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Bulanti ve Kusma ile Kendini Gosteren iki Rabdomiyoliz Vakas

Cok farkli nedenlerden kaynaklanabilen rabdomiyolizin travmalara bagli olarak da gorilebildigi kanitlanmistir. Sid-
detli fiziki saldinlar sonrasinda rabdomiyoliz ile iliskili akut bobrek hasari (rabdomiyoliz-akut bobrek hasar) sik kar-
silasilan bir durum olmasa da literatirde karsilasilabilmektedir. Akut bobrek hasarinin insan hayatini tehdit eden bir
yoni olmasi dikkat edilmesini zorunlu kilmaktadir. Bu calismada rabdomiyoliz-akut bobrek hasari olarak tani konulan
iki olqu rapor edilmektedir. Birinci olgu 39 yasinda erkek bir hastanin maruz kaldigi siddetli fiziki saldir sonrasi bu-
lanti-kusma ve akut bobrek hasar, ikinci olgu ise 21 yasinda erkek bir hastanin uzun mesafe kosusu ve sonrasinda
maruz kaldigr siddetli fiziki saldin sonrasi yodun dispeptik yakinma ve akut bobrek hasari olup, bu hastalar acil
servisimize basvurdular. Her iki olquda da akilci konservatif tedavi ile iyilesme saglanmis olup hemodiyalize ihtiyac
duyulmamistir. Aciklanamayan siddetli dispeptik yakinma ile acil poliklinigine basvuran hastalarda hekimlerin rabdo-
miyoliz-akut bobrek hasari olasiligini oz 6ninde bulundurmasi gerekmektedir. Erken tani ve tedavi, rabdomiyoliz ile
ortaya cikabilecek akut bobrek yetmezligini nleyebilir ve rabdomiyoliz hastalarinda bobrek fonksiyon bozuklugunun
potansiyel olumsuz etkilerini en aza indirebilir.

Anahtar Kelimeler: Rabdomiyoliz, Siddetli fiziki saldir, Akut Bobrek Hasari, Bulanti, Kusma

Abstract
Two Cases Rhabdomyolysis Presented by Nausea and Vomiting

It has been proved that rhabdomyolysis, which can be occurred by many different causes, can also be observed due
to traumas. Although severe acute kidney injury associated with rhabdomyolysis (thabdomyolysis-acute kidney in-
jury) after severe physical attacks is not common, it can be encountered in the literature. Acute kidney injury should
be considered as a life-threating case. In this study, two cases diagnosed as rhabdomyolysis-acute kidney injury are
reported. In the first case, 39-year-old male patient applied to our emergency department due to nausea-vomiting
and acute kidney injury after exposed to a severe physical attack, and in the second case 21-year-old male patient
applied to our emergency department due to severe dyspeptic complaints and acute kidney injury after exposed to
a severe physical attack and long-distance run. In both cases, the recovery was provided with rational conservative
treatment and hemodialysis was not required. Physicians should consider the possibility of rhabdomyolysis-acute
kidney injury in patients who applied to the emergency department due to unexplained severe dyspeptic complaints.
Early diagnosis and treatment may prevent acute renal failure associated with thabdomyolysis and minimize the
potential adverse effects of renal dysfunction in rhabdomyolysis patients.

Keywords: Rhabdomyolysis, Severe Physical Attack, Acute Kidney Injury, Nausea, Vomiting

GIRIS

Kas hiicresinde kas enzimleri [kreatin fosfokinaz (CK), laktat dehidrogenaz
(LHD)], aspartat aminotransferaz (AST), hem pigment miyoglobin, elektrolitler [(po-
tasyum (K), fosfat (P)] ve piirinler bulunur. Rabdomiyoliz (RM) iskelet kas yikimi ve
demin s6z edilen kas hiicre iceriginin dolasim sistemine salinimi ile karakterizedir (1,
2). RM etyolojisi travmatik ve non-travmatik nedenlere gére siniflandirilir. Non-trav-
matik nedenler arasinda yorucu egzersiz, toksinler, enfeksiyonlar, hipertermi, eglen-
ce ilaclari, bazi ilacglarin yan etkileri, metabolik anormallikler, elektrolit bozukluklar1
ve hipotiroidizm vb. sayilabilir (3, 4). RM genellikle belirgin olarak yiiksek CK sevi-
yesi, kas agrisi, ekstremite giicsiizliigii, sislik ve miyoglobiniiri ile kendini gosterir.
RM spektrumu asemptomatik serum kas enzim yiiksekliginden hayati tehdit eden uc
enzim yiiksekligine, elektrolit dengesizligine ve renal replasman tedavisi gerektiren
akut bobrek hasarina (AKI) kadar ilerler (5). RM primer ve en tehlikeli komplikasyonu
AKI'dir. RM’li hastalarin %13-50 arasinda AKI gelisir (6).

