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Olgu Sunumu / Case Report

Tanisal Tonsillektomi Sonrasinda Geligen
Timor Lizis Sendromu

Tumour Lysis Syndrome Developing After Diagnostic Tonsillectomy
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Ozet

Abstract

Bu olgu sunumunda lenfoma 6n tanisi ile tanisal tonsillektomi yapildiktan sonra tiimor
lizis sendromu gelisen genc erkek hastayi anlatmayi amacladik. Anestezi indiiksiyonu
sonrasi hastada kardiyo-pulmoner arrest gelisti. Basarili resiisitasyon sonrasi hasta
yogun bakim servisine alindi. Hastanin yogun bakim servisindeki klinik durumu ve la-
boratuar bulgulari degerlendirilerek, hastaya tiimor lizis sendromu tanisi konuldu. Bu
olgu sunumu tiimér lizis sendromu gelisiminin birbirleriyle yakindan iliskili cesitli stres
durumlarinin bir sonucu oldugunu ve ydnetiminin; profilaktik seceneklere, dikkatli mo-
nitorizasyona ve klinik ile laboratuvar bozukluklarin tedavisine odaklanmasi gerektigini
gostermektedir. (Yogun Bakim Derg 2011; 1: 26-8)

Anahtar sozciikler: Tanisal tonsillektomi, lenfoma, genel anestezi, tiimor lizis sendro-
mu, akut bobrek yetmezligi
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Here we report a patient who developed tumour lysis syndrome following a diagnostic
tonsillectomy for suspected lymphoma. Following anesthesia induction, the patient
suffered cardiopulmonary arrest, which required cardiopulmonary resuscitation. After
successful resuscitation, the operation ended and the patient was transported to the
intensive care unit. The patient’s clinical course was diagnosed as tumor lysis syn-
drome due to documented clinical and laboratory parameters. This case report sug-
gests that the development of tumour lysis syndrome is a consequence of several
stressful conditions that are significantly associated with each other, and management
should focus on prophylactic options, careful monitorization and treatment of clinical
and laboratory abnormalities. (Yogun Bakim Derg 2011; 1: 26-8)
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Giris

Tiimor lizis sendromu 6zellikle tiimdr yiikii fazla ve proliferasyon hizi
yliksek olan hematolojik maligniteler basta olmak iizere akciger kanseri,
meme kanseri gibi ¢esitli malignitelerin tani, tedavi, remisyon veya relaps
dénemlerinde ortaya gikabilen cesitli metabolik anormalliklerle kendini
gdsteren bir durumdur. Timér hiicrelerinin gok hizli sekilde yikilarak
metabolize edilmesiyle birlikte hiicre igindeki iyonlar, proteinler ve meta-
bolizma {iriinleri dolagima katiimakta, bu durum hiperkalemi, hiperfosfa-
temi, hiperiirisemi, hipokalsemiye yol agarak, akut bdbrek yetmezligi,
oltimcil olabilen kardiyak aritmiler ve nérolojik hasarlar ile sonuglanabil-
mektedir (1-4).Tlimar lizis sendromunda erken tani ve tedavi sag kalimda
cok dnemlidir. Bu yazida; lenfoma siiphesiyle tanisal tonsillektomi yapil-
diktan sonra kanama nedeniyle tekrar operasyona alinan ve operasyon
sirasinda kardiyopulmoner arrest olan, resiisitasyona yanit verdikten
sonra yogun bakim servisinde tiimér lizis sendromu gelisen olguya dikkat
cekerek, tani ve tedavi siirecini tartismayr amacladik.

