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Bölüm 25

TÜMÖR LİZİS SENDROMU TANI, TEDAVİ VE 
ÖNLENMESİ

 Abdulkadir KARIŞMAZ1

GİRİŞ VE GENEL BİLGİLER

Hematolojik aciller primer hastalığa veya tedaviye bağlı direkt veya indirekt 
olarak ortaya çıkan, potansiyel olarak hayatı tehdit eden akut komplikasyonlardır. 
Tümör Lizis Sendromu (TLS), hematolojik acil durumlardan birisi olup sıklıkla 
kemoterapi sonrası bazen de spontan olarak gelişmektedir (1).

Tüm tümör tiplerinde, özellikle de hematolojik malignitelerde kemoterapiyi 
takiben malign hücre içindeki komponentlerin kana salınımı ile oluşan bu meta-
bolik bozuklukta hücre parçalanması sonucu çok miktarda ürik asit, potasyum, 
fosfat ve pürin metabolitleri dolaşıma katılır. Kalsiyum-fosfat kristallerinin çök-
mesi sonucu hipokalsemi oluşur. TLS başta kalsiyum-fosfat ve ürat çökeltisi so-
nucu oluşan akut böbrek yetmezliği (ABY) ve diğer multi organ yetmezlikleri 
sonucu yüksek morbitide ve mortaliteye yol açmaktadır (2,3).

TLS en sık kemoterapiye duyarlı B ve T hücreli non Hodgkin lenfomalar 
(NHL) ve akut lenfoblastik lösemilerde (ALL) gözlenmektedir. Yüksek beyaz 
küre sayısı ve büyük (bulky) tümör kitlesi riski artırmaktadır. TLS akut myeloid 
lösemi (AML) ve solid tümörlere de eşlik etmektedir. TLS çoğu zaman kemosen-
sitif tümörlerde kemoterapi veya radyoterapinin ilk beş gününde görülse de; yük-
sek proliferasyon gösteren tümörlerde kendiliğinden gelişebilmektedir. TLS ge-
lişiminde risk faktörü olarak; abdominal bulky tümör kitlesi, yüksek plazma ürik 
asit ve laktik dehidrogenaz (LDH) düzeyi ve azalmış idrar çıkışı bildirilmiştir (4).

TLS ‘da tedavi öncesi olgunun yüksek riskli olup olmadığı, metabolik bozuk-
luğun düzeyi ve renal yetmezliğin varlığı belirlenmelidir. Tedavide ana prensipler 
yeterli hidrasyon, hiperürisemi ve elektrolit bozukluklarının tedavisidir. Ciddi re-
nal yetmezliği olan olgularda hemodiyalize erken evrede başlanması önerilmek-
tedir.

Allopurinol tedavide uzun yıllardır kullanılan ürik asit düzeyi düşürücü ve 
TLS gelişimini engelleyici ajandır. Rasburikaz ise hiperürisemiyi daha hızlı dü-
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nünde ise kontrol serum ürik asit düzeyinin ortalama 1.4±1.5 mg/dl civarı olduğu 
saptanmıştır. Sonuç olarak bu çalışmada düşük dozda rasburikazın çok etkin ol-
duğu bildirilmiştir (34).

Yapılan bir çalışmada AML’li olgularda serum ürik asit seviyesi yüksekliği-
nin LTLS (laboratuvar tümör lizis sendromu) gelişimini öngörmedeki anlamlılığı 
araştırılmıştır. AML’li olguların tetkiklerinin retrospektif analizi sonucu serum 
ürik asit seviyesi; düşük, orta ve çok yüksek olarak gruplandırıldığında, LTLS 
gelişim sıklığı sırayla; 17.8%, 21% ve 62.5% olarak bulunmuştur. Serum ürik 
asit seviyesinin LTLS gelişimini göstermesi açısından serum lökosit sayısı, LDH, 
sitogenetik ve tümör markerlerinden daha prediktif olduğu bu çalışma sonucunda 
gösterilmiştir (35).

Ayrıca farklı çalışmalarda akut lösemili olgularda tanı anında lökosit sayısının 
>100,000/mm3 olduğu ve serum LDH düzeyinin yüksek olduğu olgularda TLS 
gelişim riskinin çok arttığı bildirilmiştir (36).

Sonuç olarak, önleyici tedbirler alınması, yeterli sıvı alımı, potasyumdan fa-
kir diyet, fosfat bağlayıcı tedaviler, ürik asit düşürücü ilaçlar verilmesi, refrakter 
olgularda diyaliz tedavisi başlanması ve ciddi olguların yoğun bakımda takibi 
TLS’unu önlenmesinin ve tedavisinin temelini oluşturur.
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