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ümör lizis sendromu genellikle lenfoproli-
feratif malignensilerin tedavisinde kullanı-
lan kemoterapi veya radyoterapi sonrası 

a�ırı tümör hücresi ölümüne ba�lı olarak �iddetli 
hiperürisemi, hiperfosfatemi, hiperkalemi, hipokal-
semi ve akut böbrek yetmezli�i ile olu�an klinik 
tablodur. Fludarabine, kronik lenfositik lösemi 
(KLL), folliküler non-Hodgkin lenfoma, Waldenst-
rom makroglobulineminin ve relaps akut löseminin 

tedavisinde de kullanılan adenozin deaminaz inhibi-
törü kemoterapik bir ajandır.1-3 Kronik lenfositik 
lösemide fludarabine kullanımına ba�lı tümör lizis 
sendromu genellikle ilk kemoterapi uygulandıktan 
sonra oldukça dü�ük oranda oldu�u bildirilmektedir 
ve buna ba�lı akut böbrek yetmezli�i ise literatürde 
olgu sunumları �eklindedir.4-6 

Bu çalı�mada 70 ya�ında KLL’li bir erkek has-
tada üçüncü kür fludarabine kullanımından sonra 
geli�en �iddetli hiperfosfatemi, hiperürisemi ile 
seyreden tümör lizis sendromu ve buna ba�lı akut 
böbrek yetmezli�i olgusunu sunmayı amaçladık. 

Olgu Sunumu 
70 ya�ında erkek hasta. 1996 yılında KLL ta-

nısı konularak takip edilirken ilk kez iki yıl  önce, 
daha sonra be� ay önce fludarabine 25 mg/m2  
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Özet 
Kronik lenfositik lösemi (KLL)’li hastalarda, çok iyi bilinen bir 

adenozin deaminaz inhibitörü olan fludarabinin kullanımına ba�lı 
Tümör Lizis Sendromu (TLS) nadir olarak bildirilmi�tir. Genellikle 
TLS, kemoterapinin ilk küründen sonra görülmektedir. 

Bu raporda, 7 yıl önce KLL tanısı alan, fludarabin tedavisinin 3. 
kürü sonrası TLS’na ba�lı  serum fosforunun 32 mgr/dl,ürik asit 
düzeyinin 46 mgr/dl ye dramatik bir �ekilde  yükseldi�i, �iddetli akut 
renal yetmezlikli 70 ya�ında bir olgu tanımlanmı�tır. Olgumuzda; yedi 
gün yo�un hemodiyaliz uygulaması ile klinik renal yetmezlik bulguları 
düzelmi�tir. 

Bu olgu bize, KLL’de üçüncü kür kemoterapiden sonra bile TLS 
geli�ebilece�ini hatırlatmaktadır. 
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 Abstract 
Tumor lysis syndrome (TLS) due to the use of fludarabine, a 

well known adenosine deaminase inhibitor, has been reported very 
rarely in patients with chronic lymphocytic leukemia (CLL). Gener-
ally; TLS happens to occur after the first course of chemotherapeutics. 

In the present report, we describe a 70 year-old patient with a 
diagnosis of CLL nearly 7 years ago, who developed a severe acute 
renal failure after the third course of fludarabine treatment, resulting in 
TLS with a dramatic rise in serum phosphorus (32 mg/dl) and uric acid 
levels (46 mg/dl). Intensive hemodialysis treatment a meliorated the 
clinical course of renal failure within 7 days. 

