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TÜMÖR LİZİS 
SENDROMUNA YAKLAŞIM 

VE KORUNMA

9.
BÖLÜM

GİRİŞ

İlk olarak, 1929’da tanımlanan Tümör Lizis Sendromu (TLS), tümör hücre-
lerinin hızlı ve kitlesel yıkımı ile karakterize olan, tümör hücresi içeriklerinin ve 
sitokinlerin sistemik dolaşıma salınmasıyla meydana gelen, bazen yaşamı teh-
dit eden onkolojik acil durumdur (1). Bu hücrelerin yıkımıyla yüksek miktarda 
potasyum, fosfat ve nükleik asit sistemik dolaşıma geçer. Nükleik asitlerin ürik 
aside yıkımı ile hiperürisemi ortaya çıkar. TLS’nin temel bulguları; hiperürise-
minin yol açtığı ürik asit nefropatisi, hiperfosfatemi, sekonder hipokalsemi, hi-
perkalemi ve akut böbrek yetmezliğidir. Metabolik bozulmalar; kardiyak aritmi, 
nöbet, multiorgan yetmezliği ve hatta ölümle sonuçlanabilecek klinik tablolara 
yol açabilir (1,2). Bu nedenle risk altındaki hastaların erken tanı ve tedavisi ha-
yati önem taşımaktadır. Optimal risk sınıflandırması ve tedavi yöntemlerinin 
tanımlanmasındaki güçlüklere rağmen TLS yönetimi için standart protokoller 
gelişmeye başlamıştır. Bu bölümde TLS’nin patofizyolojisi, sınıflandırması, risk 
değerlendirmesi, korunması ve tedavisi özetlenmiştir.
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vi gören hastalarda, daha önce bildirilmemiş olmasına rağmen TLS görülebile-
ceği ve bu durumun giderek arttığı unutulmamalıdır. 

TLS en sık olarak kemoterapiyi takiben görülür. Kemoterapi sırasında, risk-
li hastalar günlük kilo ve idrar çıkışı takibiyle yakından izlenmelidir. Ürik asit, 
laktat dehidrojenaz, kreatinin, potasyum, fosfat ve kalsiyum seviyeleri sık sık 
ölçülmelidir. İntravasküler hacim azalması veya ürik asit ve kalsiyum-fosfat 
kristallerinin tübüllerde birikmesi akut böbrek yetmezliğine yol açar ve ürik asit 
nefropatisi gelişir. Tümör lizis sendromunun metabolik ve elektrolit bozuklukla-
rı, böbrek yetmezliği eşlik ettiğinde şiddetlenebilir. 

Hastalar hidrasyon, allopurinol, rasburikaz veya hemodiyaliz ile tedavi edile-
bilir. Rasburikaz, ürik asidi suda çözünür allantoine oksitlediği için allopurinol-
den daha etkilidir. Medikal tedaviyle TLS’nin kontrol altına alınamadığı tablo-
larda renal replasman düşünülmelidir. Hızlı ve uygun tedavi olmadığı takdirde, 
TLS’deki düzensizlikler ölümle sonuçlanabilir. Erken teşhis ve tedavi, ölümcül 
komplikasyon riskini azaltır. 

Özellikle etkinliği artan yeni anti-neoplastik ajanların kullanıldığı bu dö-
nemde, TLS korunması ve yönetiminin önemi artmaktadır. Daha agresif ve 
daha hedefe yönelik tedaviler, yüksek doz sitotoksik ajanlar ve biyolojik ajanlar 
standart bir tedavi haline geldikçe TLS ile daha sık karşılaşılacaktır. Bu nedenle 
klinisyenler yalnızca akut TLS›nin metabolik anormalliklerini ve komplikasyon-
larını tedavi etmekle kalmamalı aynı zamanda önleyici tedbirlerin alınması için 
risk altındaki hastaları en kısa sürede tanımlamalıdır.
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