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Rabdomiyoliz iskelet kasinin travma veya travma digi nedenlerle hasari sonucu kas hicresi
iceriklerinin sarkolemmadan gecerek dolasim sistemine karismasi ile ortaya ¢ikan klinik ve
biyokimyasal degisiklerle kendini gosteren ve potansiyel olarak yagsami tehdit edebilecek 6zellikte
klinik sergileyebilen bir sendromdur.

Kas hicresinden dolagima katilan hiicre igerikleri baslica; kreatinin kinaz (CK), glutamik
oksalasetik transaminaz, laktat dehidrogenaz (LDH), aldolaz, hem pigment miyolobin, potasyum,

posfat, purinler dir.

Rabdomiyoliz genis bir hastalik serisi(enfeksiyon, kolajen hastaliklar), travmalar, ilaglar ve
toksinlerle iligkili olarak ortaya ¢ikabilir.

Rabdomiyoliz olgularinda CK nin yiiksekligi asemptomatik olabildigi gibi, yuksek seviyelerdeki
CK, miyoglobiniri ve akut renal yetersizlikle iliskili olarak yasami tehdit eden klinik 6zellikte

olabilir.

Rabdomiyoliz olgusu ilk defa 1881 de Almanyada tanimlanmis, tip literattiriine gegen ilk bildiri
1916 da Almanyada birinci diinya savas! bitiminde rapor edilmistir.
Rabdomiyoliz sendromu ise 1944 de ikinci diinya savas! sirasinda bombardiman sonucu

yaralanan olgularda Bywaters ve Beal tarafindan tanimlanmistir.

FiZYOPATOLOJi

Normal miyosit ler (cizgili kas fibrillerini) kaplayan ince bir membran olan sarkolemmada sellller
elektrokimyasal gradientleri regiile eden birkag sayida pompalar mevcuttur. interselliiler Na
konsantrasyonu, sarkolemma daki Na/K-ATPase pompalari ile normal olarak 10 meq/L

degerlerinde idame ettirilir.

Na/K-ATPase pompalari hiicre i¢i sodyumu aktif olarak hiicre disina transport ederler. Sonug
olarak hucre igi, hiicre disindan daha negatif olarak sarj edilir, glinkl pozitif sarj hiicre iginden

hlcre digsina memrani gegerek transport edilmektedir.

Gradient ayri iyon Exchange kanali vasitasiyla Calsiyum degisimini saglayarak sodyumu hiicre

icine geker. Bununla birlikte disik hicre ici Ca degerlerinde; aktif kalsiyum exchange



pompalari(Ca ATPase pompalari) vasitasiyla kalsiyumun sarkoplasmik retikulum ve
mitokondrilerin igine girigi saglanarak normal degerleri idame ettirilir.

Yukardaki islemler; gerekli enerji kaynagi olarak ATP ye bagimhidir.

ATP nin azalmasi, Na/K-ATP ve Ca-ATP pompalarinda disfonksiyon olusturarak hiicre enerji
(ATP) Uretimi azalir ve plasma membran fonksiyonlarin bozulmasi sonucu Na iyonlarina

hlcresel permeabilite artar.

Sodyumun sitoplazmada birikimi; hucre i¢i kalsiyumun (Ca) artmasina neden olur (normal
olarak hicre i¢i Ca, hiicre disi Ca degerlerinden gok daha dusuktur).

Asiri hiicre i¢i kalsiyumun hicre igi proteolitik enzim aktivitelerini artirmasi sonucu kas hiicreleri
yikilir. Dejenere olan kas hucrelerinden; fazla miktarlarda potasyum, aldolase, fosfat,
miyoglobin, kreatin kinaz(CK), laktat dhidrogenaz (LDH), aspartat transaminaz ve lrat hicre
icinden sizarak dolasima katilir.

Rabdomiyoliz-Miyoglobiniiri ilgkisi

Miyoglobin plazma konsantrasyonlari normalde ¢ok dusuktir (0- 0.003 mg/dl).

iskelet kasinin 100 gm dan daha fazla hasarinda dolasimdaki miyoglobin miktari plazmanin
protein baglama kapasitesini asarak miyoglobin glomerul filtratta presipite olabilir. Miyoglobin
bdbrek esigi 0.5-1.5 mg/dl dir, 100gm lik kas hasarinda bu esik deger asilir ve miyoglobin

glomerullerde presipite olabilir.

idrarda renk degisikliginin olabilmesi igin serum miyoglobin deg@erlerinin 100mg/dl izerine olamsi

gerekir.

Asiri miyoglobin; renal tubuler obstriiksiyon, direkt nefrotoksik etkisiyle akut bébrek

yetersizligine(ABY) neden olabilir.

ETYOLOJI

ilaclar ve toksinler:

Etanol, methanol, etilen glikol, eroin, metadon, barbiturat, kokain, amfetamin, ekstasi,
benzodiazepin siklik antidepresanlar, propofol , salisilatlar, paralitik ajanlar ,
kortikosteroidler, statinler ve toluen gibi ilaclar rabdomiyolize neden olabilirler.

- Alkol :immobilizasyon, direkt toksik etki, hipokalemi, hipfosfatemi ile rabdomiyolizi
indUkler.

- Kokain: vasospazm(muskuler iskemi), konvulsiyon, hiperpreksi, kas kompresyonlu

koma, direkt miyofibriler hasar.



