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Abstract

Rabdomiyoliz travma veya iskelet kasinin toksik etkiye maruz kalmasi gibi pek ¢ok hastalik sonucunda gorulen
yaygin bir bozukluktur. Klinik ve biyokimyasal sendrom olarak tanimlanabilir. Dolasimdaki toksik kas hiicre
komponentlerinin salinimina yol acan iskelet kasi sarkolemmasinin bitinligunin hasara ugramasi ile ortaya
¢ikar. Bu; miyoglobulintrrik akut bébrek yetmezligi, hiperkalemi, kardiyak arest, yaygin intravaskuler koagilasyonu
iceren komplikasyonlarla sonlanabilir. Akut bobrek yetmezligi, rabdomiyolizin en yaygin ve en Kkorkulan
komplikasyonu ve hastalarin %30'unda gorulir. Akut bdbrek yetmezligi olgularinin ise %8'inde rabdomiyoliz
gorulmektedir. Rabdomiyolizin diger yaygin sebebi alkolizmdir. Bu alkole bagli travma, ndbetlere sekonder olarak,
veya koma, veya iskelet kasina etanolun direk toksik etkisinden dolayi hem kronik miyopati hem de akut
rabdomiyoliz olabilir. Bu yazida rabdomyoliz ve pek fazla bilinmeyen alkole bagh rabdomiyoliz konusu gézden
gecirilmistir. (Anatol J Clin Investig 2010:4(1):70-79).

Ozet

Rhabdomyolysis is a common disorder which may result from a large variety of diseases, trauma, or toxic insults
to skeletal muscle. It may be defined as a clinical and biochemical syndrome resulting from an injury which
damages the integrity of the sarcolemma of skeletal muscle, leading to the release of potentially toxic muscle cell
components into the circulation. This may result in potential life-threatening complications including myoglobinuric
acute renal failure, hyperkalaemia and cardiac arrest, disseminated intravascular coagulation, and more locally,
compartment syndrome. Acute renal failure is probably the most significant and most feared complication of
rhabdomyolysis, and is said to occur in about 30% of patients. Conversely, rhabdomyolysis has been said to be a
factor in 8% of cases of acute renal failure so this is by no means an uncommon condition. Alcoholism is another
common cause of rhabdomyolysis. This may be secondary to alcohol related trauma, seizures, or coma, or may
be due to a direct toxic effect of ethanol on skeletal muscle, resulting in both a chronic myopathy, and acute
rhabdomyolysis. We reviewed the subject about rhabdomyolysis and alcohol related rhabdomyolysis. (Anatol J
Clin Investig 2010:4(1):70-79).

Girig

Alkol insan viicudunda pek ¢ok degisiklige sebep
olur. Alkolin yol actigi tibbi sonuclar ciddi halk
saghgi sorunlari olusturmakta ve hastaneye gelis
sebepleri arasinda en (st siralarda yer
almaktadir. Dar gelirli sinifta 25-65 yas arasi en
sik 6lum sebepleri arasindadir. Alkoliin vicutta
yasam sistemlerine olan etkisi belirgindir. Kronik

alkol kullanimina bagl genis fizyolojik ve
morfolojik  degisiklikler  olusur. Ayrica bu
degisiklikler alkol kullanicisini alkol disinda

ilaclar, toksinler, hatta temel beslenmeye karsi
bile anormal cevap olusturmasina neden olur.
Vicudumuzdaki her sistem alkoliin etkilerine
karsi fazlasiyla duyarhdir [1-3].

Bu gozden gecirme yazisinda rabdomyoliz ve

alkole bagh rabdomyoliz ve akut bdbrek
yetmezligi (ABY) konusu literatir taramasi
(medline, pubmed, PsycINFO, EbscoHOST,

ProQuest) yapilarak gdzden gegcirilmis, 6nemli

bagliklar ele alinmistir. Alkole bagli rabdomoliz
gerek dahiliye gerek ise sonraki bagimhlik
surecinde psikiyatriyi ilgilendiren diger bir
konudur. Komplikasyonlari arasinda yer alan ve
yasamsal riski olan akut bdbrek yetmezliginin
taninmasi vurgulanmig, rabdomyolizin bu yénden
g6zden gecirilmesi Uzerinde de durulmustur.

Alkole baglh yan etkiler

Santral sinir sistemi alkoluin etkilerine en duyarli
sistemlerden biridir. Alkol kullaniminin  ve
yoksunlugunun yol actigi direkt toksik etkiler ve
beslenme vyetersizligi nedeniyle ndéronal hasar
olusur. Bu durum kendini Wernicke
ensefalopatisi, alkol amnestik  bozuklugu,
demans, delirium, inme, alkol komasi, ndbetler,
serebellar bozukluklar, santral pontin miyeloniz,
amylopi, periferik néropati, hafizada kayiplar ile
gOsterir. Gastrointestinal sistemde; Ust
gastrointestinal sistem, karaciger basta olmak
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Uzere kolon, ince barsak, pankreas, mide
Uzerinde de ciddi hasar olusturarak patolojinin

gelismesine  sebep  olur. Hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, beriberi, alkolik
kardiyomiyopati, tatil kalbi sendromu gibi

rahatsizliklara sebep olarak kardiyovaskuler
sistemi etkiler. Hematolojik ve immin sistemi
etkileyerek anemiden enfeksiyona ve kansere
kadar genis spektrumda bozukluga yol acar.
Solunum sisteminde solunum depresyonunda
cesitli enfeksiyonlara, aspirasyon pnémonisine
kadar farkh klinik tablolara neden olur. Ayrica
metabolizma hastaliklar ve hormonal
degisikliklere de sebep olabilmektedir. Kas kemik
sisteminde  alkolik  miyopati en  dnemli
sonuglardandir. Bu durum etanolln iskelet kasi
Uzerinde direkt etkisine ya da yol actigi metabolik
bozukluga ikincil olarak gelisir, ¢clinkl iskelet kasi
etanoll okside edememektedir. Akut formu distal
kaslarda agri, hassasiyet, kas zayifligi, ndropati
ve yiuksek kreatinin  kinaz seviyeleri ile
seyretmekte kronik formu ise simetrik proksimal
kas zayifligi, noropati kreatinin  kinaz
seviyelerinde orta derecede yilkselme ancak
hassasiyetin  olmamasi ile  karakterizedir.
Subakut formu ise hem akut hem de kronik
belirtilerle seyredebilir. Kronik alkol kullanimina
bagh kas enflamasyonu gelismekte 0zellikle
kalca ve omuzda belirgin olarak kas kitlesinde
kayba neden olmaktadir. Gelisen enflamasyon
kompartman sendromu ya da rabdomiyolize
sebep olur. Rabdomiyoliz ani kas agrisi, akut kas
dokusu harabiyeti ve bunun sonucu gelisen
bdbrek yetmezIigi ile karakterizedir.
Rabdomiyoliz hayati tehdit eden bir durumdur.
Nedenleri  arasinda; ilaclar, toksinler,
enfeksiyonlar, kas travmasi, nébetler, hipertermi,
elektrolit dengesizlikleri  sayilabilir.  Belirtilen
nedenlerin hemen hepsi asidoz ve iskemiye
neden olarak hiuicre yikimina sebep olur. Bobrek
vazokonstriksiyonu, limen i¢i silindir olusumu,

miyoglobulinin ~ yol actigi  direkt toksisite
rabdomiyolizin neden oldugu akut bobrek
yetmezliginden sorumludur. Rabdomiyoliz

vakalarinin  %33'0 akut bobrek yetmezligi ile
sonuglanir [1-5]. Alkol ya da madde kullanimi
olan bir hastada kas sisliginin olmasi, travmatik
kas lezyonlarinin  olmasi, uzun  suUren
hareketsizligin olmasi, biling kaybinin olmasi
rabdomiyoliz ihtimalini dugundirmelidir [2].

