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Tümör lizis sendromu (TLS), tümör hücrelerinin
h›zla y›k›lmas› sonucunda ortaya ç›kan, önemli on-
kolojik acil durumlardan biridir. Genellikle yüksek
mitotik aktiviteye sahip tümörlü hastalarda, kendili-
¤inden ya da s›kl›kla kemoterapi ile ilk 12-72. saat-
lerde ortaya ç›kar (1,2). Tümör hücrelerinin y›k›lma-
s› ile geliflen bir dizi metabolik anormallikler TLS’nin
karakteristik bulgular›n› oluflturur. Temel olarak bu
sendrom, oluflan hücresel y›k›m ürünlerinin vücu-
dun at›m yetene¤ini ve yeniden kullanabilme kapa-
sitesini aflmas› sonucu geliflir (3). Tümör lizis send-
romunun en tan›mlay›c› bulgular›, hiperürisemi, hi-
perkalemi, hiperfosfatemi ve hiperfosfatemiye ikin-

cil oluflan hipokalsemidir. Bu metabolik dengesizlik-
ler hastalarda s›kl›kla akut böbrek yetersizli¤i tablo-
sunu beraberinde getirir (1). Burkitt lenfoma, akut
lenfoblastik lösemi gibi yüksek hücre döngüsüne sa-
hip lenfoproliferatif hastal›klarda daha s›k görül-
mekle birlikte nöroblastom, medülloblastom, meme
karsinomu, non-Hodgkin lenfoma gibi farkl› tipler-
deki solid tümörlerle de birlikte olabilir (2,4). Akut
TLS olas›l›¤›n› art›ran baz› risk faktörlerinin bilinme-
si, bu hastalarda erken dönemde gerekli önlemlerin
al›nmas› yönünden önemlidir. Bu risk faktörleri, si-
tostatik tedaviye hassas büyük tümör kitlesinin var-
l›¤›, yüksek LDH (>1500 IU), beyaz küre ve ürik asit
düzeyleri, dehidratasyon varl›¤›, bozulmufl böbrek
fonksiyonlar›, konsantre idrar ve yayg›n kemik ili¤i
tutulumunun geliflmesi olarak tan›mlanabilir (4). 

Patofizyoloji
Hiperürisemi: Ürik asit, hücre çekirde¤indeki

nükleik asitlerin y›k›lmas› sonucunda ortaya ç›kan
purin metabolizmas›n›n insandaki son ürünüdür (5).
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ÖZET
Tümör lizis sendromu (TLS), tümör hücrelerinin h›zl› bir flekil-

de y›k›lmas›yla ortaya ç›kan ve yaflam› tehdit edebilen metabolik
anormalliklerle seyreden bir klinik tablodur. Bu metabolik anormal-
likler hiperürisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve buna ikincil orta-
ya ç›kan hipokalsemidir. Sendrom s›kl›kla lenfoproliferatif malign
hastal›kl› hastalarda görülür. Riskli hastalar›n erken belirlenmesi ve
TLS gelifliminin önlenmesi tedavinin en önemli bölümüdür. Tan›m-
lanan metabolik bozukluklar›n yan›nda akut böbrek yetmezli¤i
(ABY) geliflme riskinin yüksek olmas› nedeniyle nefroloji klinikleri-
ni yak›ndan ilgilendirmektedir. Bu yaz›da TLS hakk›nda temel bilgi-
ler, patogenez ve tedavi yöntemleri ile önleyici giriflimler sunul-
maktad›r. 

