S.U.Tip Fak Derg, 2000; 16:41-43

Kemoterapi sonrasi tiimoér lizis sendromuna bagh
akut renal yetmezlik gelisen non-Hodgkin lenfoma
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OZET

Biz kemoterapi sonrasi, timér lizis sendromuna bagli olarak akut bébrek yetmezIigi gelisen, 38 yasinda bir
non-Hodgkin lenfoma hastasini rapor ettik. Konservatif tedavi olarak diaretik, bikarbonat inflizyonu, %10'Iuk
kalsiyum glukonat ve insdilinle tamponianmis % 30 dekstroz verdik. Ancak, tedaviye cevap alamadik. Kemoterapi
sonrasi 4. ginde hemodiyalize basladik. Hastada hemodiyaliz sonrasi klinik ve laboratuvar olarak ivilesme
sagladik.
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SUMMARY

We report a 38 year-old male patient with non-Hodgkin’s lymphoma who developed oliguric acute renal failure
depending on tumor lysis syndrome, following chemotherapy. We treated, patient with diuretic, bicarbonate
infusion, calcium gluconate, and 30% dextrose with insulin. We couldn't give a response to these treatments.

After chemotherapy, on 4th day we started to use hemodialysis. After hemodialysis, we supplied a recovering in
this patient as clinic and laboratory.
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TUmor lizis sendromu (TLS), timér hicrelerinin kit- mulation siniflamasina gére taniyi intermediate
lesel olarak yikima ugramasi sonucunda ortaya glkan grade, folikiler blyik gentikli non-Hodgkin lenfoma
ve yasami ciddi sekilde tehlikeye sokan bir elektrolit olarak koyduk. Ann Arborr sistemine gore hastaligin
dengesizligi tablosudur. Bazi hastalarda tiimér lizisi evresini IVB olarak kabul ettik (4).

akut renal yetmezlikle sonuglanir (1-3). Onemli bir Kemoterapi Oncesi hastanin diirezini arttirmak
komplikasyon olmasi nedeniyle, akut renal yet- igin glnlik 2000 ml intravendéz sivi ve idrar al-
mezlikle sonuglanan bir TLS olgusunu sunmayi kalizasyonu icin oral bikarbonat verdik. Kemoterapi
uygun gordak. olarak CHOP protokoli (1. giin iv siklofosfamid 1200
OLGU mg, iv adriablastina 70 mg. vinkristin 2 mg ve 1-5.
38 yasindaki bir erkek hasta boynunda sislik, nefes gun po 100 mg prednizilon) bagladik. Tedavi 6ncesi
darligi, ates, terleme sikayetleri ile basvurdu. Mu- normal sinirlarda olan biyokimyasal degerler (BUN
ayenesinde her iki servikal bolgede multipl len- 11 mg/dl, kreatinin 1,2 mg/dI, drik asit 6,2 mg/di, fos-
fadenopati, sol akcijer orta ve alt zonlarda fat 3,2 mg/dl, potasyum 4,5 mEg/, kalsiyum 8,5 mg/
perkusyonla matite ve oskultasyonla solunum ses- dl) kemoterapinin 3. giinG anormal (BUN 119 mg/di,
lerinde azalma, kot kenarini 3 cm gegen sple- kreatinin 5,6 mg/dl, Grik asit 61 mg/dl, fosfat 29,4
nomegali bulduk. Hemoglobin 11,2 gr/dl, laktik de- mg/dl, potasyum 6,8 mEg/, kalsiyum 4 mg/dl) idi.
hidrogenaz (LDH) 982 U/, sedimantasyon 98 mm/ EKG'de T dalgasinin amplitidi yiksekti. Saatlik
saat idi. Akciger grafisinde sol akcigerde plérezi idrar miktari. 15 ml/dk’'nin altindaydi. Hastayi TLS'na
mevcuttu. Lenf bezi biyopsisi ile Working For- bagh oligirik akut bobrek yetmezligi olgusu kabul
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ettik. Konservatif olarak ditrezi arttirmak igin yuksek
doz (240 mg iv) furosemid, hiperpotesemiyi
duzeltmek icin kontrolli olarak sodyum bikarbonat
ve % 30uk dekstroz, hi-
perpoteseminin kardiyak ve néromuskdler etkilerini
onlemek icin kalsiyum glukonat basladik. Ancak,
hastanin hiperpotesemisi ve diger biyokimyasal tet-
kiklerinde bir diizelme saglanamadi. Dérdinci gun
akut akciger ddemi tablosu geligti. Hastayi acil he-
modiyalize aldik ve farki guinlerde toplam 3 defa he-
modiyaliz yaptik. Oligiri ve anormal olan bi-
yokimyasal degerler tedricen dizeldi ve 8 gun
icerisinde normal degerlere geldi. Fizik muayenede
ve akciger grafisinde tespit edilen patolojik bulgular
tamamen dizeldi ve hastayl kontrole gelmek Gzere
taburcu ettik.