Rabdomiyoliz

Rabdomiyolizin epidemiyolojisi

Rabdomiyoliz giinlik yasamda nisbeten nadir bir
durumdur. Genel nifusta goérilme oranini net
bicimde ortaya koymak gii¢c olmakla birlikte, bir
ABD calismasinda 10 bin kiside, yilda yaklagik
iki olgu oldugu tahmin edilmistir [6]. Bir diger
calismada ABD’de yilda 26.000 olgu bildirilmistir
[7]. Calismalar arasinda oranlar farkhlik
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gOstermekle birlikte, major travmatik yaralanmasi
olan hastalarin  %85’e varan oraninda
rabdomiyoliz gelismektedir [8]. Rabdomiyoliz
olan  hastalarin  yaklagskk  %15inde de
komplikasyon  olarak ABY  gelismektedir.
Rabdomiyoliz ABY’nin 6nemli bir nedenidir ve
ABY olgularinin %25 oranindan sorumlu olabilir

[8].

Ezilme yaralanmalarn biyik dogal felaketlerde,
Ozellikle de depremlerde siktir. Felakete maruz
kalan c¢ok sayida hastada ayni anda
rabdomiyoliz gelisir. 1988’den baslayarak cesitli
deprem felaketleri sonucu cok sayida hastada
diyaliz gerektiren ABY gelismistir. Baglica
Ornekler 1988 Ermenistan Spitak depremi (diyaliz
gereken 323 olgu) [9,10,11,12,13], 1995
Japonya Hanshin depremi (156 olgu) [14,15,16]
ve yakin gecmisteki 1999 Marmara depremidir
(462 olgu) [17,18]. ilk kez 1988 Spitak
depreminde blyuk depremlerden kurtulan pek
¢ok kiside sonradan rabdomiyoliz gelistigi fark
edilmigtir.

Rabdomiyoliz, Amerika Birlesik Devletlerinde
ABY olan kisilerin %8-15'inde gorulir ve erkekte
insidansi kadindan daha vyiksektir. Genel
mortalite orani %5’dir. Rabdomiyolizin ortaya
cikmasi blyik oranda altta yatan nedenlere
bagl oldugundan, genel prevalansina ait
kapsamli veriler bulunmamaktadir [11,19].

Etyopatogenezi

Rabdomiyoliz ile iligkili ABY’nin patofizyolojisi
karisiktir ve anlasilmamasi yanlis taniya neden
olabilir ~ [20]. Eforla  rabdomiyolizin  en
yaygin etyolojisi zorlu fiziksel egzersizdir. Vicut
kaslari  total  vicut  kitlesinin  yaklagik
%40 1n1  olusturur ve c¢ok cesitli hasarlara
yatkindir [8,21,22]. Bu hasarlar nihai sonug¢
olarak, sistemik dolasima toksik olan hicre
ici komponentlerin salinimina neden olarak kas
hicrelerinin erimesine veya rabdomiyolize yol
acar [8,22,23]

Eforla rabdomiyolize neden olan durumlar
sadece kismen agciklanabilmigken, sendromun
farkli evrelerde gelistigi gosterilmistir.
Baglatici olayin, kas uzamis bir durumdayken
alisilmadik kasilmalarla indiklenmis mekanik kas
lifi ~ hasarindan  kaynaklandidi varsayilimistir
[8,22]. Ahsilmadik kas kasiimalarinin bir érnegi
yokus asag! yurimek veya kosmaktir [24]. Bu
faktorler kas lifi hasarina yol agcan asiri gerilmeye
neden olur. Glikojen ve kreatin yiksek-enerjili
fosfat tiketimi ile ilgili bozulmus kas kapillerleri
kan akimi, adenozin trifosfat (ATP) tikenmesine
neden olur. ATP efektif kas kasiimasi,
gevsemesi ve kas hicresi homeostazi igin
gereklidir. ATP tikenmesinden kaynaklanan kas
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nekrozu kas hucresi iyon homeostazinda buyuk
duzensizliklere  neden olur [8,22]. ATP
tukenmesinin sonraki evreye, kalsiyum yuklenme
evresine, neden oldugu yada biuyuk olcude
katkida  bulundugu  dusindimektedir  [25].
Tukenmis enerji depolari kas hicresi membrani
Uzerinden tasimay! bozarak, kas hicresinde
kalsiyum birikmesine izin verir [8,22,24].
Kalsiyum girigi ile baslatildigina inanilan otojen
faz, mitokondrial disfonksiyon ve kas hicresi
membrani hasarini surdiren  serbest  radikal
olusumu [6rn., slperoksit ([O.sub.2],), hidroksil
radikalleri [OH] ve hidrojen peroksit
([H.sub.2],[O.sub.2])] yaninda fosfolipaz ve
proteaz aktivasyonu ile karakterizedir. Otojen
fazin sonucu kas hicresinin 6lumd ve blyudk
miktarda miyoglobinin  dolagima salinimidir
[8,22]. Miyoglobin glomertllerden filtrasyonuna
izin verecek sekilde 17.000 Dalton’luk (17kD)
kucuk molekdl agirhikh bir globin zinciri iginde
cevrili, hemoglobine benzer bir hem pigmentidir.
Hemoglobin ve miyoglobinin ikisi de proksimal
tubllden endositoz ile geri emilir [21].
Lizozomlarinki gibi asidik ortamda, globin zinciri,
molekdliin bir dizi tasima fonksiyonuna engel
olan ferrihemat kisminiigeren demirden ayrisir
[23].