Birinci vakamiz siddetli fiziksel travmaya bagli, ikinci vakamiz uzun mesafe kosu-
su ve siddetli fiziksel travmaya bagli RM-AKI komplikasyonu gelisti. Her iki vakamizi
acile getirten yogun dispeptik yakinmalariydi. Literatiiri kapsaml bir sekilde analiz
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ettigimizde siddetli bulanti-kusma yakinmalari ile presen-
tasyon gosteren sadece bir tane rabdomiyoliz vaka bildiri-
sine ulagtik. Ozgecmislerinde bu tabloyu yapabilecek bas-
ka bir sebep bulunamad. iki ilging ve ayn1 presentasyonu
gosteren RM-AKI vakalarini bildiriyoruz.

Tablo 1. Vaka 1’in laboratuvar degerleri

Veri Ug Giin* Bes Giin* Alt1 Giin* Sekiz Giin* Referans aralik
Glukoz 86 93 70-110 mg/dL
Ure 150 127 96 44 17 - 43 mg/dL
Cre 11,87 6,5 8,72 1.2 0.7-1,3mg/dL
Urik asit 12,1 10,27 7,14 3,5-7,2mg/dL
Alb 34,9 5355 35-52 g/L
Na 136 141 142 136-146 mEql/L
K 4,2 4,5 4,1 3,5-5,1 mEql/L
CL 100 105 107 101-109 mEql/L
Ca 8,4 9 9,4 8,8-10,6 mg/dL
AST 41 31 28 32 0-50U/L
ALT 45 43 43 0-50U /L
T.BiL 1,22 1,39 0,3-1,2 mg/dL
D.BiL 0,24 0,33 0-0,2mg/dL

i. BIL 0,98 1,06 0-0,7mg/dL
LDH 356 320 0-248U/L
CK 447 273 151 0-171U/L
P 4,7 4,3 3,5 2,5-4,5mg/dL
CRP 13,4 9,6 0-5mg /L
MYG 1506,6 28 -72ng / ml
WBC 9,65 X109 /L
HGB 13,6 12-18g/dL
RBC 4,65 X1012 /L
PLT 188 X109 /L

Ph 7,36 7,39 7,38 7,35-7,45
PCO2 44,2 44,5 48,1 35-45 mmHg
HCO3 22,7 25,4 25,6 22-30 mmol/L
x: Fiziki siddet sonrasi zamani belirtir

Kisaltmalar; Cre: Kreatinin, Alb: Albumin, Na: Sodyum, K: Potasy_um, CL: Klorid, Ca: Ka_lsiyum,
AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, T.BIL: Total bilirubin, D.BIL:
Direkt bilirubin, I.BiL: indirekt bilirubin, LDH: Laktat dehidrogenaz, CK: Kreatin fosfokinaz, P:
Fosfor, CRP: C reaktive protein, MYG: Miyoglobin, WBC: White blood cell, HGB: Hemoglobin,
RBC: Red blood cell, HCT:hematocrit, PLT: Platelet, pCO2: karbondioksit parsiyel basinci,
HCO3: Bikarbonat

OLGU

Vaka 1: 39 yasinda erkek idi. Arazi paylasimi nedeniyle
akrabalari ile anlagsmazhig: yillardir bulunuyormus. 3 giin
once hastamizla akrabalar1 arasinda tartisma yasanmis.
4-5 kisi tarafindan siddetli doviilmiis. Sopa, yumruk, tek-
me darbeleri almis. Sonrasinda bulanti ve kusma basla-
mis. Yogun dispeptik yakinmalar1 oral alimi bozuyormus.
Idrarinda koyulagma eslik etmis. Acil servisimize getirildi.
Muayenede; nabiz sayisi: 105 / dk, kan basinci 90/50 mm