Anahtar sözcükler: tümör lizis sendromu, çocukluk ça¤›

ABSTRACT
Tumor lysis syndrome (TLS) is a clinical condition that results

from rapid destruction of the tumor cells and it is associated with
life-threatening metabolic abnormalities. These metabolic abnor-
malities are hyperuricemia, hyperkalemia, hyperphosphatemia and
secondary development of hypocalcemia. TLS is seen most frequ-
ently in patients with lymphoproliferative malignancies. The most
important point of treatment is early identification of patients that
are at risk for the development of TLS and its prevention. Nephro-
logy clinics are closely interested in TLS because generally the me-
tabolic abnormalities occur together with the acute renal failure.
This review focuses on basic background information, pat-
hogenesis and preventive as well as therapeutic strategies concer-
ning TLS.
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‹nsanlarda ürik asidin renal klirensi glomerül filtras-
yon h›z›n›n yaklafl›k %10’udur. Korteksten medülla-
ya ilerledikçe ürik asit konsantrasyonu artar ve top-
lay›c› kanallar›n distalinde bu konsantrasyon en
yüksek düzeye ulafl›r. Tümör hücrelerinin lizisi ile
glomerüllerden filtre edilen ürik asit yükü artar ve
tübülüslerin salg›lama kapasitesini aflt›¤› zaman hi-
perürisemi ortaya ç›kar. ‹drardaki yüksek ürik asit
seviyeleri asit pH ile karfl›laflt›¤›nda ürik asit kristal-
leri oluflurken, fizyolojik pH’da monosodyum ürat
veya monosodyum monohidrat ürat kristalleri olu-
flur (fiekil 1). Lösemilerde insan böbre¤i içinde biri-
ken kristallerin ço¤u ürik asit, gut hastal›¤›nda ise
ürat kristalleridir (6).

Böbrek yetmezli¤i ve ürik asit nefropatisi:
Tümörlü hastalarda idrarda ürik asit art›fl› toplay›c›
kanallar›n asit pH’s›nda kolayl›kla kristalleflir. Kristal-
ler kendi t›kay›c› etkileri yan› s›ra, bölgedeki tübüler
hücrelerde yang›ya (inflamasyon) neden olur. Ben-
zer flekilde böbre¤in derin kortikal ve medüller kü-
çük damarlar›nda da kristaller oluflur. Sonuçta kris-
talleflme ve yang› sonucu meydana gelen t›kanma
(intralüminal tübüler ve vasküler obstrüksiyon)
TLS’li hastalarda nefropatinin en temel mekanizma-
s›d›r. Medüller damarlardaki hemokonsantrasyon ve
kan ak›m h›z›n›n yavafllamas›, distal tübülüslerden
sonra idrar ak›m›n›n yavafllamas›, bu t›kanmaya kat-
k›da bulunan di¤er faktörlerdir. Tümörlü hastalar›n
birço¤unda yeterli s›v› alamama, kusma, ishal, atefl
ve takipne sonucu fark edilmeyen s›v› kay›plar›n›n
artmas› ve bu nedenle oluflan dehidratasyon hem
prerenal kaynakl› böbrek yetmezli¤ine hem de ürik
asit nefropatisine katk›da bulunur. Vasküler ve tübü-
ler ak›m›n bozulmas› klini¤e böbrek kan ak›m›n›n ve
glomerül filtrasyonunun azalmas› olarak yans›r (4,6).

Hiperfosfatemi: Tümör lizis sendromu olan
hastalarda ABY’nin gelifliminde rol oynayan önemli
bir metabolik etken de hiperfosfatemidir. Malign he-
matolojik hücrelerin fosfat içeri¤i normal bir lenfoid
hücreden çok daha fazlad›r (7). Hiperfosfatemi, ge-
nellikle kemoterapinin bafllamas›ndan 24-48 saat
sonra geliflir. Hücrelerin y›k›lmas› ile h›zla artan fos-
fat yükü böbre¤in atabilece¤i miktarlardan daha faz-
la düzeylere eriflir (3,4). Yükselen fosfat düzeyi ile
dolafl›mdaki kalsiyum düzeyi çarp›m› 60-70 mg2/dL2

üzerine ulaflt›¤›nda, özellikle küçük damarlarda kal-
sifikasyonlar oluflur ve buna ikincil olarak hipokal-
semi geliflir. Kalsifikasyonlar›n önlenmesi için serum
kalsiyum ve fosfor düzeyleri çarp›m›n›n 50
mg2/dL2’den az olmas› önerilmektedir (2,8). Böbrek

tübülleri ve küçük damarlar›nda oluflan kalsifikas-
yonlar (nefrokalsinozis), t›kay›c› etki yan›nda tübü-
lüs hücrelerinde yang›ya neden olarak akut böbrek
yetmezli¤ine yol açar (1,3,4,6).

