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TÜMÖR LİZİS SENDROMUNA 
YAKLAŞIM

Bölüm
21

GİRİŞ
Tümör lizis sendromu (TLS) masif tümöral hücre 
yıkımı nedeniyle sistemik dolaşıma büyük miktar-
larda potasyum, fosfat, ve nükleik asit salınımına 
yol açan onkolojik bir acildir. Tümör hücrelerinin 
nükleer ve sitoplazmik içeriklerinin yoğun şekilde 
hücre dışına çıkması ile hiperürisemi, hiperkale-
mi, hiperfosfatemi, hipokalsemi ve akut böbrek 
hasarı (ABH) ortaya çıkar (1-3). TLS’de görülen 
bu metabolik bozukluklar ABH yanı sıra kardiyak 
aritmiler, nörolojik bozukluklar ve hatta ölüme 
yol açabilir.

En iyi tedavi stratejisi kanser hastalarında TLS 
gelişmesini önlemektir. Ana profilaktik yaklaşım 
intravenöz (İV) hidrasyon ve ksantin oksidaz veya 
ürat oksidaz enzimleri üzerinden etki gösteren hi-
poürisemik ajanların kullanımıdır. Tedavi ayrıca 
eşlik eden elektrolit problemlerinin düzeltilmesi 
ve gerekirse hemodiyalizi içerir (4).

PATOGENEZ, ETİYOLOJİ VE RİSK 
FAKTÖRLERİ
TLS en sıklıkla proliferasyon indeksi yüksek he-
matolojik malignitelerde sitotoksik terapi ile in-
düklenmektedir; ancak spontan olarak veya diğer 
tümör tiplerinde de meydana gelebilir (5). Sito-
toksik kemoterapi (KT), radyoterapi (RT), sitolitik 
antikor tedavisi veya bazen sadece glukokortikoid 
tedavi tümör hücrelerinin hızla yıkımına yol aça-

bilir. Hedefe yönelik etkili yeni antikanser ilaçla-
rın (örneğin KLL için venetoclax, refrakter veya 
relaps DBBHL için obinutuzumab, ilerlemiş ALL 
veya AML için dinaciclib, AML için alvocidib) or-
taya çıkması ile TLS, önceleri bu komplikasyonun 
nadiren görüldüğü kanserlerde de artık görülebil-
mektedir (6).

Tümörde TLS riskini artıran faktörler (4, 5, 7, 
8)
• Yüksek proliferasyon oranı
• Kemosensitivitesinin yüksek olması
• Büyük tümör yükü (>10 cm çaplı bulky has-

talık)
TLS gelişimi için predispozan faktörler (4, 5, 

7-9)
• Tedavi öncesi hiperürisemi (>7.5 mg/dL) veya 

hiperfosfatemi
• Nefropati varlığı veya nefrotoksik ajan maru-

ziyeti
• Oligüri ve/veya asidik idrar
• Dehidratasyon veya tedavi süresince yetersiz 

hidrasyon

Hiperürisemi
Hiperürisemi pürin nükleik asitlerinin hipok-

santin ve ksantine, ve ardından ksantin oksidaz 
enzimi aracılığıyla ürik asite katabolizmasının bir 
sonucudur. Ürik asit suda zayıf çözünür, özellikle 
böbreğin distal tübül ve toplayıcı sisteminde asi-
dik pH’da kristaller halinde çöker, bu obstrüksiyon 
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SONUÇ
Metabolik sonuçları başta böbrek fonksiyon bo-
zukluğu olmak üzere ciddi klinik bulgular oluştu-
rabilen tümör lizis sendromu onkoloji pratiğinde 
istenmeyen bir tablodur. Malignite tipi ve risk 
grubuna göre uygun profilaktik yaklaşımı uygula-
mak TLS yönetiminde en önemli adımdır.

Anahtar Kelimeler: Akut böbrek hasarı, ksan-
tin oksidaz, profilaksi, tümör lizis sendromu, ürat 
oksidaz
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