Olgu Sunumu
On dokuz yasinda erkek hastanin hikayesinden bir ay dnce boynun her
iki tarafinda sislik, ses kisiklig, kilo kaybi, halsizlik sikayetleri olmasi {izeri-

muayenesinde bilateral 6n servikal ve retroaurikuler bolge ile posterior
servikal bdlgede lenfadenopatilerin mevcut oldugu, tonsillerin hipertrofik
oldugu 6grenildi. Kulak burun bogaz hastaliklari boliimii tarafindan deger-
lendirilen hastaya diyagnostik tonsillektomi yapilmasi planlandi. Hastanin
operasyon 6ncesi tam kan sayiminda hemoglobin (Hb): 14.0g/dl, I6kosit:
14.400/pl, trombosit: 232.000/p! oldugu 6grenildi. Biyokimya degerlerinde
irik asit: 9.68mg/dl (normali 3.4-7.0mg/dl) oldugu ve {irik asit diizeyi disinda
anormallik olmadigi tespit edildi. Hastanin 6n arka akciger radyograminda
mediastende kitle diisiindiiren opasite gdriiniimii mevcuttu.

Tonsillektomi islemi i¢in ameliyat odasina alinan hastanin vital bul-
gulari normal idi. Anestezi indiiksiyonu i¢in 2.5 mg/kg propofol ve 1pg/kg
fentanil kullanildi; indiiksiyonun ardindan 0.6 mg/kg iv rokuronyum ile
kas gevsekligi saglanarak entiibasyon yapildi. Anestezi idamesinde %50
oksijen/azot protoksit karigim icinde sevofluran (%2) kullanildi.
Tonsillektomi yapilarak cerrahi materyali patolojik incelemeye gdnderil-
di. Kanama kontroliiniin ardindan cerrahi sonlandirilarak, hasta sorun-
suz olarak ekstiibe edildi. Postoperatif ayilma iinitesinde vital bulgulari
stabil seyreden hasta, servise gonderildi.

Operasyondan yaklasik 5 saat sonra operasyon yerinden kanamasi
olan ve kanama materyalini aspire eden hastada solunum sikintisi gelis-

Tark 2009 Kongresinde poster olarak sunulmustur.

Yazisma Adresi/Address for Correspondence: Dr. Hiiseyin C. Turgut, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara, Tiirkiye

Tel: Tel: +90 312305 12 50 e.posta: drhuseyinturgut@yahoo.com
doi:10.5152/dcbybd.2011.06



Yogun Bakim Derg 2011; 1: 26-8

Erden ve ark., Nadir Bir Tiimor Lizis Olgusu 27

mesi lizerine; hasta acil sartlarda revizyona alindi. Hastanin kalp atim
hizi (KAH): 120 vuru/dk, kan basinci 93/44 mmHg, oksijen satiirasyonu
(Sp0,) %72 idi. indiiksiyonda 2.5 mg/kg propofol kullanildi, 1 mg/kg siik-
sinilkolin yapildiktan sonra entiibasyon denendi. Tonsil bolgesinde masif
kanamasi olan hasta kilavuz tel yardimi ile 4. denemede entiibe edilebil-
di. Entiibe edildikten hemen sonra derin bradikardi gelisti. Vagal reflek-
sin tam blokaji icin atropin uygulanmasina ragmen hastada asistol
gelisti ve hemen kardiyopulmoner resiisitasyona baslandi. Yaklasik 2
dakikalik resiisitasyonun ardindan hasta normal siniis ritmine dondd.
Tekrarlayan entiibasyon denemelerine bagl olarak olusabilecek trakeal
6dem riski nedeniyle hastaya 16mg deksametazon iv yapildi. Hastadan
gonderilen arter kan gazi analizinde, hastada asidoz gelistigi gorildi
(Tablo 1). Hastaya 40 Meq dozunda iki kez sodyum bikarbonat (NaHCO,)
yapildi. Pasajda olusan pihtilarak temizlenerek, kanama kontrolii yapil-
diktan sonra islem sonlandirildi. Hasta entiibe olarak yogun bakim iini-
tesine alind..