- Benzodiazepinler: MSS depresyonu sonucu immobilizasyon, kas kompresyonu sonucu
muskuler yikim ve hipoksiye neden olurlar.
- Toksinler; karbon monoksit entoksikasyonu, yilan sokmasi, drimcek , yaygin ari
sokmalart.
- CO hemoglobine baglanarak karboksihemoglobin olusturur ve O2 nin hemoglobine
baglanmasini énleyerek muskuler hipoksiye ve rabdomiyolize neden olurlar.
Travma
- Kiint travma (Fiziksel veya otomobilin ani fren yapmasi sonucu).
- Ezilme hasarlarn (Crush hasari)( kas kitlesinin akut kompresyonu).
0 Zelzele,
o Bombalama, bina enkazi altinda kalarak ezilme.
o0 Agir cisimler altinda kalarak ezilme, maden kazalari

o0 Tren kazalari, motorlu arag¢ kazalari

Yiiksek voltajli elektrik carpmalari(direkt miyofibriler hasar ile rabdomiyoliz).
- Ugiincii derece yaniklar (direkt miyofibriler hasar ile rabdomiyoliz ).

Asirt muskuler aktivite, eksersiz

Asiri sicak ortam , yiiksek ates, hipertermi ve asiri soqudga maruz kalma

Asiri 1si kas hasarinin nedeni olabilecegi gibi, kas hasarina da neden olabilir.
insan viicudu maksimum olarak 42 C lik viicud isisini ; 45 dk ile 8 saat dk kadar tolere edebilir.
Kas iskemisi

Lokalize ve generalize olarak olusabilir.

a) Uzamis hareketsizlik

b) Enfeksiyonlar:

Enfeksiyon kaynakli rabdomiyoliz doku hipoksisi sonucu olugsmaktadir ( sepsis, hipoksi,
dehidratasyon, elektrolit dedngesizligi, asidoz, hipopotasemi)

Bakteriyal: lejyonella tirleri, Salmonellalar, Streptokok tirleri, Stafilokok aureus, Leptospiralar,
Mikoplazmalar, E.Koli.

Viriisler: influenza tip A, Influenza tip B, HIV, coxsakie viriisler, EBV, CMV, HSV, varisella-

zoster virlis, West Nile virUs.

Elektrolit ve endokrin bozuluklari:

Hiponatremi, hipernatremi, hipokalemi, hipfosfatemi.
Hipotiroidi, hipertiroidi, diabetik ketoasidoz, non-ketotik hiper osmoler diabetik koma.
Kalitsal bozukluklar

Glikogenolitik(neogenik) enzim yetersizlikleri.
Lipid metabolizma bozukluklari

Diger genetik bozukluklar



Baqg dokusu hastaliklari
Dermatomiyosit,

Polimiyosit ve

Sjogren’s senromu

KLIiNiK OZELLIKLER

Rabdomiyolizli olgularin %50 sinde klinik bulgular belirsiz veya hi¢ olmayabilir
Klinik belirtiler; muskuler hasarin siddetine ve genisligine gore subklinik veya siddetli olarak
degiskenlik gosterebilir.Cay veya kola rengi idrar rabdomiyolizin klasik bir belirtisidir.

Esas ana sikayet; kas guruplarini tutan fonksiyon kaybi ve gti¢ kaybi ile birlikte kas
hassasiyeti, sisligi, sertligi ve kramplar olabilir. Kas sisligi hasta IV sivi tedavisi ile rehidrate
edilene kadar belirgin olmayabilir.Paralizi veya siddetli gli¢ kaybi; yaygin muskuler nekroz ve hipo
veya kiperkalemi nedeniyle ortaya ¢ikabilir .

Nonspesifik sistemik semptomlar: kiriklik hissi, ates, karin agrisi, bulanti ve kusma ile
kendini gosterebilir.

Nadir olarak; Ure veya altta yatan etyoloji (toksin, infeksiyon, elektrolit bozukluklari, ilag
ve travma) iligkili sekonder biling degisiklikleri gérulebilir. Komatéz hastalarda gelisen ektremite
siglikleri rabdomiyoliz belirtisi olabilir.

Rabdomiyoliz labratuar testler sirasinda rastlantisal bir bulgu olarak da karsimiza

¢ikabilir, altta yatan neden arastirmalidir.
LABORATUAR ARASTIRMALAR
Rabdomiyolizin kesin tanisi : serum CK ve idrar miyoglobini gibi laboratuar testlerle yapiimalidir.

Ek olarak, iskelet kasi biyopsisi taniyi teyit etmek igin kullanilabilir.

Serum kreatin kinas(CK):

CK-MM subtipi kas hasarini gdsteren en sensitif indikatordir. CK; kas hasarindan 2-12
saat sonra yukselmeye baglar ve 1. ila 3. glinde pik yapar, 3. giinden sonra diusmeye baglar ,ve
bir 6nceki giin degerinin %40 na duser.

Yiksek CK degerlerinin dismemesi ve surekliligi, devam eden kas hasarini veya
“kompartiman sendromunun’” gelistigini yansitir.

Kalp veya beyin hastaliginin yoklugunda, serum CK degerinin normalin bes kati (1000
U/L) kadar olmasi rabdomiyoliz tanisi igin kriter olarak kabul edilmektedir.