Normalde, bir kez hicre icine girince, porfirin
halkasinin metabolizmasi, hizla ferritine déniisen
serbest demiri (demirin depo formu) verir. Ancak
rabdomiyolizde, proksimal tibul hicresine
serbest demiri ferritine doénustirme yetenegini
asacak asirn miktarda porfirin halkasi teslim edilir
[21]. Hucre digina ferrihemat tasinmasi yeterli
miktarda ATP gerektirir. Ancak daha ©nce
bahsedildigi gibi, ATP depolarinda bir azalma
vardir, bu nedenle ferrihemat birikir ve renal
tubuler hicreler hasarlanir [24]. Demir bir gecis
metali oldugundan, kolayca elektron alma ve
verme yetenegine ve ayrica oksidan strese ve
renal hicre hasarina neden olan oksijen ve

oksijen  digi  serbest radikaller  Uretme
kapasitesine sahiptir [21]. Klinik deneyimler
intravaskdler hacim tukenmesi, renal
vazokonstriksiyon veya nefrotoksinlere
maruziyetin, miyoglobin  varhgiile  birlikte,
miyoglobindrik ~ ABY'ye  neden  olabildigini

gostermektedir. Bu yardimci faktorlerin
yoklugunda, kas enzimlerinin yuksek serum
konsantrasyonu ile yansiyan biyik miyoglobin
yikleriyle bile, bébrek yetmezligi gorilmeyebilir
[23].

Nadir de olsa, rabdomiyoliz yodun egzersiz
ortaminda serum potasyum konsantrasyonu
dustuginde gerceklesebilir. Nielsen ve Mazzone,
hipokalemiye sekonder efor rabdomiyolizinden
sorumlu primer mekanizmanin, arteriollerin
vazodilatasyonuna yol agan kasilmakta olan kas
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hicresinden  potasyum  salinimi  oldugunu
bildirmistir [26]. Bu potasyum-aracili arteriolar
dilatasyon basarisiz olursa, iskemi ortaya ¢ikar.
Austin ve Linas, sicak iklimlerde yogdun fiziksel

egzersiz  sirasinda  terlemeyle  potasyum
tikenmesi oldugunu ileri sirmektedir. Kisiler
potasyum  tikenmesine  katkida  bulunan

30mEg/guini gecen kayiplar yasayabilirler [27].

Etiyolojisi

Rabdomiyolizin  olusumunda
eklenen  bircok neden rol  oynayabilir.
Rabdomiyoliz dogumsal da olabilir, bircok
dogumsal metabolizma hastaliinda, glikolitik
enzim eksikligi hastaliklarinda, anormal lipid
metabolizmasi olan bazi hastaliklarda, malin
hipertermide de, rabdomiyoliz go6ralir [28].
Rabdomiyolizin dogumsal sebepleri, eslik eden
varsa enzim eksikligi, hastaligin gecis tipi Tablo
2'de gosterilmistir [29].

birbiri  tGzerine

Rabdomyolizin edinsel nedenleri arasinda asiri
egzersiz, asir kas aktivitesi, ezilme, yaralanma,
travmalar, alkol kullanim bozukluklari, ilaglar ve
toksinler sayilabilir [1,2,30,31,32,33]. Egzersiz
Ozellikle sicak ve nemli havada, idmansiz
kisilerce yapildiginda rabdomiyolize sebep olur.
Sebep mekanik ya da termal hasar, adenozin
trifosfatta (ATP) azalmadir [31,32,33]. Asirl kas
aktivitesine sebep olan nébetler, status
epileptikus, status astmatikus, miyoklonus, ciddi
distoniler sayilabilir. Ezilme ve yaralanmalarda
rabdomiyolizin sebebi c¢ogunlukla direkt kas
hasar ya da iskemidir [31,33]. iskemi sonrasi
serbest oksijen radikallerinin olusumu,
granulositlerin rolii ve iskemi sonrasi kalsiyum
aliminin  artmasi rabdomiyolize sebep olur
[35,36].

Akut ya da kronik alkol entoksikasyonunda
travma, ndbet, koma, immobilizasyon,
hipokalemi, hipofosfatemi, agitasyon, etanoliin
direkt toksisitesi kas disfonksiyonundan sorumlu
olabilir [1,2,37]. Elektrolit anomalileri de kas

hasarinda onemli rol oynar. Etanol
entoksikasyonunda metabolik asidoz,
hipomagnezemi, hipokalsemi, hipofosfotemi

gelisir ve sivi elektrolit dengesizligine ve hicre
yikimina yol agar. Fosfat azalmasina bagli olarak
kas icin gerekli olan ATP sentezi azalir. ATP
azalmasi rabdomiyolizden sorumludur [1,28].
Bagimllarda alkol kullanimi diginda kokain, eroin
ve barbitirat asiri dozunda da rabdomiyoliz
gorilebilir [38]. Tablo 2'de rabdomiyolize sebep
olan ilag, toksinler ve etki mekanizmalari
gOsterilmistir.

Rabdomiyolize zemin hazirlayan olay, genellikle
anamnez alirken hastadan 6grenilir. Anamnez
alinamadiginda, rabdomiyolizin ¢oklu
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etyolojilerini hatirlamak 6nemlidir [39]. Ayirici
taniy1 siralamanin en kolay yolu, rabdomiyoliz
nedenlerini  eforla, genetik yada eforla
olmayan seklinde kategorize etmektir.

Eforla rabdomiyoliz

Eforla rabdomiyoliz normal kas dokusu olan
hastalarda, Ozellikle fiziksel olarak
antrenmansizlarsa, terleme  mekanizmalari
bozulmussa yada asiri sicak durumlarda fiziksel
efor  goOsteriyorlarsa  gorilebilir.  Egzersiz
sirasinda, potasyum iskelet kasi kan akimini
saglamak icin gerekli vazodilatasyonda 6nemli
rol oynar ve potasyum dasukligu kas
gucsizlugine neden olabilir [40]. Diger risk
faktorlerinin yoklugunda, fiziksel efor genellikle
tek basina ciddi rabdomiyolize neden olmaz [41].

Rabdomiyoliz riskini arttiran iki faktor, ozellikle
yiksek irtifa, asirisicak ve nem, egzersize
bagh astim veya efor 6ncesi yorgunluk ile birlikte
olan orak hicre o6zelligi ile genelde
asiri terlemeden kaynaklanan hipokalemidir [40].
No6bet aktivitesine sekonder asiri kas kasilmasi
veya hipotermiye bagl titreme gibi diger efor
formlari, rabdomiyolize neden olabilir ve gézden
kaciriimamahdir [41].