Hiperkalemi: Potasyum, bilinen en önemli hüc-
re içi katyondur. Tümör lizisinin bafllamas› ile birlik-
te, dakika veya saatler içinde, h›zla dolafl›mdaki dü-
zeyi yükselir. Sendromun en ciddi ve tehlikeli du-
rumlar›ndan biridir ve fosfat ile ürik asit düzeyleri
yükselmeye bafllamadan önce ortaya ç›kmas› dikkat
çekicidir (3,4). Hafif hiperkalemide (<6.5 mEq/L)
elektrokardiyografik bulgular saptanmazken, a¤›r hi-
perkalemide (≥7 mEq/L) EKG’de de¤ifliklikler (T siv-
rileflmesi, QRS genifllemesi, P dalgas›n›n silinmesi,
ventriküler aritmiler) vard›r (4,9). Hiperürisemi ve hi-
perfosfatemi sonucu geliflen böbrek yetersizli¤i tab-
losu da hiperkaleminin fliddetlenmesine neden olur. 

Klinik
Öykü: Malign hastal›k semptomlar›n›n bafllang›ç

zaman› TLS için önemlidir. Kar›n a¤r›s›, ürik asit nef-
ropatisine ba¤l› üriner semptomlar (disüri, oligüri,
yan a¤r›s› ve hematüri), hiperfosfatemi-hipokalsemi-
ye ba¤l› yak›nmalar (ifltahs›zl›k, bulant›, kusma, kas
kramp›, nöbet, bilinç de¤iflikli¤i, tetani) ve hiperka-
lemi sonucu ortaya ç›kan bulgular (güçsüzlük ve pa-
ralizi) öyküde saptanabilecek TLS iflaretleri olabilir. 

Fizik inceleme: Riskli hastalarda TLS’deki meta-
bolik de¤iflikliklerin klinik bulgular› aranmal›d›r.
Özellikle kan bas›nc› ve kalp ritmi izlemi titizlikle
yap›lmal›d›r. Ürik asit düzeyinin 10-15 mg/dL’ye
ulaflmas› ile uykuya meyil, bulant›-kusma; 20
mg/dL’nin üzerinde de¤erlerde böbrek yetmezli¤i
bulgular› (bilinç durumunda de¤ifliklik, hipertansi-
yon gibi) ortaya ç›kar. Kalsiyum-fosfat çökeltilerinin
de¤iflik dokularda birikimi ile deride gangrenöz de-
¤ifliklikler, kafl›nt›, iritis ve artrit ortaya ç›kabilir. Hi-
perkalemi ölümcül ventriküler aritmilere neden ola-
bilir. Büyük tümör kitlesinin varl›¤›, vena kava süpe-
rior ve trakean›n t›kanmas›, plevrada s›v› birikimi,
böbreklerin büyümesi ve beyin ödemi de malign
hastal›klarda TLS geliflti¤inin habercisi olabilir. An-
cak bunun tam tersi olarak TLS kendisi de malign
hastal›¤›n bir belirtisi olabilir. Tümör lizis sendromu
gelifltikten ve periton diyalizi tedavisine al›nd›ktan
befl hafta sonra T hücreli lenfoma saptanan 6 yafl›n-
da bir erkek hasta bildirilmifltir (10).