Hastanin yogun bakim {initesindeki kan sayimi ve biyokimyasal
incelemede; I6kositoz, hiperkalemi, hiperiirisemi, hipokalsemi ve hiper-
fosfatemi tespit edildi (Tablo 1) EKG'de normal siniis ritmi olan hastada
malignite siiphesi olmasi ve hastanin kan sayimi ile biyokimya paramet-
relerindeki akut degisim birlikte degerlendirilerek klinik tablo timor lizis
sendromu (TLS) olarak degerlendirildi.

Akut bébrek yetmezligi ve kardiyak aritmilerin 6nlenmesi i¢in hasta-
ya hizl sekilde hidrasyon (3000cc/st, %0.09 serum fizyolojik) baslandi.
Hiperkalemik durumu diizeltmek icin %5’lik dekstroz sollisyonu iginde
0.1U/kg insiilin, Ca glukonat ve salbutamol iv tedavisi baslandi. Urik asit
olusumunun azaltiimasi igin 600 mg/giin Allopiirinol verilerek; sodyum
bikarbonat ile de idrar alkalinizasyonu yapildi. idrar ¢ikisi 10 cc/st e
diisen hastaya 1 mg/kg furosemid bolus yapilarak idrar ¢ikiginin normal
seviyede olmasi saglandi. Hastanin periferik yaymasinda %83 oraninda
lenfoblast goriildii ve tonsil biyopsisi sonucu prekiirsor T hiicreli lenfob-
lastik lenfoma olarak bildirildi. Hastaya yiiksek IGkosit sayisi nedeniyle
I6koferez ve hiperkaleminin tedavisi igin arteriyo-vendz hemodiyaliz
uygulandi. Lokoferez sonrasi l6kosit degerleri gerileyen ve potasyum,
fosfor ve irik asit degerleri normale donen hastanin postoperatif
3. giinde bilinci acildi, hasta 4. giinde ekstiibe edildi. Genel durumu
ve laboratuvar parametreleri diizelen hasta intratekal ve diger
kemoterapi protokollerini almasi igin onkoloji béliimiine devredildi.
Kemoterapi sonrasi remisyona giren hasta yaklasik 4 ay sonra relaps
nedeniyle kaybedildi.

Tablo 1. Hastanin yogun bakim iinitesindeki laboratuar degerleri

pH 7.19 (7.35-7.45)
PaCO, 52 (35-45 Mmol/L)
Pa0, 98 (Mmol/L)
HCO3 19.9 (22-24 Mmol/L)
Spo, 96 (%)

K 5.82 (3.5-5.1 mEq/L)
Ca 7.55 (8.6-10.2 mg/dl)
P 5.70 (2.8-4.5 mg/dl)
Urik Asit 13.38 (3.4-7.0 g/dI)
Kreatinin 1.52 (0.6-1.2 Mg/dl)
Hb 12.7 (g/dl)
Lokosit sayisi 398.600 1/ ul

Tartisma

Bu olgu sunumunda sik olarak karsilasilmasa da 6zellikle bazi malig-
nitelerde, gesitli tetikleyici faktorlere bagl olarak ortaya ¢ikabilen timor
lizis sendromu (TLS)'nun tanisina dikkat ¢ekerek, profilaksinin dnemini
ve taniile tedavide hizl davraniimasinin hayat kurtarici oldugunu vurgu-
lamak istedik.

Tiimér lizis sendromu’nda ¢ok miktarda tiimér hiicresinin hizl sekil-
de yikimina bagli olarak hiicre i¢i iyonlar ve metabolitler hiicre disina
salinmaktadir. Sonugta temel olarak dért biyokimyasal anormallik ortaya
cikmaktadir. Bunlar hiperkalemi, hiperiirisemi, hipokalsemi ve hiperfos-
fatemidir (5).