Genetik bozuklular
Genetik  bozukluklar  butin  rabdomiyoliz
vakalarinin yaklasik %210’undan sorumludur [42].
Bu bozukluklar kas hasari ve rabdomiyolize
neden olacak sekilde egzersiz sirasinda
adenozin trifosfat tikenmesine neden olan
metabolik ve mitokondrial miyopatileri icerir [43].
Asagidaki risk faktorlerinden higbiri bulunmayan
rabdomiyoliz hastalarinda miyopatilerden
suphelenilmelidir [39]:

- Efor, aclik veya viral hastaliklar sonrasi
tekrarlayan rabdomiyoliz epizodlar

- Cocuklukta veya ergenlikte baslayan
egzersiz intoleransi veya pigmentiri dykusu

- Ailede rabdomiyoliz dykust

Eforla olmayan rabdomiyoliz

Bu kapsamli kategori eforla olmayan ve kalitsal
olmayan rabdomiyoliz nedenlerinin ¢cogunu icerir
(Tablo 3). Bu nedenler tek basina veya sinerjistik
etki edebilir ve rabdomiyoliz riskini arttirir. Sik
rastlanan nedenlerin bir kismi alkol kotlye
kullanimi, yasadigi ilag kullanimi, bazi recgeteli
ilaglar, enfeksiyon, travma, kas kompresyonu ve
ndbetlerdir [28,44,45].

Rabdomiyoliz ile hastaneye vyatinimis 475
hastalik bir calismada, yasadisi ilag, alkol ya da
receteli ilag¢ kullanimi bdtin  rabdomiyoliz
vakalarinin ~ %46’sint olusturacak  sekilde,
rabdomiyolizin  en sikk nedenleri olarak
tanimlanmistir  [42].Bu  hastalarin  %60'inda
birden fazla neden tanimlanmistir. Bir kentin
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birinci basamak travma acil servisinde goérilen
rabdomiyolizli 97 hasta ile yapilan bir bagka
calismada ise, kokain kullanimi, fiziksel egzersiz
ve uzamis immobilizasyonun en sik nedenler
oldugu gosterilmistir [44].

Alkol kétiye kullanimi akut ve kronik miyopatiye
neden olabilir. Akut nekrotizan miyopati bobrek
yetmezligine ilerleyebilen kas agrisi ve
glcsiuzlugine neden olan, asirn alkol alimiyla
iligkili bir durumdur. Kronik miyopati ise alkoliin
kaslar Uzerine toksik etkilerinin veya alkoliklerde
yaygin olan malnitrisyonun neden oldugu sinsi
bir proksimal kas gucsiuzlugudur [46]. Yasadigl
ilag kullananlarda rabdomiyoliz uzamig biling
kaybi ile iligkili ekstremite kompresyonuna bagli
basing ve iskemik nekroz, vazokonstriksiyona
bagh iskemi veya ilaclarin direkt toksisitesinin
hasarina sekonder gelisebilir[46]. Benzer sekilde,
ilaclarla tetiklenen ndbetler ve kokainle tetiklenen
hipertermi asiri kas enerjisi gereksinimine yol
acabilir ve rabdomiyolize neden olabilir [39].

Receteli ilaglar ilag-ilac etkilesimi veya ilac yan

etkileri Uzerinden rabdomiyolizin iyi bilinen
baglaticilarindandir (Tablo 4), 3-Hidroksi-3-
metilglutaril koenzim A rediktaz inhibitorleri

(statinler) sitokrom P450-3A4 enzim yolag: ile
metabolize edilen ilaglarla kombine edildiginde
daha yuksek rabdomiyoliz insidansiyla iligkilidir.
Lipid dusurict olarak statinlerle tedavi edilen
250.000'in Ustunde hastanin verilerinin gbézden
gecirilmesi,  hospitalizasyon  gerektiren 24
rabdomiyoliz hastasi saptamigtir [47].

Atorvastatin  (Lipitor), pravastatin (Pravachol)
veya simvastatin (Zocor) ile tedavi edilen 10.000
kiside yillik ortalama rabdomiyoliz insidansi 0.44
iken; bu ajanlarin herhangi biri bir fibrat ile
kombine edildiginde bu insidans 5.98'e
yikselmigtir.

Rabdomiyolize neden olabilecek ila¢ yan etkileri
sunlardir [39].:

inhale anesteziklere bagh malign hipertermi

Haloperidol (Haldol) gibi fenotiyazinlere
bagh ndroleptik malign sendrom

Antipsikotiklere bagl distonik reaksiyonlar.

Bakteriyel enfeksiyonlar da dogrudan kas
enfeksiyonu (Stafilokokal veya Streptokokal
yumusak doku enfeksiyonlarinda goérilen) veya
kasin bir toksin tarafindan hasar go6rdugu
septisemi nedeniyle rabdomiyolize neden olabilir.
Enfeksiyona febril yanit ile iligkili kasiimalar ve
dehidratasyon, kas yikimina neden olabilir.
Ayrica tam mekanizmasi iyi anlasiilmamis olsa
da, viral ve riketsiyal hastaliklarin da
rabdomiyolize neden oldugu bilinmektedir [39].
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Rabdomiyolizin klinik 6zellikleri ve tani
olcutleri
Alkol  entoksikasyonunda  birey  saatlerce

suursuzdur, basi nekrozuna bagh rabdomiyoliz,
rabdomiyolize bagh da akut bdbrek yetmezlidi
gelisir. Rabdomiyoliz klinigi en c¢ok derin ven

trombozu ile karisir. Sismis agrii olan bir
bacakta nabzin alinamamasi durumunda derin
ven trombozu dusindlar.  Tanmida  Klinik,

laboratuar tetkikinde idrar renginin koyu olmasi,
idrarda kan olmasina ragmen, Uriner eritrositlerin
olmamasi, miyoglobuniiri olmasi, serum kreatinin
kinaz seviyelerinin normal degerlerinin en az 5
katina ¢ikmasi, laktat dehidrogenaz, aspartat ve
alanin  aminotransferaz, fosfat, potasyum
seviyelerinin yiksek olmasi, serum kalsiyum
konsantrasyonlarinin disik olmasi ile konur.
Kreatinin kinaz enziminin 6zellikle MM izoenzimi
(iskelet kasi kokenli CK) artar. Aldolaz ve
karbonik anhidraz enzimleri de artar [28,30,48].
Rabdomiyolizin klinik bulgularinda kaslarda agri,

hassasiyet, etkilenen bdlgede deride renk
degisikligi, en cok bel ve baldirlarda agri,
halsizlik, tasikardi, bulanti ve kusma, ates,

carpinti gbze carpar [2,28,30].

Tani

Rabdomiyolizin ~ hemen  taninmasi ciddi
komplikasyonlari 6nlemek icin gereklidir fakat
tani koymak klinik 6zelliklerin degisken ve 6zgdl
olmayan dogasi nedeniyle zordur. Rabdomiyoliz
asemptomatik miyoglobindriden yasami tehdit
eden bdbrek yetmezligine uzanan sureklilikte
bulunabilir [39,41].Belirti ve bulgular lokal ve
sistemik  ©zelliklere ayrilabilir. Bazi hastalar
lokalize kas agrisi, hassasiyet, sislik, morarma

veya gugsuzlikle karsi karsiyadir. Digerleri
bulanti, kusma, halsizlk veya ates gibi
nonspesifik  sistemik  belirtilerle  basvurur.

Hastalar konflize, ajite veya delirydz goérulebilir
veya antrik olabilirler [28,45].