CK yuksekligi; renal yetersizlige neden olabilecek hastaligin siddeti ile korelasyon
gOstermemektedir



Serum ve idrar miyoglobini:

Miyoglobin seviyeleri ve miyoglobintiri rabdomiyoliz tanisinda glvenilir olmasina ragmen ,
spesifitesi ve sensitivitesi birgok faktorlerle etkilenmektedir.
a) Serum miyoglobini CK dan énce yiikselir ve CK dan evvel diser (1-6 saate)
b) Miyoglobindri gorilemiyebilir veya rabdomiyolizden énce diizelir.
c) Miyoglobin idrarda stik testlerle(orthotolidine) tanimlandiginda, idrarda hemoglobin varliginda,
globin frakmentide ayni reaksiyonu verdiginden yalanci pozitif
¢lkacabilecektir.
d) Miyoglobinin idrarda varliginin saptanmasinda radyoimmunoassay en spesifik ve sensitiv
testtir. Bu test her yerde uygulanir degildir ve neticesi 24 saat sonra ¢gikmaktadir.
Carbonic anhydrase (CA) il

Rabdomiyolizde yikselmis Carbonic anhydrase (CA) Ill seviyeleri gorilmektedir.
Carbonic anhydrase (CA) Il spesifik marker olarak miyoglobin ve CK dan daha spesifiktir.
Miyokardiyal hiicrelerde bulunmaz. Radioimmunoassay ile 6lgullr. sonug larin gikmasi uzun sirer

ve cost-efektif degildir.

Kas biyopsisi
Gerekli olmayip, rabdomiyoliz tanisini teyid etmek icin kullanilabilir. Histopatolojik

bulgular: inflamatuar hiicrelerin yoklugdu ile hiicre nukleusunun ve muskuler strialarin kaybi ile

karekterizedir.

Altta yatan nedenlerin arastirilmasi:

Dikkatli olarak hikayenin alinmasi ve fizik muayene rabdomiyolizin altinda yatan etyolojiyi ve

tanisal olarak en uygun islemleri saglayabilir.

[)

Toksikolojik tarama

O

Serolojik g¢alismalar, kiltir

o O

Endokrin tetkikler (TSH, T3, T4)(hipotiroidi, hipertiroidi)
Genetik analizler, kas biyopsisi, 6n kol iskemik testi

&)

)
)
) Kan biyokimyasi ( hiponatremi, hipernatremi, hippotasemi,)
)
)

f) Cafeine Halothan Contracture Test (CHCT)(Malign hipertermi)
g) MRI

Diger tetkikler:
Kan gazlari (asidoz- Baz dengesi, hipoksi). EKG (hiperkalemi iliskili kardiyak aritmi

varligi). Tam kan sayimi, kan kimyasi, hidroksibutirik aminotransferaz, PT, aPTT, aldolas, LDH,

ve diger yararl testler



MRI. rabdomiyoliz lokalisazyonunu tespit etmede ve tedavi opsiyonu olarak fasyotomi
uygulanacaginda yararli. MRI; kas tutulumunun arastiriimasinda CT den ve USG den daha
sensitiv dir.

Laboratuar arastirmalarda: hiperkalemi, hipokalsemi, hiperfosfatemi, hipertrisemi,
metabolik asidoz, kas enzimlerinin ( LDH, aldolas, karbonik anhydras Ill ve aminotransferaz)
artisi gorilebilir. Normal alanin aminotransferaz ile birlikte artmis aspartat aminotransferaz
rabdomiyoliz olusumunu goésterir.

Hiperkalsemi, rabdomiyolizde Akut bébrek yetemezliginin iyilesme déneminde
gO6zlenebilir; kaslarda birikmis Ca un dolasima mobilisazyonu ve sekonder
hiperparatiroidi nedeniyle.

Troponin vakalarin %50 sinde yuksektir; %50 nin %58 i gercek pozitif, %33 fals pozitif,
%9 tayin edilemeyen nedenlerle yiksek ¢ikar.

Prerenal azotemi yoklugunda, rabdomiyoliz olgularinda kreatinin deg@erleri artmistir, Gre /
kretinin orani dederleri azalmistir ( hasarli kas hiicrelerinden kreatinin salinimi ve kreatinine

spontan gelismis hidrasyon nedeniyle).

KOMPLIKASYONLAR

Rabdomiyoliz komplikasyonlari:

a) Hipovolemi

b) Elektrolit bozukluklari- Metabolik asidoz- Aritmiler ve kardiyak arest
c) Kompartman sendromu

d) Dissemine intravaskuler koagulasyon

e) Hepatik disfonksiyon

f) Akut renal yetersizlik

a) Hipovolemi
inflamasyon ile birlikte nekroz sivinin nekrotik kas dokusuna sizmasina ve énemli miktarlarda

sivinin ekstremitelerde birikmesine neden olur(her ekstremitede 10 It den fazla).
Ekstra sellller sivinin sizintisi Uglinct boslugu olusturarak, intravaskuler efektif kan volumuntin

azalmasina ve hipovolemi ve hemodinamik sok olugturur.

b) Elektrolit bozukluklari- Metabolik asidoz - Kardiyak aritmiler ve kardiyak arest

Hiperpotasemi: Plazma potasyum seviyelerinin 5 mEq/l den yliksek olmasi
hiperpotasemi olarak tanimlanir. Hiperpotasemi; siddetli kardiyak aritmi ve kardiyak areste neden

olabilir. Muskuler kitledeki 100 gm lik muskuler nekroz, potasyum seviyesini 1mEq/L artirir.