Hg, ates 37,5°C tespit edildi. Laboratuvar incelemelerin-
de; tire: 150 mg/dL, kreatinin (Cre): 11,87 mg/dL, iirik asit:
12,1 mg/dL, sodyum (Na): 136 mEq/L, K: 4,2 mEq/L, AST:
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31 U/L, alanin aminotransferaz (ALT): 43 U/L, total biliru-
bin (T.BIL): 1,22 mg/dL, direkt bilirubin (D.BiL): 0,24 mg/
dL, indirekt bilirubin (I.BIL): 0,98 mg/dL, LDH: 356 U/L,
CK: 447 U/L, white blood cell (WBC): 7,48x10°/L, hemoglo-
bin (HGB): 11,7 g/dL, platelet (PLT): 185x10°/L, miyoglobin
(MYG): 1506,6 ng/mL, C-reaktive protein (CRP): 13,4 mg/L,
ph: 7,36, pCO2: 44,2 mmHg, HCO3: 22,7 mmol/L sonuclar1
bulundu (Tablo 1). idrar Na diizeyi ve idrar Na fraksiyonu
yiiksekti (sirasiyla 46 mEq / L, %2).

Vaka 2: 21 yasinda erkek idi. Cocukluk yillarinda babasi
g6zl oniinde silahla 6ldiirtilmiis. Kendisine tabanca almis.
Babasinin intikami alma hayali varmis. Sehirden uzak bir
yerde silah atis1 yapiyormus. Emniyet mensuplari ihbar
tizerine hastamizin atig yaptig1 alana gelmigler. Hastamizin
bir teror faaliyetine girisebilecegini zannedip yakalamaya
calismiglar. Hasta o alandan kagmaya baglamais. Elindeki si-
lahin ruhsati yokmus. Hastamizin o esnada iki korkusu var-
mis. Birincisi silahinin elinden alinmasi, ikincisi cezaevine
girmesi. Hasta var giiciiyle kagmis. Anlattigina goére, yakla-
sik olarak 7 kilometre gibi uzun bir mesafeyi agir bir eforla
kosmus. Emniyet mensuplar1 onu yakalamaiglar. 4-5 polis
tarafindan tekme-tokat-jop-sopa ile yarim saat boyunca
fiziksel siddet uygulanmis. Elinden silahini almislar. Kara-
kolda ifadesi alindiktan sonra serbest birakilmis. Yasadigi
fiziki saldir1 akabinde yogun bulant1 ve kusma yakinmala-
r1 nedeniyle oral alimi azalmis. Idrarinda koyulasma eslik
etmis. Acil servisimize getirildi. Muayenede; nabiz sayisi: 98
/ dk, kan basinci 100/50 mm Hg, ates 37,6 °C tespit edildi.
Laboratuvar incelemelerinde; iire: 73 mg/dL, Cre: 5,78mg/
dL, tirik asit: 14,37 mg/dL, Na: 140 mEq/L, K: 4,3 mEq/L,
AST: 32 U/L, ALT: 61 U/L, T.BIL: 1,03 mg/dL, D.BiL: 0,3 mg/
dL, I.BIL: 0,73 mg/dL, LDH: 250 U/L, CK: 919 U/L, WBC:
10,08x10°/L, HGB: 14 g/dL, PLT:175x10°/L, MYG:1760 ng/
mL, CRP: 55,3 mg/L, ph: 7,37, pCO2: 42,8 mmHg, HCO3:
22,9 mmol/L sonuglar1 bulundu (Tablo 2). idrar Na diizeyi
ve idrar Na fraksiyonu yiiksekti (sirastyla 40 mEq / L, %2).

Hastalarimizin  6zgec¢mislerinde bdobrek hastaligi,
kronik bir hastalik ve kontrolsiiz kan sekeri, enfeksiyon ve
viral ekzantemi, havale, agir egzerzis, sigara, alkol, ilac (sta-
tin, bitkisel ilag gibi) ve toksin kullanimi gibi durumlar dis-
land1. Boyunlarinda guatr belirtisi yoktu. Her iki vakamizin
sistemik olarak viicudun bazi bolgelerinde (kol-sirt-g6giis)
ekimotik alanlar bulundu. Fizik muayenelerinde abdomen
ve extremite kaslarinda hassasiyet vardi. Kardiyak enzim,
hepatit, tiroid ve lipid profilleri normaldi. Tiim abdomen
ultrasonografilerinde bir patoloji bulunmadi. Gasroduode-
noskopileri normal bulundu. Her iki vakaya paranteral hid-
rasyon, bikarbonat, parasetamol, antiasid verildi. idrarlaru
koyu kirmizi renkte ve idrar analizinde dipstick testi ile kan
reaksiyonu goriildii, ancak mikroskobik incelemede eritro-
sit yoktu. Dispeptik yakinmalari ve {iremik tablolar1 konser-
vatif tedaviye cevap verince hemodiyaliz ihtiyaci olmadi.
Bobrek fonksiyonlar1 yaklasik olarak 7-10 giin icinde nor-
male geldi ve idrar renkleri acild1. Sifa ile taburcu edildiler.
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Tablo 2. Vaka 2'nin Laboratuvar Degerleri