Rabdomiyolizin en yaygin go6rintisi  kas
glcsuzlugl, agri, kramplar ve sislik ile birlikte
cay rengi (kizil-kahverengi) idrardir [41]. Elektrolit
anormallikleriyle iligkili rabdomiyoliz, tipik olarak
hipokaleminin tetikledigi agri ve kas gug¢suzligu
ile karakterizedir. Filtrelenen miyoglobin miktar
kiglkse veya hastanin tibbi yardim arayisi
gecikmisse pigmenttri gozlenmeyebilir [39].

Anamnez ve fizik muayene yoluyla rabdomiyoliz
tanisindan suphelenilince, laboratuar tetkikleriyle
dogrulanmalidir. Rabdomiyoliz ile iligkili ABY
ayriminda, akut tidbiler nekroza (ATN) neden
olan her turli hastalik rabdomiyoliz ile
kanstirilabilir.  Ayrica, hemoglobin ile renal
pigment hasari miyoglobin ile pigment hasarina
benzer ki bu da laboratuar tetkikinin 6nemini
gosterir [21]. Eforla rabdomiyoliz siklikla agir

74

efor ©ncesi yeterince kondisyon yapmayan
kisilerde olusur [23]. “Beyaz-yaka
rabdomiyolizi” diye adlandirilan eforla

rabdomiyoliz tipi, kondisyonlu atletlere ayak
uydurmak icin yeterince kondisyonlu olmadan
yarismali sporlara katilan doktorlar,
is adamlari ve avukatlar gibi kigilerde gozlenir
[23,24].

Kasa iligkin belirti ve bulgular. Ozellikle bir
ekstremitede lokal sislik ve endurasyon ile
Uzerini orten ciltte kizanklhk gosteren acik kas
hasar ile basvuran her hastada eforla
rabdomiyoliz tanisindan suphelenilmelidir [23].
Bulgular nedene bagh olarak degiskenlik
gOsterse de, en vyaygin olanlar kas agrisi,
gugsuzluk, hassasiyet, katilk ve nadiren
kontrakturlerdir [7,49]. Yaygin nekroz veya
hiperkalemi nedeniyle paralizi veya ciddi
gugsuzluk geligebilir [24]. Hastalarin  %50'si
uyuklari, baldirlarive beli iceren bulgularla
basvurur. Palpasyon ile, etkilenen kaslar
hassastir [7,49].

Laboratuar bulgularr.

[drar. Miyoglobiniiri varligi igin ilk ipucu tam idrar
tahlilinde(TiT) bulunur [23,50]. idrar koyu renkli
olabilir, genellikle asidik pHhdir (Tablo 5).
Benzidin ayiraci kan igin pozitif reaksiyon verir
(siklikla  3-4), fakat idrar sedimentinin
mikroskobik incelemesinde kirmizi kan hicresi
ya hic saptanmaz yada en fazla birkac tane
saptanir [blyuk blyutmede- high power field
(HPF) 5'ten az] [23]. Plazmadaki hemoglobin ile
miyoglobin arasindaki esas fark, hemoglobinin
haptoglobini 100m/dl konsantrasyonda
doyurmasidir. Hemoglobin-haptoglobin
kompleksi buytk bir molekil oldugu igin,
glomerilden  filtre  edilmez ve  plazma
haptoglobini doymus olana kadar idrarda
go6rulmez. Tersine miyoglobinin 6zgul baglanma
proteini yoktur, bu nedenle plazmaya giren her
miyoglobin kolayca glomerilden filtre edilir
[24].Karakteristik idrar sedimenti kahverengi
cokinti ve pigmente kahverengi graniler
kastlardir; renal tubuler epitelial hiicreler de var
olabilir [23]. ABY’li bir hastada, idrar elektrolitleri

renal tubdllerin  fonksiyonel  bltanligindn
gOstergesi iglevi gorir. En onemli tek test
fraksiyonel sodyum atiimidir ([FE.sub.NA]J).

FE.sub.NAJ'y1 hesaplamak icin, asagidaki forml
kullantlir:

(Idrar [Na)/Plazma [Na] / (idrar [Cr]/Plazma [Cr])
X 100 = [FE.sub.NA].

Prerenal azotemisi olan hastalarda [FE.sub.NA
< 1% ve ATN'de > 1%'dir [51].Rabdomiyolizde,
tipik idrar sodyum konsantrasyonu yukselmistir
(> 20 mEq/L) ve [EE.sub.NA] >1%'dir [23].
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Kan. Serum kreatin kinaz (CK). Anormal kan
biyokimyasi, 6zellikle CK, kas hasari varligini
dogrular ve hasarin boyutunu tanimlamaya
yardimci olur [23,24,50]. Miyoglobinirik ABY’li
hastalarin baslangic serum CK’lari tipik olarak
15.000 IU/L'nin Gzerindedir (Tablo 6) ve nadiren
70.000 IU/Lyi asar [23].Olaganisti vakalarda,
CK dizeyleri 3.0 milyon IU/L'ye yaklasabilir [24].
CK, kreatin fosfat ve adenozin difosfati, kreatin
ve adenozin trifosfata  dondstiren  geri
donisimlt  reaksiyonu  gerceklestirir.  CK
izoenzimleri kabaca 60kD molekiler agirligi olan
Uc¢ tdr dimerdir ve iki olasi alt birimin (M, kas; B,
beyin) kombinasyonlarindan olusur. CK-BB hem
bdbrek hem de beyin dokusunda bulunurken,

CK-MM daha c¢ok iskelet kasinda bulunur.
Miyokard en yiksek CK-MB izoenzim
konsantrasyonuna  sahiptir, fakat CK-MB

izoenziminden kabaca 4-5 kati CK-MM izoenzimi
vardir. Serum CK-MM iskelet kasindaki en
baskin izoformdur, bu da CK-MM'yi rabdomiyoliz
tanisini dogrulamak icin en duyarli test yapar
[24,50].CK-MM, CK-MB’den daha uzun yari-
Omre sahip oldugu icin, CK-MB saptanabilir
dizeylerin  altina  dustikten sonra  bile,
yukselmeye devam edecektir [52]. CK 12-36.
saatlerde pik yapar ve yaklasik 48 saatlik yari-
omri vardir ki bu akut kas hasarini takiben
birkag gun icindeki yiikselmelerin saptamasini
miamkin  kilar [23,24]. Serum CK tayininin
duyarlihgini arttirmak i¢in, 6zgul olarak serum
CK-MB o6lciimii ile bu enzimin diger kaynaklarini
diglamak esastir. Artmis CK-MB fraksiyonu
rabdomiyolizi dislamayacaksa da, es zamanl
kalp ve Kkalp-disi Kkaslarin hasarn igin,
rabdomiyolizden siuphelenilen her hastanin
laboratuar tetkiklerinde yer almahdir [50]. Artmig
karbonik anhidraz 11l dizeyi, masraf ve zorluk
nedeniyle rabdomiyoliz tespiti icin nadiren
calisilsa da, miyoglobin ve CK'dan daha spesifik
bir markerdir ¢iinkii miyokardda bulunmaz [53].