Laboratuvar incelemeleri ve görüntüleme:
Tümör lizis sendromunda hiperürisemi, hiperkale-
mi, hiperfosfatemi-hipokalsemi yan›nda akut böb-
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rek yetersizli¤inin di¤er laboratuvar bulgular› ortaya
ç›kar. Hastalar›n laboratuvar incelemelerinde belir-
lenen biyokimyasal de¤erlerin, 4-8 saat aralarla ya-
k›ndan izlenmesi gereklidir. Ultrasonografi ve to-
mografi ile böbrek boyutlar›nda büyüklük saptana-
bilir (11).

Önleyici Giriflimler
Erken önleyici giriflimler TLS’lilerde mortalite ve

morbiditeyi azaltmada etkilidir (6). Bu nedenle kan-
serli hastalarda TLS geliflimine katk›da bulunan risk
faktörleri saptand›¤›nda, erken dönemde (tümör te-
davisine bafllanmadan 24-48 saat önce) önleyici te-
daviye bafllanmal›d›r. 

1. S›v› tedavisi: Tümörlü çocuk hastalar genel
durumlar›n›n bozuklu¤u nedeniyle a¤›zdan yeterli
derecede s›v› ve besin alamazlar. Ayr›ca hastal›¤a
efllik edebilen kusma, ishal, atefl ve takipne nede-
niyle s›v› kay›plar› da artm›flt›r. Hastalara idame s›v›
tedavisinin 2-3 kat› kadar (>3000 mL/m2/gün) %5
dekstroz ve 30 mEq/L NaCl içeren ancak potasyum
içermeyen s›v› verilmelidir (4). ‹zleyen dönemde s›-
v› miktar›, idrar dansitesi 1010’un alt›nda olacak fle-
kilde düzenlenmelidir (2).

2. Alkali tedavisi: ‹drar›n alkali pH’ya getirilme-
si ürik asit çözünürlü¤ünü kolaylaflt›r›r. Bu nedenle
idrar pH’s› yak›ndan izlenmeli ve pH 7-7.5 aras›nda
olacak flekilde damardan verilen s›v›ya sodyum bi-
karbonat eklenmelidir. Zorlu diürez olmadan tek
bafl›na idrar alkalinizasyonu yararl› de¤ildir. Serum
sodyum bikarbonat düzeyi 30 mEq/L düzeyine ulafl-
t›¤›nda veya idrar pH’s› >7.5 oldu¤unda bikarbonat
uygulamas› sonland›r›lmal› ya da azalt›lmal›d›r. Afl›r›
alkali ortamda kalsiyum-fosfat kolay çöker, oluflan
tübüler ve vasküler t›kanma akut böbrek yetmezli¤i-
ne yol açar (2,6). Ayn› zamanda iyonize kalsiyumun
iyonize olmayan forma dönüflümünü kolaylaflt›r›r ve
hipokalsemi semptomlar› kolayl›kla ortaya ç›kar. Bu
nedenle alkali tedavisindeki hassas denge TLS’li has-
talarda dikkatle göz önünde bulundurulmal›d›r. Di-
¤er taraftan baz› TLS’li hastalarda yüksek doz alkali
tedavisine ra¤men istenen alkalinizasyon sa¤lana-
mazsa, proksimal tübüler bikarbonat geri emilimini
azaltan ve böylelikle idrar› alkali yapan bir diüretik
olan asetazolamid (5 mg/kg/gün, 2-3 dozda) uygu-
lanabilir (6).

3. Diüretikler: Kalsiyum-fosfat›n ve ürik asidin
tübülüsler içinde çökeltisine katk›da bulunabilmesi
nedeniyle, TLS’li hastalarda diüretiklerin kullan›m›
s›n›rl›d›r. Yeterli s›v›n›n verildi¤i, böbrek d›fl› s›v›

kayb›n›n (kusma, ishal gibi) olmad›¤› hastalarda, id-
rar ç›k›fl› verilen s›v›n›n %65’inden daha az ise diüre-
tik uygulanabilir. Furosemid (0.5-2 mg/kg, 6 saat ara
ile) veya mannitol (0.5 mg/kg IV infüzyon, 6-8 saat
ara ile) en s›k kullan›lan ilaçlard›r. Diüretik tedavisi
s›ras›nda hipovolemi riskine dikkat edilmelidir. 