Veri DortGiinY | Bes Giin¥ | Alt1Giin' | Sekiz Giin¥ | OnGiin’ | Referans aralik
Glukoz 89 103 103 98 70-110 mg/dL
Ure 73 76 73 88 49 17-43 mg/dL
Cre 5,78 5,77 BENS) 3,94 133 0,7-1,3 mg/dL
Urik asit 14,37 13,91 12,58 11,61 8,17 3,5-7,2mg/dL
ALB 41,2 37,5 39,5 37,6 36,8 35-52 g/dL
Na 140 140 144 142 143 136-146 mEql/L
K 4,3 4 4,3 4 3,8 3,5-5,1 mEql/L
CL 101 104 102 99 100 101-109 mEql/L
Ca 915 8,7 9,1 8,9 9,4 8,8-10,6 mg/dL
AST 32 23 20 20 050U /L
ALT 61 19 18 17 0-50U /L
T.BiL 1,03 0,97 0,92 0,53 0,3-1,2 mg/dL
D.BiL 0,3 0,21 0,26 0,17 0-0,2mg/dL
i. BIL 0,73 0,76 0,66 0,36 0-0,7mg/dL
LDH 250 239 189 0-248U /L
CK 919 581 636 146 0-171U /L
P 4,4 B2 4,1 4,3 4,7 2,5-4,5 mg/dL
CRP 5518} 48 36 16,6 0-5mg/L
MYG 1760 28-72ng/ ml
WBC 8.21 X10°/L
HGB 14,9 12-18 g/ dL
RBC 5.09 X102 /L
PLT 228 X10°/L
Ph 7,37 7,39 7,35 7,4 7,35-7,45
PCO2 42,8 39,6 45,5 48,8 35-45 mmHg
HCO3 2230 23,3 23 28,5 22-30 mmol/L
y: Fiziki siddet sonras1 zamani belirtir

Kisaltmalar; Cre: Kreatinin, Alb: Albumin, Na: Sodyum, K: Potasypm, CL: Klorid, Ca: Ka!siyum,
AST: Aspartat amjngtrgnsferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, T.BIL: Total bilirubin, D.BIL:
Direkt bilirubin, I.BIL: Indirekt bilirubin, LDH: Laktat dehidrogenaz, CK: Kreatin fosfokinaz, P:
Fosfor, CRP: C reaktive protein, MYG: Miyoglobin, WBC: White blood cell, HGB: Hemoglobin,
RBC: Red blood cell, HCT:hematocrit, PLT: Platelet, pCO2: karbondioksit parsiyel basinci,
HCO3: Bikarbonat.

Etik Beyan

Bu calismada tanimlanan olgulardan gerekli izin alina-
rak “Aydinlatilmis onam formu” diizenlenmis, Helsinki Bil-
dirgesi kriterleri gbz 6niinde bulundurulmustur.

TARTISMA

Rabdomiyoliz cok cesitli nedenlerle iliskilidir. RM’in
patogenezi, dogrudan sarkolemik yaralanmayla (trav-
ma gibi) veya miyositler icindeki ATP’nin tiikenmesiyle
ilintilidir ve hiicre disindan hiicre icine Ca iyonlarinin dii-
zensiz bir sekilde sizmasina yol acar (7). Sarkoplasmik Ca,
sarkolemmadaki Na*!/K*! ATPaz ve Ca*? ATPaz gibi enerji
bagimli iyon pompalar tarafindan siki bir sekilde diizen-
lenir. Bu pompalar istirahat halindeki kasta Ca seviyelerini
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diisiik tutar, ancak aktin-miyozin baglanmasi ve kas kasil-
mas1 gerekli oldugunda ise Ca seviyelerinin artisina izin
verir. Altta yatan mekanizmadan bagimsiz olarak, kas yara-
lanmasi sarkoplazmik Ca arttirir ve persistan kontraksiyon
artisina neden olur. Son olarak, hiicre proteazi aktive olma-
sindan sonra kas lifi nekrozu olur. Akabinde hiicre disina
ve sistemik dolasima K, B, MYG, CK ve iirik asit salinir (5).