Diger enzimler. Aldolaz, laktik dehidrogenaz ve
transaminazlar gibi diger kas enzimlerinin artmis
dizeyleri de sikhkla mevcuttur. Bunlar taniyi
onermek icin  ilk laboratuar  sonuglari
olabilecekken, bu enzimlerin 6zgil olmadigi ve
faydali ek bilgi vermedidi konusunda uzlagma
vardir [24,50].

BUN: Kreatinin oran:i. Kan ure azotundaki (BUN)
yikselme ile orantisiz olarak serum kreatininde
gecici yukselme (normal BUN: kreatinin orani
10:1), akut rabdomyolizde siklikla goralur
[23,24]. Bu iskelet kasindaki kreatinin dolagima
difize olup boébreklerce atilacak olan kreatinini
olusturmak icin geri donisimsiiz ve enzimatik

olmayan dehidratasyona ugramasi ile olur
[23,24]. Rabdomiyoliz serum kreatinin
konsantrasyonunun cok keskin olarak
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yukselmesine neden olur, boéylece normal BUN:
kreatinin oranini 5 veya daha dusuk olarak
daraltir [23,24]. Hastaligin seyrinin gelisiminde
daha sonra, kas proteinlerinin katabolizmasi Ure
Uretiminde dramatik artiglara neden olur, bu
nedenle BUN: kreatinin orani normal seviyelerin
Ustiine ¢ikacaktir [23].

Artmis anyon gap. ABY'ye neden olan
rabdomiyolizli hastalarda serum anyon gap
[[Na.sup. ] - ([Cl.sup.-] HC[O.sub.3])], ABY'nin
diger nedenlerinden o6nemli dlgclide yilksektir.
Anyon gap Olgulebilen katyonlar ile olcllebilen
anyonlar arasindaki farktir. Anyon gap normalde
12/-2 mmol/litre’dir. Yiksek anyon gap, genelde
organik asitlerin serumda fazla Uretimi veya
bobrek yetmezligini isaret eder. Bu organik
asitler, artmig fosfatlara birlikte, rabdomyolizde
goriulen artmis anyon gap’e katkida bulunur [54].

Hiperfosfatemi ve hipokalsemi. Kas hasari hiicre
ici fosfat bilesiklerinin yikimina ve
hiperfosfatemiye yol acacak sekilde biylk
miktarda inorganik fosfor salinimina neden olur.
Hiperfosfatemi kalsiyum-fosfat drinlerini arttirir
ve hasarlanan kas, kalsiyum-fosfat depolanma
yeri iglevi gorur [23]. Hiperfosfateminin ve
kalsiyumun hasarli kaslarda tutulmasinin bir
sonucu olarak derin hipokalsemi (< 3.0 mg/dl)
gelisebilir [24]. 1,2,5 [(OH).sub.2][D.sub.3]'de
(vitamin D’nin aktif formu, intestinal kalsiyum
emiliminin  esas  dlzenleyicisi)  paratiroid
hormonla tetiklenmesi beklenen artis bobrek
yetmezligi varliginda engellenir [55]. Ancak,
Bonventre ve arkadaslarinin isaret ettigi gibi,
hipokalsemi nadiren semptomatiktir ve tedavi
edilmemelidir. Seyirde daha sonra kas hasari
iyilestikce, yumusak doku kalsifikasyonu ¢ozulir
ve diuretik (iyilesme) fazi sirasinda goézlenen
hiperkalsemiye katkida bulunur [23].

Hiperlrisemi. Serum drik asit duzeyleri hasarh
kastan salinan ve karacigerde Urata cevrilen
pirinlerin sonucu olarak 40mg/dl'yi asabilir [24].
Bu dizeyde  hiperlrisemi, kemoterapinin
tetikledigi akut timor lizisinin neden oldugu
durumlar da dahil, nadiren diger durumlarda
gorulur [23,24].

Hipoalbiminemi ve anemi. Kaygr verici belirti
hipoalbuminemidir ki vaskiler bosluktan albimin
sizintisi ile major kapiller hasarini isaret eder.
Kapiller hasar, eritrositler interstisyel dokulara
kacacak kadar yaygin olabilir, bu durum kanama
veya hemoliz yoklugunda hematokritte akut
disme ile soka neden olur [24].

Hiperkalemi. Hiperkalemi rabdomiyolizin yasami
en fazla tehdit eden sonucudur. Potasyumun
%98'inden fazlasi hiicre icinde bulundugundan
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ve Ozellikle iskelet kasi total hiicre kitlesinin %60-
70'ini olusturdugundan, kicik bir iskelet kasi
alaninin yikimi bile blyik miktarda potasyum
salinimina neden olacaktir [23]. Rombola ve
Batlle’'nin isaret ettigi gibi, kas hicresi yikimina
ABY eslik ederse, hemen her zaman kalici ve
agir hiperkalemi gorulur [56].

Orak hicre o6zelligi. Orak hicre anemili veya
orak hiicre  0©zellikli hastalar veya S
hemoglobinopatilerle iligkili  olanlar, genel
anestezi, agir sepsis veya zorlu fiziksel
egzersizden kaynaklanan hipoksemi,
hipotansiyon veya asidoz dodnemleri boyunca
rabdomiyolize sekonder ABY gelistirmek icin
artmis risk altindadirlar [57].

Hemoglobin S (HbS) varlidi, hastalari orak hiicre
Ozelligi (SCT-sickle cell trait) ile tanimlar. HbS'nin
oksijen afinitesi dusuktir, bu da zorlu fiziksel
egzersiz sirasinda SCT tasiyicilarinda siklikla
zararl etkilere neden olur [58]. Once miyoglobin
dizeyleri artar, yaklasik 6 saat icinde ve hizla
temizlenir. Kreatin kinaz dizeyleri daha yavas
yikselir fakat birka¢ gin ila birka¢ hafta sabit
olarak yuksek kalr [41].

Miyoglobin icin test yapmakta idrar stick
taramasi ile izlemde mikroskopik idrar analizi
kullanilabilir. Idrar sedimentinde kirmizi kan
hiicresi yok iken pozitif idrar stick, miyoglobindriyi
isaret eder. Miyoglobin icin idrar ve serum test
edilebilir, fakat sonuclar acil servis sartlarinda
hizlhica ulasihr olmayabilir [28,45]. Kas hasari
varligi ve ciddiyetini degerlendirmek igin en
guvenilir markerin hangisi oldugu hakkinda ortak
bir karar yoktur [28]. Ayrica cesitli degerler
varsayllsa da sonu¢ olarak rabdomiyoliz tanisini
koyacak standart bir kreatin kinaz degeri
belirlenmemigtir. Bazi uzmanlar 210,000 U/L gibi
bir diizeyin ‘klinik olarak énemli rabdomiyoliz’ i¢in
bir gosterge oldugu seklinde spekiilasyonlarda
bulunmaktalar [41]. Digerleri 5000 U/L’lik bir
kreatin kinaz dizeyini ciddi kas hasarinin gelistigi
kritik deger olarak ©nermekteler [32] ve yine
digerleri 5000 U/L'yi bdbrek yetmezligi igin riskin
Onemli olcude arttigi  seviye olarak isaret
etmekteler [59,60]. Aksine bazi calismalar
kreatin kinaz yukselme dizeyi ile kas hasari
derecesi arasinda zayif bir korelasyon
gOstermistir [61].