Hiperkalemi; tiimdr lizis sendromunun en tehlikeli ve acil miidahale
gerektiren komplikasyonudur. Bébrek yetmezligi, asidoz ile hiperkalemi
siddetlenebilir. Hiperiirisemi; TLS'de piirin metabolizmasi {iriinii olan
tirik asit miktarinin agiri miktarda artmasinin sonucu olarak ortaya gikar.
Normal pH'da kolay ¢dziinen ve idrarla atilan iirik asit, pH'nin azaldig
TLS’de ¢oziiniirligiiniin azalmasi ile bobrek tiibiillerinde Urat kristalleri
seklinde birikir. Bu da akut bébrek yetmezligine yol agarak tabloyu daha
da kotiilestirir. Hiperfosfatemi; Hiicre parcalanmasi sonucunda digari
salinan agir miktardaki fosfat iyonlari hiperfosfatemiye neden olur.
Hipokalsemi; fosfat iyonlarinin kalsiyum iyonlari ile kalsiyum fosfat kris-
tallerini olusturmasi ile de hipokalsemi gelisir. Coziiniirligii cok az olan
bu kristaller bobreklerde, ciltte, eklemlerde ve gézde birikerek sistemik
hasara neden olur. Yiiksek fosfat diizeyi hiicreler icin toksik olmakla
birlikte, hiperfosfatemiye 6zgiin klinik bulgu yoktur. Hipokalsemi bulgu-
lari arasinda; anoreksi, bulanti, kramplar, karpopedal spazmlar, biling
degisiklikleri, ndbetler, tetanik kasiimalar ve kardiyak arrest yer alir (5).
Hastamizda hiperkalemi, hiperfosfatemi, hiperiirisemi ve hipokalsemi
bulgular goriilmistir (Tablo 1).

Tiimor lizis sendromu’nun gelisiminde etkili mekanizmalarin neler
oldugu heniiz kesin olarak bilinmemektedir (1). Fakat kemoterapi, radyo-
terapi, antibiyotik tedavisi, steroid kullanimi, viicuda stres yiikii getiren
durumlar, cerrahi, anestezi, depolarizan kas gevseticiler ve digoksin gibi
hiperkalemi yapan ilaglar hiicre lizisini tetikleyebilmekte, ayrica spontan
olarak da tiimdr lizis gelisebilmektedir (5).

Lee ve ark. (6) evreleme amach laparaskopi ameliyati yapilan lenfo-
mali hastada intraoperatif gelisen TLS olgusunu bildirirken cerrahinin
viicuda getirdigi stres yiikii ve tiimér manipiilasyonunun TLS geligimini
tetikledigine dikkat cekmiglerdir. Yine Sinha ve ark. (7) ndroektodermal
tiimor cerrahisi yapilan hastada anestezi indiiksiyonunu takiben gelisen
TLS olgusunu bildirmis ve anestezinin tetikleyici bir faktér oldugunu éne
siirmiislerdir. McDonnell ve ark. (8) deksametazon uygulamasi sonrasi
erken postoperatif donemde gelisen TLS olgusunu bildirirken, normal
dozlarda yapilan steroid ilaglarin tiimdr yiikii fazla olan maligniteli has-
talarda TLS gelismesine neden olabilecegini 6ne siirmislerdir (8). Bu
yayinlar incelendiginde bizim olgumuzda da cerrahi, anestezi, kardiyo-
pulmoner arrest ve resiisitasyondan kaynaklanan stres yiikii ve deksa-
metazon uygulamasi gibi bir ¢ok faktdriin hastamizda gelisen TLS de
etkili olmus olabilecegi sdylenerek, TLS gelisiminin multifaktdryel oldugu
sonucuna ulasilabilir.

