO DE INGRESO DATOS DEL INGRESO ACTUACION ENFERMERA
- /
c""':a S >\ g + Canalizacion2VUUP.
o Lactantede 9 meses ) nurl.a y . ‘oras. =4 « Inicio hiperhidratacion \
. . » Deshidratacion leve-
e Sindrome febnl moderad (30mi/h).
« Decaimiento . S e he e Aislamiento por
e Rechazodetomas " Fequenos as rinovirus +
.  Preciso administracion
Exantema Analit : .
Pancitobenia severa. de Rashunicasa endosis
Remitida por sospecha de ' .. . . Gnica y mantenimiento
. .  Leve elevacion de creatinina .
proceso hematologico. con Alopunnol. - Ac.
(0.55 mg/dL). .. .
unco bajoa l.img/dien
e HIPERURICEMIA SEVERA 1oh. e
(122 MG/DL). T e



CONCLHISIONES

P 4
“ LA ENFERMERA DE ONCOLOGIA
A EL SINDROME DE LISIS TUMORAL ES @@ PEDIATRICA DEBE CONOCER EN

UNA URGENCIA ONCOLOGICA PROFUNDIDAD EL SINDROME DE LISIS
PEDIATRICA POTENCIALMENTE MORTAL TUMORAL V SUS REPERCUSIONES
QUE EXIGE UNA IDENTIFICACION METABOLICAS, VA QUE CONSTITUVYE LA
PRECOZ DE LOS PACIENTES DE RIESGO PRINCIPAL FIGURA DE VIGILANCIA
Y UNA ACTUACION INMEDIATA PARA CONTINUA DEL PACIENTE.

PREVENIR COMPLICACIONES GRAVES.
SU CAPACIDAD PARA INTERPRETAR

LA COMPRENSION DE SU CAMBIOS ANALITICOS, CONTROLAR DE
FISIOPATOLOGIA PERMITE RECONOCER FORMA ESTRICTA LA DIURESIS V
PRECOZMENTE LOS SIGNOS DE ALARMA DETECTAR SIGNOS PRECOCES DE
Y ACTUAR ANTES DE QUE APAREZCA EL DESCOMPENSACION RESULTA CLAVE

DETERIORO CLiNICO. PARA DISMINUIR LA

MORBIMORTALIDAD ASOCIADA AL SLT.
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Sindrome de Lisis (SLT): Guia de Emergencia Oncologica

Emergencia oncologica por destruccion masiva de
células, liberando potasio, fosfatos y acidos nucleicos,
saturando la capacidad excretora renal

Manejo Clinico y Cuidados de Enfermeria

Hiperhidratacion como Pilar Terapéutico

&

2-3 L/ m2
Diuresis > 1 cc/kg/h

El Cuarteto Metabolico del SLT

Criterios de Riesgo Elevado Umbrales Analiticos
Acido Urico & >8mo/di
Potasio >6 mEq/L e / "/ "
G -— e S / _“'"__'J
~ Fosforo y 65 mg/di - _!’ -
>10 cm >100,000/mm?®  Sensibilidad L a—g D

Hiperuricemia  Hiperpotasemia quimioterapia

2cidoirico L U.CYS. Fotdsio 2.0 e Manifestaciones Clinicas Criticas PYT— @
I
| * .
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Hiperfosfatemia Hipocalcemia
Fosforo>65 mg/dl Disminucion

Vigilancia estrecha: nduseas, vomitos, letargo, Previene formacion ~ Degrada el dcido drico ONCOLOGIiA PEDIATRICA
arritmias, convulsiones o hematuria en 72 horas. de acido urico ya existente con rapidez
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