Kas enzimlerindeki artiglara ek olarak, serum
tetkikleri hafifgce artmis aminotransferaz ve laktat
dehidrogenaz  duzeylerini  gosterebilir  [62].
Hasarli kastan salinan proteazlara sekonder
gelisen hepatik disfonksiyon yaygin bir risk
faktorudir ve rabdomiyolizli hastalarin %25’inde
gorulur [63]. Hekimi rabdomiyoliz olasiigi igin
tetikte tutan diger faktorler [39]:

76

Ciltte basin¢ nekrozu
Multipl travma veya ezilme(crush) hasari
Artmis kas tonusu

- Hiperkalemi, hiperfosfatemi veya
hipokalsemi
Rabdomiyolizin komplikasyonlari
Rabdomiyolizin ~ komplikasyonlari  hastaligin

erken ya da gec doneminde geligebilir. Erken
komplikasyonlar ilk 12 saat icinde gelisir ve
sunlari icerir:

Hiperkalemi

Hipokalsemi

Hepatik inflamasyon

Kardiyak disritmi

Kardiyak arrest.
Gec¢ komplikasyonlar genellikle ilk 12-24 saatten
sonra gelisitr ve dissemine intravaskiler
koagllasyon (DIC) ve akut bobrek yetmezligini
kapsar. DIC siklikla ilk basvurudan sonraki 3. ve
5.gunler arasinda kotulesir ve c¢ogunlukla
rabdomiyoliz  uygun gsekilde tedavi edilirse
kendiliginden c¢ozilir [28,45].  Akut bobrek
yetmezligi hastalarin lcte ikisine varan oranlarda
gelisir [64]. Bobrek yetmezligi, azalmis sivi
hacmine sekonder iskemi, serbest selatan
demire bagl tubiller hasar ile myoglobinin
tetikledigi obstriiksiyon veya bobrege oksidasyon
hasarina baghdir [65].

Rabdomiyolizin stk goérulen komplikasyonlari
hipovolemi, kardiyak arest, aritmi, kompartman
sendromu, yaygin damar ici pihtilasma, akut
bobrek yetmezligidir [28]. Tablo 7'de bu
komplikasyonlar ve neden sonug iligkisi yer
almaktadir.

Prognoz

Bazi hastalar hizli iyilesmeye giden hafif renal
disfonksiyon gosterirken, digerleri 3haftaya kadar
suren donemler icin diyaliz ihtiyaci duyabilir.
Hastalar ditretik faza girdiginde ve azoteminin
¢ozilmesi ile idrar olugsumlari  normale
donduaginde, diyaliz siklikla kesilebilir. Renal
fonksiyonun tam dizelmesi kural olmak Uzere,
prognoz ¢ogu vakada iyidir [23]. Woodrow ve
arkadaslari, 14yih askin bir stredir (1980-1993)
rabdomiyolize ABY’nin nedeni olarak
bakmiglardir ve  %78.6'ik survey orani
bildirmiglerdir [66].

Rabdomiyolize bagh akut bobrek yetmezligi

Akut bobrek yetmezligi (ABY), glomertil filtrasyon
hizinin  (GFR) saatlerden gunlere kadar
uzanabilen sirede giderek azalmasi ve kanda
nitrojen yikim Urdnlerinin  artmasi tablosudur.
Rabdomiyoliz olgularinin %30’'unda akut bébrek
yetmezligi gorialir. Akut bobrek yetmezlik
vakalarinin da %@8'inin sebebi rabdomiyolizdir
[28,67]. Rabdomiyolize bagh akut bobrek



Rabdomiyoliz, alkole bagl: rabdomiyoliz ve akut bébrek yetmezligi

yetmezliginin sebebi rabdomiyolizin yol agtig
hipovolemi ya da altta yatan sebep yoksa
miyoglobulinin direkt toksik etkisidir. Bu etki
hayvan modellerde gliserole bagh akut bobrek
yetmezligi ile  cahsimistir.  Altta  yatan
mekanizmalarin  hipovolemi ve  sitokinlerin
yayllmasina sebep olan kas nekrozunun yol
actigr bobrek vazokonstriksiyonu, lumen ici
silindir olusumu, hem proteininin yol actigi
nefrotoksisite olabilecedi séylenmistir [1,2,3].
Gliserolle yapilan modelde ise bunun aksine
tubullerin  daralarak kapandigi ve tabdl ici
basincin  normal degerlerin  ¢ok altinda
oldugundan bahsedilmigtir. Tubul tikanikliginin
bir sebebinin idrarin asitligi olabilecegi 6ne
surdimistar. Miyoglobulinde bulunan hem asit
ortamda serbest demiri birakir ve bu da serbest
radikal saliveriimesine sebep olarak iskemik
tubul hasarina sebep olur. idrarin
alkalilestirilmesi feril miyoglobulini stabilize eder.
Deneysel olarak miyoglobulinin sebep oldugu
hasarin piruvatla uyarilan glukoneogenez ve
azalmis glutatyon seviyeleri ile engellenebildigi
gOsterilmistir [2,30,48,67]. Alkol kullananlarda
bobrek fonksiyonlarinda bozulma ©ncelikle
karaciger hasari ile ilgilidir. Siroza bagl bobrek
iskemsi buna baglh hepatorenal sendrom gelisir.
Kronik karaciger rahatsizhdina bagl olarak
gelisen sodyum retansiyonuna bagh diliisyonel
hiponatremi, hipokalemi, hipofosfotemi,
hipomagnezemi gelisir. Hiperlrisemi bdébrek
yetmezligi sonucu gelisir ve gut ile kendini

gOsterir. Respiratuar asidoz, alkol
entoksikasyonu ile gelisen solunum
depresyonuna bagh ortaya cikar. Metabolik

alkaloz kusma ve diyare sonucu, respiratuar
alkaloz yoksunlukta ya da siroza bagli endojen
toksinlerin etkisi ile geligir. Dehidratasyona bagh
prerenal yetmezlik sikca goralir [2]. Bundan
baska alkol direkt bobrek hasarina neden olarak
urik asit, sivi elektrolit dengesizligine de yol acar

[5].