RM-AKI cesitli nedenlerle ortaya ¢ikmaktadir. Mah-
kumlarda ve goz altina alinan siiphelilerde yapilan is-
kencelerde AKI bildirilmis (8). Bir vaka seri calismasinda;
birinci vaka bildirisi hipotiroidi sonrasinda, ikinci vaka
bildirisi fluriprofen / tiyokolsikosid ve amoksisilin / kla-
vulanik asit kombinasyonu kullanimi sonrasinda RM-AKI
bulundu (9). Literatiirde vakamiza benzer sadece bir vaka
bildirisine tanik olduk. Yumusak doku hasari olmayan spi-
nal kord hasaryla iligkili RM olgusunda, bulant1 ve kusma
tablosuyla presente olmus (10). Bu vakada bébrek yetmez-
ligi bulunmuyordu. Ama bizim calismamizda kas hasari
vardi. Bununla birlikte, s6z konusu makalede RM iligkili
fiziki saldir1 yoktur. Her iki vakamizda dncesine dayanan
bir gastrointestinal rahatsizlik yoktur. Bu vakalarimizda,
basvuru semptomlar: daha 6nce bildirilen vakadan farkli-
dir (5], ¢iinkii baglica sikayetler bulanti ve kusmadir. flging
olani iki hastamiz ayni1 hafta icinde art arda bize basvurdu.

Birinci olguda, CK, LDH seviyesi normal sinirin biraz
tstiindeyken, MYG c¢ok yiiksek olarak olciildii. Biyokim-
yasal analizde {iremi, sinirda hiperbilirubinemi, {irik asid
yiiksekligi eslik ediyordu.

Ikinci olguda, CK seviyesi normal sinirdan ¢ok daha
yiiksek olarak olciilldii. LDH normal {ist sinirin biraz
daha tstiindeydi. Biyokimyasal analizde {iremi, tirik asid
yiiksekligi eslik ediyordu. Serumda miyoglobin olduk-
ca yiiksekti. Fizik muayenede atesi yoktu. CRP’'de sinirda
bir yiikseklik vardi. Enfeksiyona yol acabilecek bir odak
bulunamadi. idrar ve kan kiiltiirlerinde iireme olmadi.

Her iki vakamizda idrarin dipstick testi ile pozitif kan
reaksiyonu gostermesi, ancak mikroskobik incelemede
eritrosit bulunmamasi da RM-AKI diisiiniildii. RM’in et-
yolojik sebepleri acisindan hastalardan ayrintili olarak
anemnez alind1 ve ek tetkikler yapildi. Her iki vakada sirt-
ta-gogiiste-ekstremitede yumusak dokuda travma izi ve
ekimozlar bulunuyordu. Ek olarak her iki vakada dispep-
tik yakinmalar koyu renkli idrardan 6nce ortaya cikti. Fizik
saldir1 sonrasinda; birinci olgu 3.giinde, ikinci olgu 4.giinde
bize basvurdu. 1.olguda RM’un siddetli fiziki saldir1 disin-
da, 2.olguda siddetli fiziki saldir1 ve uzun mesafe kosusu
disinda tetikleyici bir baska nedeni yoktu. Dolayisiyla her
iki olgunun RM ve AKI tablolari, demin s6zii ettigim temel
etmenlere baglandi.

Her iki olguya mai, bikarbonat verildi. Istirahat ettirildi.
RM’li hastalarin tedavisinde ileri yasam destegi var. Bu da
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bobrek fonksiyonlarini korumak icin gerekli 6nlemleri ige-
rir. Retrospektif analiz, salin ile erken agresif sivi replasma-
ninin AKI olusumunu en aza indirmede yararli oldugunu
gostermistir. Salin tedavisi sonrasi, alkali ajanlar (bikarbo-
nat) ve zorla diiirez (mannitol veya furosemid) 6 saat i¢in-
de baglanmasi AKI riskini en aza indirdigi rapor edilmistir.
Amac intratiibiiler hem pigment birikimini en aza indir-
gemek ve serbest radikal temizleyici olarak hareket etmek,
boéylece hiicre hasarini en aza indirmektir (11-16).

Sonug olarak, rabdomiyoliz bulanti-kusma ile presente
olabilir. Yogun dispeptik yakinmalar kas ve eklem agrisinin
oniine gecebilir. Oral alim bozuklugu sonrasinda hipovole-
mi ve siddetli fiziki saldir ile ortaya ¢ikan kas yikimi son-
rasinda AKI kacinilmazdir. Zamaninda AKI'ye miidahale
edilmezse mortal olabilir. Dikkatli ve uygun sivi replasmant
ile hemodiyalize gereksinim olmadan mortalitesi yiiksek
tablodan hasta kurtulabilir.
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