This case reminds us that TLS develop even after the third 
course of chemotherapautics in patients with CLL. 
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                      tumor lysis syndrome 

T Klin J Med Sci 2004, 24:98-100 

 

 
 
 
Geli� Tarihi/Received: 08.05.2003 Kabul Tarihi/Accepted: 14.11.2003 

Yazı�ma Adresi/Correspondence: Dr.Ali BORAZAN 
         Zonguldak Karaelmas Üniversitesi Tıp Fakültesi 
         �ç Hastalıkları AD 
         67800, ZONGULDAK 

Copyright © 2004 by Türkiye Klinikleri 



 
Medical Oncology  Borazan et al 

 

T Klin J Med Sci 2004, 24 99 

5 gün süre ile uygulanan hastada  herhangi bir 
komplikasyon geli�memi�. En son 1 hafta önce 
ba�ka bir merkezde  yine aynı kemoterapi protoko-
lü uygulanan hastanın son üç gündür bulantı, kus-
ma, halsizlik,  i�tahsızlık, idrar çıkarmama �ikayet-
leri ile merkezimize müracaat etti. Yapılan fizik 
muayenesinde; genel durum orta, �uur açık, 
asidotik solunum mevcut, cilt turgor tonusu azal-
mı�, tansiyon arteriyel 120/70 mmHg, nabız 88/dk 
ritmik, ate� 36.6 C, mandibuler, servikal, aksiller, 
supraklavikuler, inguinal, çok sayıda en büyü�ü 
3x3 cm çapında lenfadenomegali mevcuttu. Kara-
ci�er midklavikuler hatta kot kavsinden 3 cm, düz-
gün kenarlı orta sertlikte ele geliyordu. Dalak 
nonpalpabl, traube kapalı olarak de�erlendirildi. 
Di�er sistem muayeneleri normal olarak de�erlen-
dirildi. Hastanın yapılan laboratuar tetkiklerinde 
idrar çıkı�ı olmadı�ı için tam idrar tetkiki yapıla-
madı. Hemoglobin 9.9 g/dl, lökosit 6900/mm3, 
trombosit 123.000/mm3, sedimentasyon 50 
mm/saat, açlık kan �ekeri 105 mg/dl, üre 245 
mg/dl, kreatinin 10.3 mg/dl, fosfor 32 mg/dl (nor-
mal 2.7-4.5 mg/dl), kalsiyum 6.9 mEq/L, iyonize 
kalsiyum 0,6 mmol/L, sodyum 138 mEq/L, klorür 
95 mEq/L, potasyum 7.7 mEq/L, ürik asit 46 mg/dl 
(0-7.0 mg/dl), LDH 338 �Ü/L, parathormon 602 
pg/ml, protrombin zamanı 15.7 saniye (10-14 sani-
yeµ), aktif tromboplastin zamanı 54 saniye, total 
protein, albümin, alkalen fosfataz, ALT, AST,  
bilurubinler, kan lipidleri, GGT normal sınırlar içe-
risinde bulundu. Serum demiri 59 µg/dl, demir ba�-
lama kapasitesi 276 µg /dl, ferritin 143 ng/ml, vita-
min B12, folik asit normal bulundu. Arteriyel  kan 
gazında pH  7.26, pCO2 18 mmHg, aHCO3  
8 mEq/L, parsiyel O2 107 mmHg, baz excess -15.3 
idi. Elektrokardiyografide tüm ekstremite 
derivasyonlarında T sivrili�i mevcuttu. 

Hasta yatırıldı. Acil olarak yapılan batın 
ultrasonografisinde; her iki böbrek normalden ileri 
derecede büyük (18 cm), pelvikalisiyel yapılar nor-
mal, parankim ekosu grade I olarak de�erlendirildi. 
Karaci�er ve dalak normalden büyük ölçüldü. Batın 
içerisinde paraaortik alanda en büyü�ü 2 cm  
lenfadenomegali tespit edildi. Hastaya acil olarak 
intravenöz kalsiyum glukonat infüzyonu ba�landı.  
Geçici periton diyalizi yapıldı. Hastanın iki ayrı 

merkezde iki�er kez tekrarlanan kan biyokimyasın-
da ürik asit ve fosfor düzeyleri yine aynı �ekilde çok 
yüksek geldi. Bunun  üzerine tümör lizis sendromu 
ve buna ba�lı akut böbrek yetmezli�i tanısı konula-
rak günlük hemodiyalize alınmaya ba�landı. Üçüncü 
günden itibaren idrar çıkı�ı ba�layan hastanın yedin-
ci günde yeterli miktarda idrar çıkardı�ı görüldü ve 
kan biyokimyasının normal sınırlarda olması üzeri-
ne taburcu edildi. 