Tedavi

Hizh tam ve tedavi iyi sonugicin gereklidir
demek abartil olmaz. Rabdomiyolizin
komplikasyonlarini dnlemek icin en hizlh yol,
hastayr erken ve bol bol hidrate etmektir.
Aslinda, ezilme hasari kurbanlari en iyi sonucu,
sikismis olan uzuv serbest kalip dekomprese
edilmeden 6nce intravendz (IV) sivi baslandigi
zaman almaktadir. [68]. Rabdomiyoliz
tanisi konan hastalar idrar cikiglarini saglamak
icin massif miktarlarda kristaloid siviya (6-12L)
ihtiya¢ duyar ve 12 L'ye kadar
siviyl hasarh alanlarda tutabilirler [28,45].
ilerlemis yas ile kardiyovaskiiler hastalik ve renal
yetmezlik gibi komorbid durumlar,
kullanilabilecek IV hidrasyon miktari ve hizini
sinirlandirir. Tedavinin akut fazi sirasinda, 1.5
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L/sa. hizinda normal izotonik soliisyon
baslanmali ve testlerle miyoglobinuri olmadigi ve
serum kreatin kinaz duzeyinin 1000 U/L'nin altina
distugu gosterilene kadar 300 mL/sa hizda idrar
cikisint surdirecek duzeyde devam etmelidir
[28].

Standart uygulama yeterli idrar ¢ikisini saglamak
icin IV sivilarin (% 0.45 NacCl ile bikarbonat ve
mannitol) verilmesidir. Mannitol ozmotik ditrez
yoluyla renal tibullerden miyoglobin kastlarinin
eliminasyonunu hizlandirir. Sodyum bikarbonat,
idrari > 6.5 pH degerine alkalize ederek
tubdllerdeki miyoglobin toksisitesini azaltir [28].
Bikarbonat ve mannitol kullaniminin ardinda 6ne
surilen  teori miyoglobinin  alkali idrarda
¢Ozunarligund arttirma ve sonucgta miyoglobin
atilimini hizlandirma ihtiyacidir - [60]. Fakat
rabdomiyoliz tedavisi i¢in bikarbonat ve mannitol
kullanimini  destekleyen kanitlarin ¢ogunlugu
hayvan c¢alismalarindan, vaka bildirimlerinden ve
orneklem buyukliga kugtk ve/veya kontrol grubu
olmayan retrospektif  klinik  calismalardan
gelmektedir [60,69]. 2000'in Uzerinde
rabdomiyolizli travma hastasiyla yapilan bir
calisma, kreatin kinaz duzeyi >5000 U/L olanlar
icinde, bikarbonat ve mannitol alan ve
almayanlar arasinda bdbrek yetmezligi veya
mortalite insidansinda farklilik
saptanmadigini gostermigtir [60]. Bu
sonug yazarlara, travma sonrasi rabdomiyolizli
hastalara bikarbonat/mannitol tedavisinin
uygulanma pratiginin yeniden degerlendiriimesini
Onermigtir. Serum potasyum, fosfat, kalsiyum ve
kreatinin  seri  Olcimleri  Onerilmektedir ve
hasarin derecesini tahmin etmekte faydalidirlar
[39]. Miyoglobinurik  bobrek  yetmezIigi
durumunda laboratuar anormallikleri  siktir.
Potasyum duzeyleri hiperkalemiye bagh yasami
tehdit eden disritmilerin  6niine gec¢cmek igin
yakindan izlenmelidir [39,41].

Metabolik anormalliklerin klinik idaresi bir istisna
ile diger durumlarda kullanilanlara benzer.
Hipokalsemi hasarli kas ve yumusak dokuda
kalsiyum-fosfat birikmesi
nedeniyle rabdomiyolizin akut fazinda siktir. 1V
veya oral kalsiyum desteginden kaginiimahdir,
cunkii  ektopik kalsikasyonlari kotulestirebilir.
Ayni nedenle hiperkalemi de, IV insulin ve %50
dextroz, sodyum bikarbonat ve sodyum polistren
sulfonat (Kayexalat, Kionex) ile hiperkalemi ile

tetiklenen disritmilere karsi kalsiyum
replasmani gibi diger standart  teknikler
kullanilarak dizeltiimelidir.
Tetani varhgi kalsiyum  replasmanini gerektiren
diger durumdur [39,41]. lyilesmenin dilretik

fazinda, kalsiyum depolari ¢6zuldikgce serum
kalsiyumu artmaya baglayacaktir [28,41]. Bu
gecikmis hiperkalsemi devam eden, agresif sivi
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replasmani ve bir loop diuretik ile dizeltilebilir.  mannitol  kullaniimasi, sodyum  bikarbonat
Hiperfosfatemi oral baglayicilar ve gerekirse  kullanilarak idrarin alkalilestiriimesi saglanmahdir
diyaliz ile idare edilebilir [41]. [2,70,71]. Sodyum  bikarbonat var olan

Akut bobrek yetmezligine sebep olabilecek
hacim azalmasi, tubul tikanmasi, asiduri, serbest
radikal salinimi gibi sebepler o6ncelikli olarak
ortadan kaldinlmahdir. Sivi ve elektrolit
dengesini  saglanmasi  gereklidir  [2,28,30].
Mannitol tedavide kullanilan ajanlardan biridir.

idrar alkalizasyonunun saglanmasi dnemlidir
[70,71]. Rabdomiyolizin altta yatan sebebinin
dizeltiimesi gereklidir. Altta yatan sebep
diizeltildiginde prognoz iyidir. idrar gikigi 200-
300 ml saatte olacak sekilde mannitol
uygulanabilir. Bazi vakalarda 6zellikle dre,
kreatininin hizli yukseldigi vakalarda

hemodiyalize ihtiya¢ olabilir. Miyoglobintrik akut
bdbrek yetmezliginin 6énlenmesi igin yeterli sivi
replasmanin yapilmasi, dilrezin saglanmasi ve
hemin uzaklastiriimasi amaciyla frusemid ya da
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hipokalsemiyi kotulestirebilecegi igin  kullanimi
tartismalidir.

SONUC

Rabdomiyolizin  olusumunda  birbiri  Gzerine
eklenen  bircok neden rol  oynayabilir.
Rabdomiyolizin altta yatan sebebinin dizeltiimesi
gereklidir. Alkol kullanimi olan hastalarda,
rabdomyoliz ve rabdomyolize bagh gelisebilecek
akut bobrek yetmezligi olasiligi her zaman goz
oninde bulundurulmaldir. Bu hastalarda fizik
muayene bulgularinin  yani sira biyokimya,

hematolojik ve diger laboratuar tetkikleri,
anamnez ayrintih  degerlendirilmelidir.  Asiri
miktarda alkol kullandiktan sonra gelisen

rabdomyoliz ve bdbrek yetmezligi hastanin alkol
kullanimi ile ilgili sorununun énemli isaretidir.
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