Nedene Yönelik Tedaviler
1. Ürik asit birikimini engelleyici tedaviler:

Purin katabolizmas› ile ortaya ç›kan ksantin, ksantin
oksidaz ile karaci¤erde ürik aside dönüflür. Tümör
lizis sendromlu hastalarda ürik asit nefropatisinin te-
mel nedeni bu metabolitin afl›r› birikimidir (fiekil 1)
(12). Ksantin oksidaz inhibitörü olan allopürinol,
ürik asit birikimini durdurarak akut böbrek yetmez-
li¤i geliflimini engeller. Günümüzde en yayg›n kul-
lan›lan ilaç olan allopürinol çocuklarda a¤›zdan 10
mg/kg/gün veya 300-500 mg/m2/gün (3 dozda), da-
mar yolundan 200 mg/m2/gün olacak flekilde (en
yüksek 800 mg/gün) uygulanabilir (4,6). Ürik asit
sentezinin allopürinol ile azalt›lmas› plazma ve id-
rardaki ksantin düzeylerinin yükselmesine neden
olur. Ksantinin idrardaki çözünürlü¤ünün ürik asit-
ten daha az oldu¤u ve bu nedenle allopürinol teda-
visi ile artan ksantin düzeylerinin böbrek tüplerinde
çökelti oluflturarak böbrek yetersizli¤ine yol açabile-
ce¤i unutulmamal›d›r. Bununla birlikte, bu istenme-
yen durum nadiren bildirilmifltir (4). ‹nsan ve di¤er
primatlar d›fl›ndaki memelilerde ürik asit, ürat oksi-
daz enzimi ile çok daha fazla (befl kat) çözünürlük
özelli¤ine sahip bir metabolit olan allontoine çevri-
lir (4). Aspergillus flavus’tan elde edilen ürat oksidaz
(ürikaz) 1975’ten beri Avrupa’da kullan›mda olup
son y›llarda rekombinant formu (rasburikaz) ticari
olarak üretilmektedir. Rasburikaz (0.2 mg/kg/gün-IV
infüzyon) hiperürisemide allopürinolden çok daha
etkindir ve rekombinant olmayan forma (ürikaz) gö-
re daha az allerji-anafilaksi riskine sahiptir. Rasburi-
kaz son y›llarda çocuk ve eriflkin TLS’li hastalarda
hiperürisemi ile iliflkili istenmeyen sonuçlardan ko-
ruyucu iyi bir ilaç olarak kabul edilmektedir. Ancak
glukoz 6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikli¤i olan
çocuklarda hemolitik anemiye e¤ilimi art›rd›¤› bildi-
rilmifl ve bu aç›dan dikkatli olunmas› önerilmifltir
(13-16).

2. Hiperkalemi tedavisi: Akut hiperkaleminin
tedavisinde amaç, kardiyak membran›n stabilizasyo-
nunu sa¤lamak, potasyumun hücre içi alana geçiflini
kolaylaflt›rmak ve potasyum yükünü azaltmakt›r. Acil
durumlarda membran stabilizasyonu %10 kalsiyum