Rabdomiyolizde, 6zellikle asidemi ve oliglri varliginda en karekteristik elektrolit bozuklugu
hiperpotasemi dir.

Hiperpotasemi beraberindeki metabolik asidoz ve hipokalsemi; hiperpotaseminin kardiyak
toksisitesini artirarak, malign kardiyak aritmi de predispozisyon olusturabilirler.
Potasyum < 6 mEg/L degerleri genellikle aseptomatikdir,
Potasyum > 6mEg/L degerleri acil olarak tedavi gerektirir.
Hiperpotaseminin EKG bulgulari: T dalgasinda pik olusumu, QT araliginin azalmasidir, Siddetli
hiperpotasemi EKG bulgulari; diisik P dalgasi, QRS araliginin genislemesi ve ventrikller
aritmidir .

Hipokalsemi: Ca’un yikilan kas dokusu hucrelerinde birikimi ve renal iskemi sonucu 1.25
(OH)2 D3 sentezinin azalmasiyla Ca hemostazinin bozulmasi sonucu olusur. Hiperpotaseminin
kardiyak toksisitesini artirir. Rabdomiyoliz siirecinde fazla kalsiyum iceren hicrelerin yikimiyla
aciga ¢ikan Ca nedeniyle hiperkalsemi gelisebilir.

Metabolik asidoz: Dolagima salinan fazla miktarlardaki stlfir igeren proteinler hidrojen
ve slilfur ylkine yol agarak renal eksratuar mekanizmayi bozarak anyon agikl asidoza neden
olular.

Asidoz’un diger nedenleri ise; iskemi sonrasi olugan laktik asidoz ve tUremik asidoz dur.

Metabolik asidoz hiperpotasemiyi agreve eder.

c¢) Kompartman Sendromu

Rabdomiyoliz olgularinda nadir rastlanmayan bir klinik bulgudur. Kompartiman sendromu
siklikla ekstremite kompartimanlarinda ( Ust kol; biceps-brachialis, triceps, alt kol; elbilegi-parmak
fleksor-ekstansor kaslari, gluteal bolgede li¢ kompartiman, baldir 6n-arka ve bacak adalelerinde
ki dort kompartiman) gelisir

Kompartiman sendromunun klinik semptomlari: solukluk, agri, o ekstremitedeki nabiz
zayifligi veya alinamamasi ve motor ve duyu kayiplarini icerir.

iskelet kaslarinin cogu; faysa, kemikler, ve diger yapilarla olusmus infleksibil
kompartimanlar ihtiva ettikleri icin belli bir kompliyansa sahiptirler.

Rabdomiyoliz sirasinda kas hticrelerinin hasari ve hiicre icinde biriken asiri Ca ve Na un
ekstrasellller siviyl hlicre igcine gekmesi sonucu olugan intramuskuler 6dem kas ici basinci
artirmasi ve kas i¢i perfuzyonunu bozmasi sonucu olusan iskemi, kapiler permeabiliteyi bozarak
var olan 6demin daha da artisina neden olur. iskemik ve 6demli kas dokusu kompartiman igi
basinci daha da artirarak iskemik déngliyli devam ettirir.

Yiksek kompartiman igi basinci kas dokusunda ilave hasarlar ve nekroz olusturur.



Kaslarda daha sonra olusan hasarlar kendini yiiksek CK seviyelerinin devam etmesi ya
da ilk etkilenmeden 48-72 saat sonra CK seviyelerinin tekrar yiikselmesi ile ikinci dalga
fenomeni olarak kendini gosterir.

Kas dokusundaki uzamis iskemi ve infarktis, kaslarda fibroz dokunun artigina ve siddetli
kontraktiirlere (Volkman’s contracture) neden olabilir.

Kas i¢i basincinin élgiiml fasyotomi kararinda bize yardimci olacak objektif bir
parametredir. Hipotansif olmayan kisilerde IM basing > 50mmHg veya IM basing 30-50 mmHg ise

maksimum 6 saat sonra bile azalma egilimi géstermez.

Crush Sendromu; Rabdomiyoliz olgularinda Crush sendromu gelisim sikligi %2 ila 5 dir.
Crush sendromlu olgularin yaklasik %50 sinde ABY gelismekte ve bunlarin yaklasik %50 sinde
diyaliz gerekmektedir.

1999 Marmara depremindeki 639 Crush sendromlu olgunun 477 sine diyaliz

uygulanmigtir.

d) Disemine intravaskular koagulosyon (DIC)

Disemine intravaskular koagulosyon (DiC) rabdomiyolizi komplike edebilir ve hemoraijik
komplikasyonlar olusturabilir. Hasarli kas dokusunda yikilan kas hiicrelerinden salinan
protrombotik maddeler (tromboplastin), DIiC kaskadini tetikleyerek renal parenkim iginde

multibil mikrotromus olugsmasina neden olarak renal iskemiyi baslatirlar.

e) Hepatik disfonksiyon

Rabdomiyolizli hastalarin %25 inde ortaya ¢ikar.

Hasarli kas dokusunda salinan Proteazin hepatik inflamasyonla ilskisi sonucu olusabilir.

f) Akut Bobrek yetersizligi

Renal hasara neden olan mekanizmalar:

Renal vazokonstriksiyon ve iskemi
Muskuler doku nekrozunun 3.cii bosluk yaratmasi ve fazla miktarlardaki damar igi sivinin bu
bosluklarda birikmesi sonucu hipovolemi olusur.