Tiimér lizis sendromu igin risk faktérii olan durumlar; biiyiik lenfade-
nopatiler, yliksek beyaz kiire sayisi, serum laktat dehidrogenaz seviyesi-
nin yiiksek olusu, hiperiirisemi ve renal hastalik varligi olarak belirlen-
mistir. Risk faktorlerinin tespit edildigi hastalarda veya risk faktorii
tasisin/tagimasin timor yiikii fazla olan maligniteli hastalarda TLS gelis-
mesini onlemek icin profilaktik tedavi gereklidir. Profilaksi amaciyla
yeterli hidrasyon ve cerrahi veya kemoterapiden 2 giin dnce 400-600mg/
giin Allopurinol uygulanmasi etkili olmaktadir (5).
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Akut gelisen TLS'de tedavi esas olarak destekleyici tedavi seklinde-
dir. Hidrasyonun saglanmasi, hiperkalemi ve diger biyokimyasal anor-
malliklerin hizl sekilde diizeltiimesi ve {rik asit olusumunun azaltiimasi
tedavinin hedefleridir.

idrar ¢ikisinin normal diizeyde siirdiiriilmesi ve hiperkalemiyle
indiiklenen kardiyak arrest gibi istenmeyen olaylarin engellenmesi igin
idrar ozmolaritesi <1010 olacak sekide izoozmotik sivilarla (3-6 I/m%giin)
hidrasyon saglanmalidir (9). idrar alkalinizasyonu igin 150-300mmol/giin
sodyum bikarbonat kullaniimalidir.Urik asit olusumunun azaltilmast icin
oral veya beslenme tiipiinden 8 saatlik araliklarla 100mg/m? ksantin
oksidaz (Allopiirinol) veya daha hizli ve giivenli etki profiline sahip, idrar
alkalinizasyonu ihtiyacini azaltan iirat oksidaz(Rasburikaz) 4 saatlik
araliklarla 100U/kg kullanilmalidir. Hiperkalemi tedavisinde 0.1U/kg insii-
lin ve 2ml/kg %5 dekstroz sollisyonu, intravendz salbutamol, kalsiyum
glukonat kullaniimalidir (9). llag tedavisi yetersiz kaldiginda ise hemodi-
yaliz uygulanmalidir. Olgumuzda 5 seans hemodiyalizden sonra potas-
yum diizeyi normale donmiis, herhangi bir kardiyak aritmi saptanmamis-
tir. Hipokalsemi semptomatik olmadig siirece tedavi edilmemeli, semp-
tomatik oldugunda ise 100-200 mg/kg kalsiyum glukonat kullaniimalidir.

Tiimér lizis sendromu olgularinda anestezistler agisindan dnemli bir-
ka¢ konu vardir. Bunlardan ilki anestezi gerektiren islem yapilacak olan
maligniteli hastalarin TLS riski acisindan degerlendirilerek, preoperatif ve
postoperatif donemde serum elektrolit diizeyleri ve kan sayimlarinin
yakindan takip edilmesi gerekmektedir. ikinci olarak, TLS riski tasiyan
maligniteli hastalarin cerrahi éncesinde yeterli hidrasyon ve medikasyon-
dan olusan profilaktik tedavi almalari saglanmalidir. Ugiincii olarak bu
grup hastalarin uygun intraoperatif EKG monitorizasyonu yapiimali ve
olusabilecek EKG anormalliklerine karsi ¢ok dikkatli olunmalidir. Dérdiincii
olarak, inhalasyon anestezikleri ile intravendz kullanimi olan anestezikler
arasinda tiimor lizis riski gelisimi acisindan anlamli fark bulunmazken;
depolarizan kas gevseticiler hiperkalemi yapabildiginden bu hastalarda
non-depolarizan ajanlar tercih edilmelidir (10).

Sonug olarak tlimér yiikii fazla olan malignitelerde, hastalarin karsi-
lasacaklar herhangi bir stres durum veya terap6tik girisimin TLS igin

tetikleyici olabilecegi dikkate alinmalidir. Timdr lizis sendromu gelisme
riski olan hastalarda profilaktik 6nlemlerin gerekli olup, TLS gelismesi
halinde hizli ve agresif sekilde yapilacak miidahale ile sendroma bagh
mortalite ve morbiditenin en aza indirilmesi miimkiin olabilecektir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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