glukonat (50 mg/kg veya 0.5-1 mL/kg, gerekti¤inde
6-8 saatte bir yavafl IV) uygulanarak sa¤lan›r ve yafla-
m› tehdit eden kardiyak aritmiler önlenir (2,17). Hüc-
re içine potasyum geçifli, sodyum bikarbonat (1-3
mEq/kg IV), inhale beta2-agonistler (salbutamol ne-
bulizer ile 25 kg’›n üstü çocuklarda 5 mg, daha kü-
çüklerde 2.5 mg), insulin ve glukozun birlikte veril-
mesi (0.1 U/kg kristalize insülin ile 2 mL/kg %25
dekstroz IV bolus, gerekti¤inde tekrarlanabilir veya
infüzyon olarak devam edilebilir) ile sa¤lan›r. Potas-
yum yükünü azalt›c› tedavilerde ise, barsaklardan
emilimini azaltan iyon de¤ifltirici reçineler (sodyum
polisteren sulfonat) kayexalate (1 g/kg %50’lik sorbi-
tol ile kar›flt›r›larak a¤›zdan ya da rektal) ve potasyum
at›l›m›n› kolaylaflt›ran loop diüretikleri (etakrinik asit,
bumetanid ve furosemid) uygulanabilir (3,17,18).

3. Hiperfosfatemi ve hipokalsemi tedavisi:
Hiperfosfateminin birincil nedenine yönelik tedavi
olmamas›na ra¤men, fosfordan k›s›tl› diyet uygula-
mas› TLS’de yararl› olabilir. Fosfor ba¤lay›c› ilaçlar-
dan alüminyum hidroksit, günümüzde çocuklarda
alüminyum toksisitesi nedeniyle tercih edilmemekte
ya da k›sa süreli kullan›labilmektedir. Yeni bir fosfor
ba¤lay›c› ajan olan sevelamer, katyonik bir polimer-

dir ve intestinal fosfat› ba¤lar. Çocuklarda doz bilin-
memektedir. Kalsiyum tuzlar› (özellikle kalsiyum
asetat) diyetteki fosfat› ba¤layarak emilimini azalt›r.
Fosfat›n h›zl› bir flekilde kanda yükseldi¤i TLS’de,
verilecek kalsiyum, alkali idrarla birlikte kalsiyum-
fosfat çökeltisinin oluflumunu art›rabilir. Ancak yu-
kar›da belirtilen fosfor ba¤lay›c› ajanlar›n TLS’de ge-
liflen akut böbrek yetersizli¤inde yararlar› s›n›rl›d›r.
Bu nedenle fliddetli hiperfosfatemide en etkin teda-
vi yöntemi diyaliz uygulamas›d›r (17). Hipokalsemi,
hiperfosfateminin düzeltilmesi ile kendili¤inden dü-
zelir ve genellikle ek tedavi gerektirmez (6). Ancak
semptomatik hipokalsemide, serum Ca x P >60-70
mg2/dL2 olmayacak flekilde IV kalsiyum glukonat uy-
gulanabilir. 

Böbrek Yetmezli¤i ve Yerine 
Koyma (Replasman) Tedavileri
Tümör lizis sendromunda ABY’nin geliflimine

ürik asit nefropatisi, dehidratasyon, hiperfosfatemi
d›fl›nda, uzam›fl hipotansiyon ve nefrotoksik ilaçlar›n
uygulanmas› da (kemoterapötikler, antibiyotikler,
radyokontrast maddeler) katk›da bulunur (4). Böb-
rek yetersizli¤inin, hematolojik malign hastal›klar›n
bafllang›ç tedavisi döneminde %5-30 aras›nda gelifl-
ti¤i ve bu hastalar›n %15-30’una diyaliz tedavisi ge-
rekti¤i bildirilmifltir (19). Akut böbrek yetersizli¤i ge-
liflen TLS’li hastalar›n ço¤u konservatif yöntemlerle
tedavi edilebilir. Bu uygulamalar yetersiz olursa pe-
ritoneal diyaliz veya hemodiyaliz uygulamalar› gün-
deme gelir. Diyaliz uygulamas›na karar vermek için
sadece laboratuvar bulgular› de¤il, ayn› zamanda
hastan›n klinik durumu da de¤erlendirilmelidir.
Akut TLS’li hastalarda diyaliz endikasyonlar› Tablo
I’de gösterilmifltir (6).
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fiekil 1. Purin katabolizma yolu. 
* Ürik asit insanda bu katabolizman›n son ürünüdür. 
** ‹nsan d›fl› birçok memelide urat oksidaz ürik asiti allontoine

dönüfltürür.