Hipovolemi ; sempatik sistem, renin-anjiotensin ve aldosteron sistemini aktive ederek ve
vazokonstriktif molekullerin (endotelin I, vazopresin) Uretimini artirarak ve vazodilatator
prostaglandin Uretimini inhibe ederek renal vaskuler vazokonstriksiyona neden olarak, renal
iskemiye zemin hazirlarlar

Kas hasarinin endotoksin ve sitokinlerin sistemik dolasima salinimini provake etmesi ve
yikima ugrayan nitrik oksid salinimin azalmasi; bobrek damar yataklarinda vazokonstriksiyonu

artirarak renal iskemiye neden olurlar.



Renal iskemi sonucu renal tubuler hiicrelerin oksijenasyonunun azalmasi ; ATP
Uretiminin azalmasina neden olmasi sonucu tubuler hicre yikimi, akut tubuler nekroza ve ABY
gelisimine zemin hazirlar.

Miyoglobin silendirlerin olusumu

Renal iskemi sonucu ATP Uretiminin azalmasiyla birlikte epitelyal hiicre nekrozu
olusmasi tubuler lumende 61U hiicre birikimini artirir. Bunu takiben predrin deki artmis miyoglobin
konsantrasyonu asidik pH ortaminda distal tubuler lumen iginde miyoglobin silendirlerini
olustururlar.

Artmis Miyoglobin konsantrasyonlarinin lumen iginde silendir olusturmasi sonucu distal
tubuluslarda olusan obstriiksiyon basincin artigina ve dolayisiyla glomerdler filtrasyonunun
azalmasina, nekrotik epitelyal hiicrelerin, ve proteinlerinin birikiminin artmasina ve silendir
olugsumuna katkida bulunur.

Miyoglobinin renal hiicrelere direkt sitotoksik etkisi
Artmis miyoglobin konsantrasyonlarinin proksimal tubulularda reabsorbsiyonu sonucu,
endositlerde miyoglobinin yikimindan agiga ¢ikan protein, hem ve demir idrar pH <5.6 altinda
tubuler hiicrelerde asiri serbest demir yiikiine neden olur.

Asiri oksidatif demir ; serbest oksijen radikallerin salinimina neden olarak, tubulus
hdcrelerinin sitoplazmalarinda oksidatif stres olusturarak lipidleri, proteinleri ve  DNA larini
peroksidasyona ugratarak akut tubuler nekroz olustururlar.

Hem; basli basina oksidatif stres olusturarak bu kaskadi destekler. Hem ‘in indUkledigi
superoksid anyon, hidrojen peroksid gibi reaktif oksijen radikallerinin oksidan hasari, veya
hidroksil radikallerin renal dokuya direkt oksidatif hasari sonucu renal yetmezlige neden olur.

Azalan ATP Uretimi de miyoglobinin toksik etkisine zemin hazirlar, kolaylastirir.

Diger mekanizmalar:

Hiperiirisemi ;kanda ve idrardaki asidik pH, hiperirisemi Urik asid kristallerinin distal
tubuluslarin lumeninde birikimine neden olarak tubuler yogunlugu artirir.

Dissemine intravaskuler koagulopati(DIC); Olen kas hiicrelerinden salinan
tromboplastin DIC kaskadini tetikleyerek renal parenkim icinde multibil mikrotromus olugsmasina
neden olarak renal iskemiyi baglatirlar.

iyi tedavi edilmeyen rabdomiyoliz olgularinda 3-7 iginde ABY gelisebilir.

Travmatik rabdomiyoliz li ve ABY ligi gelismis olgulardaki mortalite orani (%59) , ABY gelismemis
olgulardaki mortalite oranindan (%22) daha fazladir.

ABY rabdomiyoliz olgularinin %33 tinde gelismektedir. ABY rabdomiyolizi takip eden
glinlerde(3-7) en ciddi komplikasyonlardan birisidir. Hipovolemi, asidoz, asiduri, tubuler
obstriksiyon( asidik idrar varliginda miyoglobin ve Urik asit gbkerek ve obstriktif silendirler
olusturlar). Miyoglobinin nefrotoksik etkisi sonucu akut tubuler nekroz(ATN)(idrar pH<5.6) olusur.

Hipovolemi ve asidik idrar yoklugunda miyoglobinin nefrotoksik etkisi azalir.



Rabdomiyolizde ABY nin prediktif parametreleri: CK, creatinin, potasyum, Ca ve idrarda
miyoglobin seviyeleri dir. Tek bir parametre tayin edilmemistir.

1999 Marmara depremindeki 639 Crush sendromlu nefrolojik problemleri olan ve diyaliz
gereken 477 olgunun laboratuar 6zellikleri baglica: Oliguri (idrar <400ml/Gin), BUN> 40
mEq/dL, serum kreatinin > 2.0 mg/dl, Urik asid > 8 mg/dl, potasyum > 6 mEq/dL, fosfor >8mg/dl,

ve kalsiyum< 8mg/dl olarak degerlendirilmistir.