Tartı�ma 
TLS hücre döngüsü yüksek malign tümörlerde 

çok fazla hücrenin birdenbire ölmesi sonucu hücre 
içerisindeki ürik asit, potasyum, fosforun hücre 
dı�ına çıkması ve bunların böbreklerden yeterince 
elimine edilememesi sonucu hiperürisemi, hiper-
kalemi ve hiperfosfatemi, hipokalsemi, metabolik 
asidoz ve buna ba�lı geli�en böbrek yetmezli�i ile 
karakterize klinik tablodur. Bu özellikle 
lenfoproliferatif hematolojik malignensilerde 
spontan, radyoterapi ve/veya kemoterapi sonrası 
önemli morbidite ve mortalite nedenidir. TLS genel-
likle ilk doz radyoterapi ve/veya kemoterapi sonrası 
geli�ir.1,5,7,8 Olgumuzun en önemli karaktersitik özel-
likleri bugüne kadar bildirilen TLS olgularındakin-
den çok yüksek serum ürik asit, fosfor  düzeylerinin 
olması ve üçüncü kür kemoterapiden  sonra geli�mi� 
olmasıdır. 

Yapmı� oldu�umuz literatür taramasında bugü-
ne kadar fludarabine ba�lı TLS altı olguda bildiril-
mi�tir.5 KLL tedavisinde fludarabine  komplet ve 
parsiyel cevap oranı ortalama %50 civarında olup 
hematolojik komplikasyonları olarak granülositopeni 
%53.8, lökopeni %28.2, trombositopeni %25.6 ve 
anemi %24.4 olarak bildirilmektedir.9 Olgu-muzda 
kemoterapi sonrası parsiyel cevap alındı ve ciddi 
hematolojik komplikasyon geli�medi. 

TLS de akut böbrek yetmezli�i çok çe�itli ne-
denlere ba�lı olarak geli�mektedir. �ntravasküler 
volüm deplesyonu ve nükleik asit metabolitlerinin, 
kalsiyum, fosfat, tümörle ili�kili nefrotoksinlerin 
böbreklerde çökmesi en önemli nedenlerdir. Risk 
faktörü olarak tedavi öncesi hiperürisemi, prerenal 
azotemi ve artmı� laktik dehidrogenaz  düzeyi bildi-
rilmektedir.5,10,11 Olgumuzda tedavi öncesi bu risk 
faktörlerinden hiçbirisi yoktu. 
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Tümör lizis sendromuna ba�lı akut böbrek 
yetmezli�inden korunmak için tedavi öncesi yeterli 
hidrasyon, idrarın alkalizasyonu, ksantin oksidaz 
inhibitörü allopürinolün kullanılması önerilmekte-
dir.5,12 Yinede profilaktik olarak yapılan hidrasyon 
ve allopürinol tedavisine ra�men akut böbrek 
yetmezli�i geli�ebilir. Bu olguda yeterli hidrasyon 
ve allopürinol 600 mg/gün kullanılmı� olmasına 
ra�men TLS geli�ti. 

TLS ve buna ba�lı geli�en akut böbrek 
yetmezli�inin tedavisinde yo�un hemodiyaliz uy-
gulanmasının tedavide yeterli oldu�u bildirilmek-
tedir.5,13 Bizim  olgumuzda hastanın gece müracaat 
etmesi nedeni ile acil olarak geçici periton diyalizi 
yapılmaya ba�landı. Ertesi günden itibaren günlük 
3-4 saat süreyle hemodiyalize alınarak tedavisi  
7. günde komplikasyonsuz olarak tamamlandı. 

Sonuç olarak, KLL’li hastaların tedavisinde 
kullanılan  fludarabine ba�lı olarak üçüncü kür-
den sonrada �iddetli hiperfosfatemi, hiperürisemi 
ile seyreden TLS ve buna ba�lı akut böbrek 
yetmezli�i geli�ebilece�i akılda bulundurulmalı-
dır. 
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