TARTISMA

TLS genellikle tumor kitlesi biyik, ¢ogalma hizi
yitksek ve kemoterapiye ileri derecede duyarl olan
tamaorlerin tedavisi neticesinde gordlar (2,5). Ancak,
spontan olarak da tedavi dncesi TLS geligebilir (2,3).
TLS en cok lenfoma; ozellikle Burkitt lenfomasi ve
akut lenfoblastik l6semi hastalarda kemoterapi son-
rasi geligir (6-8).

TLS'da hiicrelerin lizisinin bir neticesi olarak int-
raselliler elektrolitler ekstraselliler ortama salinir.
Hiperirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hi-
pokalsemi olusur. Hipokalsemi hiperfosfatemiye se-
konderdir (5). TLS'nun neticesinde olugsan metabolik
degisiklikler hayati tehdit eden komplikasyonlara ve
olame yol agabilir (1,5).

TLS'da goriilebilen akut bobrek yetmezligin pa-
togenezi multifaktoryeldir. Bu faktorlerden en
énemlileri, trik asit kristallerinin ve fosfat ile kal-
siyumun birlesmesi sonucunda olusan kalsiyum fos-
fat kristallerinin tiiplere ¢okmesidir (6,9,10). Bazi
calismacilar vazokonstriktif bir madde olan ade-
nozinin tedavi sonrasi lizis olan hicrelerden lokal
olarak salgilanarak vazomotor nefropatiye neden
olabilecegini bildirmislerdir (5).

Bizim hastamiz tipik bir TLS’'na bagl bir oligirik
akut bobrek yetmezligi olgusudur. Hastanin tamor
yilkiiniin fazla olmasi, kemoterapi sonras! yukarida
belirttijimiz  biyokimyasal ~ degerlerdeki  hizli
yukselme, tedavi sonrasi lenfadenopatilerin  kay-
bolmasi ve akciger grafisindeki goruntinun
diizelmesi taniy1 desteklemekiedir.
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Tedavi dncesi hastanin dehidratasyonunun ve
bébrek fonksiyonlarinin bozuk olmasi TLS ve de akut
bobrek yetmezlik riskini artirir (10). Bir galismada ileri
evre Burkitt lenfomali ve akut lenfoblastik 16semili 40
hastanin % 25'inde TLS neticesinde akut renal yet-
mezlik gelistigi bildiriimektedir (6). Bizim hastamizda
kemoterapi oncesi profilaktik olarak hidrasyon icin
intravendz sivi ve idrarin alkalizasyonu igin oral bi-
karbonat vermemize ragmen, akut bobrek yetmezligi
gelisti. Bunun nedeni muhtemelen timor ylkinan
cok fazla olmasidir.

TLS'da 6nemli metabolik anormallikler genellikle
ilk 48 saat icerisinde, BUN ve kreatinin seviyesinde
maksimal bir artis 3-4. ginlerde olur (6,8). Kontrol
alina alinamayan azotemi, hiperdrisemi, hi-
perfosfatemi ve hiperpotesemi varsa hemodiyaliz ge-
rekir (9). Bizim hastamizda akut bobrek yetmezligi 3.
giinde gelisti. Once konservatif davrandik, fakat hi-
perpoteseminin dizelmemesi, ditrezin
saflanamamasi ve volim yiklenmesi bulgularin or-

taya cikmasi neticesinde, hastayr 4. gin he-
modiyalize aldik.
TLS'da tedavinin temeli onleyici tedbirlerin

alinmasidir. Tedavi 6ncesi yeterli ditirezi saglamak
icin sivi replasmani, Grat nefropatisini onlemek igin
idrarin  alkalizasyonu ve oral allopurinolun
baglanmasi  énerilmektedir  (6,9). Idrann  al-
kalizasyonu drik asidin ¢ozunarlGgant artirir, ancak
kalsiyum fosfat kristallerinin tublliislerde ¢okme ris-
kini de birlikte getirir (6,8). Bundan dolay! hi-
perfosfateminin  varliginda idrarin alkalizasyonu
tartismalidir (10). Hipertrisemisi dizelen hastalarda
idrarin alkalizasyonu igin baslatilan agressif uy-
gulamalanin azaltlmasi onerilmektedir  (6). Al-
lopurinoliin yiksek dozda veriimesi durumunda
ksantin nefropatisi gelisebilecegi bildirilmistir (10). Bu
durumda. TLS'nun dnlenmesinde hidrasyonun anah-
tar role sahip oldugu ortaya ¢ikmaktadir.

Sonug olarak, kemoterapi dncesi TLS igin kon-
servatif tedbirlerin alinmasina ragmen, tumor yoki
tazla ve agressif kemoterapi uygulanan hastalarda
TLS’'nun geligebilmesinden dolay!, bu hastalarin ke-
moterapi sonrasi 3-4 gin yakindan izlenmesinin
uygun olacag: kanaatine vardik.
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