YONETIM

1)Genel 6nlemler
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VI) Kompartiman sendromu yo6netimi

I)Genel 6nlemler
ABCDE - ileri travma yasam destegi.
A - Hava yolu ve sipinal biitiinliigiin saglanmasi,
B - Solunum, oksijenisazyon ve ventilasyonun saglanmasi,
C - Hemodinamigin ve kanamanin kontrolunun saglanmasi,
D - Nérolojik durum ve etkilenmenin degerlendirilmesi,
E - Cevre faktorleri ve etkilenmenin eliminasyomu
- Fraktiirlerin varhginda immobilisazyonun saglanmasi.

- Turnike kullanimindan kaginilmalidir.

1) Hipovolemi ve Akut bobrek yetmezliginin 6nlenmesi




A- Hastane 6ncesi bakim

Hipovoleminin her zaman olmasi nedeniyle hasarin oldugu bdlgede, imkan oldugunda
cikariimadan énce |V izotonik sivi tedavisine baglanmalidir. Potasyum veya laktath sivilar
kullanilmamalidir(rabdomiyoliz ilikilili hiperkalemi ve laktik asidoz nedeniyle).

inisyal olarak 1.5 litre/saat izotonik sivinin (%0.9 NaCl solusyonu) IV olarak infuzyonu
saglanmalidir. Sivi replasmanindaki infuzyon hizi ve miktarinin amaci drar atiliminin 200-300
ml/saat olmasinin saglanmasidir.

Erken dénemde saglanan agresif sivi tedavisi rabdomiyoliz olgularinda ABY geligimini
Onlemektedir.

Agri kesici olarak NSAID larin kullanimindan kaginilmalidir, nefrotoksik olabilecekleri

nedeniyle ABY gelisimine katkida bulunabilirler

B- Hastane i¢i bakim

Agresif IV sivi tedavisi uygulanarak; rehidrasyon, gerekli dilirez ve toksinlerin atilmasi igin
yeterli dilusyon saglanir. inisyal tadavi olarak 1.5 L/saat iV izotonik salin (%0.9 NaCL) soluyonu
infuzyonu saglanarak devaminda iV olarak 300-500ml/saat gidecek sekilde hemodinamik stabilite
saglanmalidir. Amag idrar atilimini 300ml/saat ve lizerinde tutmaktir. ilk 24 saat sivi dengesi
yoninden 4-5 L artida olunmalidir.

CK <1000 U/L olana kadar sivi tedavisine devam edilir. Dikkatli bir sekilde hikayenin
alinarak etyolojinin saptanmasi ve iyi bir fizik muayene yapilmalidir.

Serum elektolitleri ve CK seviyeleri izlenilmelidir. Sivi aliniminin ve idrar atiliminin (triner
kateter takilarak) takibi yapiimalidir.

idrar ¢ikarmayan olgularda hipovolemi bulgulari aranmali, gereksiz diliretik veya dopamin
infuzyonundan kaginiimalidir. Buna ragmen idrar gikarmayan olgulara; ¢ikardigi sivi miktari/giin +
100-1500 ml sivi verilmelidir.

Akut tubuler nekrozun (ATN) erken tanimlanmasi yapilarak, asiri sivi yiklenmesi olasiligi
izlenmelidir( nonkardiyak pulmoner ddem gelsimi!).CVP kateteri ile santralventz basing takibi
yapilarak hemodinamik izlem saglanmalidir.

Ezilme hasarli(Crush sendromu) ciddi rabdomiyoliz olgularinda hipovolemi tedavisinde
izotonik NaCl solusyonu ile birlikte kan Grlinlerinin tranflizyonlari da gerekli olabilir.

Sever ve arK'lari tarafindan; idrar atiliminin 300 mli/saat saglanmasi igin 12L/glin sivi
vermek gerekebilecegi, gunlik sivi miktarinin ; idrar miktari + 4-5 L olarak hesaplanmasinin
uygun oldugu bildirilmisdir.

Cocuklarda Crush sendromlu rabdomiyoliz olgularinda sivi tedavisi olarak olusturulmus
bir konsensus mevcut degildir. iskit ve ark’lari Marmara depreminde gocuk olgulara 6000/m2/giin

sivi verdiklerini bildirmislerdir.



Dénmez ve ark'lari; IV sivi tedavisinin 8 olguda kurtariima sirasinda 20ml/kg bolus
olarak baslandigini ve 2500 ml/m2 - 3000mI/m2/giin iV izotonik sivi infuzyonu, diliretik ve
alkalinizasyon tedavisi uygulanildiini ve bu olgularda ABY gelismedigini bildirmiglerdir.

Ezilme hasarinda yeterli hidrasyon saglanarak hipovolemi énlenmelidir. Yeterli hidrasyon
saglandiktan sonra; Renal kan akimini ve glomerdler filtrasyonunu artirmak, miyoglobin
silendirlerinin obstriiksiyonunu énlemek ve osmolar etki ile siviyi intertisyel mesafeden
intravaskuler alana ¢ekerek hasarli kas dokusunda olusan 6demi azaltmak ve dolayisiyla sinir

kompresyonunu 6nlemek icin hipertonik solusyon (Mannitol) infuzyonu yararli olacaktir.

Mannitol hastanin yeterli hidrasyonu saglanmadan kullaniimamall ve hasta oligiirik olmamalidir!