Tablo I. Akut tümör lizis sendromunda diyaliz 
endikasyonlar›

• Etkin konservatif tedavinin baflar›s›z olmas›
• S›v› yüklenmesi (kontrol edilemeyen 

hipertansiyon, perikardiyal-plevral efüzyon)
• Kontrol edilemeyen hiperkalemi (>7 mEq/L)
• Düzelmeyen hiperürisemi (>10 mg/dL)
• Hiperfosfatemi (>10mg/dL veya çok h›zl› 

yükselmesi)
• Direngen semptomatik hipokalsemi
• Kreatinin klirensi <15-20 mL/dk/1.73m2

• BUN >100 mg/dL
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Çocuklarda seçilecek diyaliz tipi genellikle peri-
ton diyalizidir (20). Uygulanabilirli¤inin kolayl›¤›,
daha az donan›m gerektirmesi tercih nedeni olur-
ken, kar›n içinde kitle bulunan ve immün sistemi
bask› alt›nda olan hastalarda uygulamada zorluklar
olabilir. Akut TLS’li hastalarda metabolik bozuklu¤u
h›zla düzeltmesi nedeni ile hemodiyaliz periton di-
yalizine tercih edilebilir. Ancak hemodinamisi bo-
zuk, hipotansif ve kanama diatezi olan hastalarda
uygulamas› zordur. Tümör lizis sendromu sonucun-
da ABY geliflen hastalarda her 12-24 saatte bir uygu-
lanan aral›kl› hemodiyaliz ile arzu edilen düzeyde
ürik asit klirensi elde edilebilmektedir. Aral›kl› he-
modiyalizde yüksek kan ak›m h›z› ve yüksek diyali-
zat ak›m h›z› sa¤land›¤›nda elektrolit seviyeleri daha
h›zl› düzeltilebilir (4). Son dönemlerde yap›lan çal›fl-
malarda, sürekli ve yavafl hemodiyaliz uygulamalar›-
n›n, özellikle hipotansif ve genel durumu yo¤un ba-
k›m gerektiren hastalarda yararl› oldu¤u bildirilmek-
tedir (20). Bu hastalarda günümüzde sürekli veno-
venöz hemofiltrasyon (SVVH) ya da sürekli veno-
venöz hemodiyafiltrasyon (SVVHD) kullan›mlar› da
önerilmektedir (4,20,21). Yüksek diyalizat ak›m h›z›-
na sahip ve yüksek etkili membranlar kullan›larak
yap›lan SVVHD uygulamalar› özellikle fosforun ye-
niden yükselmesini engellemekte ve dengeli bir
elektrolit düzeyi sa¤lamaktad›r (21).

Tümörlü çocuk hastalarda TLS için risk etmenle-
rinin belirlenmesi ve önleyici giriflimlere erken bafl-
lanmas›, böbrek yetersizli¤ine kadar gidebilen ve
hayat› tehdit eden metabolik dengesizlikleri önlemifl
olur. Son y›llarda koruyucu olarak rasburikaz kulla-
n›m› bu konuda olumlu geliflmeler sa¤larken, meta-
bolik bozukluklar›n kontrol edilememesi ve böbrek
yetersizli¤inin geliflmesi durumunda ise uygulanabi-
len sürekli ve yavafl hemodiyaliz tedavileri baflar›l›
sonuçlar sa¤lamaktad›r. Günümüzde geliflen tekno-
loji ile yeni ilaç ve replasman tedavi yöntemleri
TLS’de prognozu olumlu yönde etkilemektedir.
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