% 20 lik Mannitol infiizyonu :

0.5g/kg 15 dk sirede ve daha sonraki sure icin 0.1g/kg/saat (5g/saat)(Max:120g/giin)
olacak sekilde saglanmali ve idrar miktar1 > 200ml/saat den fazla olacak sekilde infuzyonu
ayarlanmalidir.Renal parenkimde vazodilatasyon yaparak renal perfuzyonu ve GFR vyi diizeltir.
Proksimal tubuluslara atki ederek miyoglobin, hem ve demir in atihmini saglayarak miyoglobin
silendirlerin olusumunu ve miyoglobinin tubuler epitelyal hiicrelere direkt toksik etkisini azaltillar.
Antioksidan etki ile tubuler hiicrelerde oksidatif stresi azaltirlar.

Mannitol ile %0.9 NaCl solusyonlari arasinda etkinlik bakimindan bir (stiinlik

saptanamamigtir.

Idrar Alkalisazyonu :

Alkalinizasyon amaci; renal tubulusirda miyoglobinin toksi etkisini ve silendir olusumunu,
lipid peroksidasyonunu ve hiperkalemi riskini azaltmaktir.
ABY ni 6nlemek Uzere yeterli alkalinisazyon saglanarak idrar pH > 6.5 tutulur.
Sodyum- bikarbonat 1 amp (44 meq) + 1L %04.5 lik Nacl solusyonu veya Na bikarbonat 2 veya
3 amp (88-132 meq) + 1L %5 Dekstroz solusyonun; 100ml/saat hizda infuzyonu saglanarak
idrar pH>6.5 Uzerinde tutulur..

Brown ve ark; CK seviyeleri 5000U/L den daha fazla olan travma nedenli rabdomiyoliz
olgularinda Na-Bikarbonat ile alkalisazyonun ABY, diyaliz ve mortaliteyi 6nlemedigini tespit

etmislerdir.



Idrar pH’1 ile presipite olan miyoglobin yiizdesi arasindaki iliski

idrar pH Presipite olan Miyoglobin %’si
8.5 7.5
6.4* 4*
5.5 23
5.0 46
<5 73

Diiiretik tedavi:

Yeterli hidrasyon saglandiktan sonra uygulanmalidir. Sodyum bikarbonat tedavisinden
sonra serum pH>7.45 veya pH<6.5 ise, idrar pH’ni alkali etmek amaciyla “azetazolamide”
(karbonik anhidraz inhibitor(i) verilerek idrar pH ve serum pH ‘i izlenir.

Loop dilretiklerini (Furasemid) kullanirken, idrari asidifiye edebilecegi, ototoksik gibi yan
etkileri oldugu unutulmamaldir.

Diger tedaviler
Hayvan modellerinde yapilan galismalarda antioksidan ve demir baglayici preparatlarin;
miyoglobinin direkt toksik etkisi kadar serbest oksijen radikallerinde renal hasari azalttigi

g6zlemlenmistir. ABY’ni nleyici etkileri arastiriimaktadir.

1ll) Metabolik asidoz ve elektrolit bozukluklarinin tedavisi

Hiperpotasemi fatal olabilir diizeltiimelidir. EKG degisiklikleri olan, ciddi hiperpotasemik
hastalarda Ca infuzyonu ile serum potasyumu dusurilebilir.
Kalsiyum infuzyonu hiperfosfatemili hastalarda etkin olmayabilir, fosfata baglanarak metastatik
kalsifikasyona yol agar.
instilin ile birlikte gliikoz ifuzyonu( 1000 ml - %5 Dekstroz + 12-14 |U insiilin) veya Na-
bikarbonat (50-100 nmol/guin) infuzyonu veya inhale beta-2 agonistleri ekstrasellller potasyumu
intrasellller mesafeye ¢ekerek plasma potasyumunu disurdrler.
ABY varliginda Kayekselat; oral veya rektal kullanilarak potasyum dolagimdan uzaklastirilir.

Hiperpotasemik rabdomiyolizli hastalarda entubasyon ve mekanik ventilasyon
gereksinimlerinde néromuskuler blokaj i¢in suksinilkolin kullanimindan kaginiimahdir.
Suksinilkolin masif potasyum salinimi sonucu hiperpotasemik olgularda kardiyak areste neden
olur.

Potasyum yuksekliginde ve devaminda, persistan asidoz, sivi ylikiine ragmen oliglrik
renal yetersizlik varliginda, hastada pulmoner 6dem ve konjestiv kalb yetersizligi gelismisse;
diyaliz disunUImelidir.

Hipokalsemi nadiren semptomatik dir, semptomlar varsa dizeltilmelidir.



Hiperfosfatemi, hipofasfatemi genellikle tedavi gerektirmez. Klinik olarak nadiren
belirgin olup, serum fosfat seviyeleri 7mg/dl den fazla oldugunda oral fosfat bagliyicilari ile tedavi
edilmelidir.

Dissemine intravaskuler koagulasyon(DiC) altinda yatan neden tedavi edildiginde
kendiliginden diizelir. Hemorajik komplikasyonlar, trombosit, K vitamini ve taze donmus plazma
tedavisi gerekebilir.

Hiperiirisemi hasarli kas hiicrelerinden salinan purinlerin hepatik konversiyonu sonucu
olusur, iV sivi ile hidrasyon saglanarak eksresyonu saglanir. Spesifik bir tedavisi yoktur.

Metabolik asidoz :

Kan pH< 7.2 veya serum bikarbonat seviyesi 15 nmol/L altinda agresif IV sivi tedavisi ile tedavi

edilmelidir. Na-Bikarbinat infuzyonu var olan hipokalsemiyi derinlestirebilir.

IV) Kas hasari yapan irreversibil nedenlerin tedavisi

Elektrolit ve metabolik bozukluklarin diizeltiimesi(Hiponatremi, hipernatremi, hipokalemi,
hipfosfatemi,)

Hipotiroidi, hipertiroidi, diabetik ketoasidoz tedavisi

Hipertermi ; eksternal sogutma ydntemleri ve muskuler hiperaktiviteyi azaltmak igin
benzodiazepinler kullanilabilir.Malin hipertermilerde anestezikler kesilmeli ve hasta Dantrolene
sodyum ile tedavi edilmeli (inisyal doz: 2.5-4 mg/kg, idame doz:1mg/kg 6saatte bir, 48 saatlik
devam edilecek).

ilaglarin ve toksinlerin eliminasyonu ve detoksifikasyonu saglanmalidir(gastrik lavaj, antidotlar

ve/veya hemodiyaliz).

V) Diyaliz

Renal replasman tedavileri baslica; aralikli hemodiyaliz, yavas-siirekli hemodiyaliz,
hemofiltrasyon, REDY/sorbent hemodiyaliz, periton diyalizi ve plazma degisimidir.

Potasyum yuksekliginde ve devaminda, persistan asidoz, sivi yikine ragmen oligurik
renal yetersizlik varliginda, hastada pulmoner ddem ve konjestiv kalb yetersizligi geligmisse;
diyaliz dugtnalmelidir.

Bobrek fonksiyonlari diizelene kadar diyaliz destegine devam edilmelidir.
Rabdomiyolizli ve ABY gelismis olgularin % 4 (inde hemodiyaliz gerekmistir.

Yogun bakimda bulunan kritik hastalar igin 6ncelikle yavag-siirekli hemodiyaliz-
hemofiltrasyon gibi renal replasman tedavileri uygulanmalidir.

Peritoneal diyalizin klirensi disuk oldugundan, hiperkatabolik ve hiperpotasemik,
rabdomiyolizin devam ettigi olgularda, yeni olusan solut ylkleri ayni hizda elemine edemedigi
icin kullaniimamaktadir.

Hemorajik diyatezi olan olgularda kanama olasliligi daha az olmasi nedeniyle periton

diyalizi tercih edilebilir.



Kardiyovaskuler stabilisazyonu kétl hastalarda yavas-sirekli hemodiyaliz veya periton
diyalizi edilmektedir.

Marmara depreminde Crush sendromlu nefrolojik problemleri olan ve diyaliz gereken
olgularin laboratuar 6zellikleribaslica: Oliguri(idrar <400ml/Guin), BUN> 40 mEqg/dL, serum
kreatinin > 2.0 mg/dI, Urik asid > 8 mg/dI, potasyum > 6 mEq/dL, fosfor >8mg/dI, ve kalsiyum<
8mg/dl dir. Marmara depreminde 639 olguda crush sendromu gelismis olup maksimum 477

sinde diyaliz gereksinim duyuldugu bildirilmistir.

VI) Kompartman sendromu yonetimi

Kompartman sendromu varliginda invasif veya noninvasif (Dopler ultrason) ile
kompartiman i¢i basing élgiimelidir.

Kompartiman ici basing 40mmHg astiginda fasyotomi (direkt cerrahi dekompresyon) igin
ortopedik konsultasyon saglanmalidir. Etkilenmeden sonra ilk 6 saat iginde uygulanan fasyotomi
de sifa tama yakindir. Daha sonraki uygulamalarda morbitide riski artar.

Yeterli hidrasyon saglandiktan sonra Mannitol IV infuzyon tedavisi kompartiman ici
basinci azaltir.

Fasyotomi endikasyonlarr;
« Ik 12 saat icinde
¢ Kompartiman igi basing > 30-50 mmHg lzerinde
¢ Kompartiman basing ile diyastolik kan basincinin 30 mg/dl den az olmasi
¢ Ekstremitenin distalinde nabizlarin alinamamasi,
*  Yaygin olarak perfuzyon bozuklugu
Kompartiman sendromunda cerrahi miidahale sonrasi hiperbarik oksijen tedavisinin yararl

oldugu bildirilmistir.

PROGNOZ

ABY ve hiperpotasemi rabdomiyolizin prognozunu kétilestiren major
komplikasyonlardir.

Rabdomiyoliz olgularinda gelisen ABY cok vakada geri donugumliddr.
Agir hasarli, ABY gelisen rabdomiyoliz olgularinda mortalite yaklagik olarak %20 dir, bu oran
goklu organ yetersizligi gelisen olgularda artar.

Klinik serilere gére ABY gelisen rabdomiyoliz olgularinda mortalite orani %7 ila %80
arasinda degismektedir.

Diyaliz ; oligurik ABY li olgularin %85 inde ve non-oligtrik olgularin %30 unda gerekmis
olup, diyaliz gereken ABY olgularinda mortalite %50 ila %80 arasinda degismektedir.

Marmara depreminde diyaliz gerektiren hastalardaki mortalite orani yaklasik olarak % 17
dir.



Travmatik rabdomiyolizli ve ABY lidi gelismis olgulardaki mortalite orani (%59),
ABY gelismemis olgulardaki mortalite oranindan (%22) daha fazla oldugu rapor edilmistir.
Rabdmiyoliz olgularinda, altinda ki nedene bakilmaksizin mortalite orani %8 kadardir
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