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Olgu Sunumu / Case Report

Ag1r egzersiz sonrasi gelisen rabdomiyoliz: iki olgu sunumu

Rhabdomyolysis developed after excessive exertion: Two case reports

Biilent Yardimci, Siilleyman Tevfik Ecder, Aydin Tungkale

Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Istanbul, Tiirkiye
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Rabdomiyoliz akut ve yasami tehdit edebilen bir sendromdur ve kas iceriginin sistemik dolagima karismasi akut bébrek hasarina neden olabilir. Crush
sendromu, kas kompresyonlari, status epileptikus gibi nedenlerle gelisen iskelet kas destriksiyonlar rabdomiyoliz olusturabilir. Bu sendrom asiri
egzersizlerden sonra da gelisebilir. Bu yazida egzersize bagl iki ilgin¢ rabdomiyoliz olgusu sunuldu.

Anahtar sézciikler: Akut bobrek hasari; akut bobrek yetersizligi; miyoglobuliniri; rabdomiyoliz.

ABSTRACT

Rhabdomyolysis is an acute and potentially fatal syndrome and the release of muscular content into the systemic circulation may cause acute kidney
injury. Skeletal muscle destruction developed by causes such as crush syndrome, muscle compressions, status epilepticus can cause rhabdomyolysis.
This syndrome can also develop after excessive exertion. We report two interesting exertional rhabdomyolysis cases in this paper.

Keywords: Acute kidney injury; acute renal failure; myoglobulinuria; rhabdomyolysis.

Endojen toksinlere bagh akut bébrek yetersizligi
grubunda yer alan, dolasimda asir1 miyoglobulin
bulunmasi genellikle biiyiik travmalar sonucu
olusan crush (ezilme) sendromu ile &zdeslestirilir.
Aslinda uzun siiren damar ve ortopedi ameliyat-
larinda, uzun immobilizasyonlarda kompresyo-
na bagl olarak, uzamis epilepsi nobetlerinde,
sicak carpmalarinda, asir1 egzersizlerde ve benzer
durumlarda da kanda asirn miyoglobulin sapta-
nir. Bu durumlarda hemoglobin nefropatisi veya
pigment nefropatisi denilen bobrek yetersizligi
tablosu gelisebilir. Bu durumlarda intrarenal vazo-
konstriksiyon, direkt proksimal tiibiiler toksisite
ve distal nefronda miyoglobulinin Tamm-Horsfall
proteini (diger adiyla iromodulin) ile presipitas-
yon olusturarak bobrek yetersizligine yol acabi-
lir. Saglkl Kisilerde agir egzersize bagh olusan
miyoglobulinemi 1-2 giinde ortaya ¢ikip, ortalama

bir hafta civarinda kaybolur.!-?! Bu yazida olgulari-
mizda goriilen agir egzersize bagh miyoglobuline-
mi ve uygulanan tedavileri sunuldu.

OLGU SUNUMU

Olgu 1- Yirmi ti¢ yasinda kadin hasta, asiri
halsizlik ve vyiiriiyememe nedeniyle yakinlar
tarafindan acil poliklinigimize getirildi. Hastanin
oykiisiinden dért giin 6nce ortalama bir saatlik
hizli tempolu sabit bisikletle antrenman yaptigdi,
bacaklarinin biraz agridigi ertesi giin bir saatlik
yirtiylisten sonra spor salonunda bir saatten uzun
yiiksek tempolu sabit bisiklette pedal ¢evirdigi son-
rasinda glictiniin tiikendigi ve bir siire bisikletten
inemedigi ve yiiriime giicliigii cekerek evine gittigi
6grenildi. Daha sonra {i¢lincii giin bacak agrilari
artan hastanin yakinmalarinin kondisyonsuzluktan
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Adir egzersiz sonrasi gelisen rabdomiyoliz

kaynaklandigini diistinerek yaklasik bir saat kadar
daha viirtiyiis yaptiGi, yiirtiyiis sonunda hareket
edemeyecek duruma geldigi ve yakinlan tara-
findan eve gotiirildiigli 6grenildi. Agrilarinin
giderek artmasi ve yiiriiyememesi lizerine acil
poliklinigimize basvuru ile yatirildi.

Yapilan ilk muayenesinde bilinci agik ve koo-
pere idi. Cilt rengi soluk ve atesi 36.7 °C
idi. Arter kan basinct 120/70 mmHg ve nabiz
80 atim/dakika idi. Her iki uyluk sis ve agrili idi
ve 1s1 artist vardi. Bacak hareketleri agrili idi. Ayak
parmaklarini oynatabiliyordu.

Laboratuvar incelemelerinde, hemoglobin
13.1 g/dL, hematokrit %38.9, Kan {ire azotu
(BUN) 5 mg/dL, kreatinin 0.6 mg/dL, sodyum
137 mmol/L, potasyum 4.5 mmol/L, alanin
aminotransferaz (ALT) 275 U/L, aspartat transa-
minaz (AST) 930 U/L, kreatin fosfokinaz (CPK)
78.170 U/L idi. Idrar sedimentinde 4-5 lskosit ve
2-3 eritrosit vardi. Idrarda miyoglobulin: 300 ug/L
(Normal deger <70 ug/L) bulundu.

Hastaya swvi tedavisi baslandi. Gogiis agrisi
gelismesi {izerine elektrokardiyografi, ekokardi-
ografi ve her iki alt ekstremite Doppler ultraso-
nografi incelemesi yapildi. Bu incelemelerde bir
patoloji saptanmadi. Hastanin bacak agrilarinin
stirmesi ve vyiirtiyememesi tlizerine noroloji ve
fizik tedavi konsiiltasyonlar1 yapildi. Yapilan
incelemelerde bir patoloji saptanmadi ve yatisinin
besinci giiniinden itibaren fizyoterapiye baslandi.
Yirtimeye baslayan ve bacak agrilar1 azalan
hasta, CPK 430 U/Lye diisiince ve diger tim
incelemeleri normal sinirlarda iken taburcu edil-
di. Bir ay sonra yapilan poliklinik kontroliinde
tiim incelemeleri normal bulunan hastanin tama-
men diizeldigi kabul edildi.

Olgu 2- Irak’ta yasayan 37 vyasinda bir
erkek hasta halsizlik ve yaygin viicut agrisi
nedeni ile klinigimize basvurdu. Hastanin 6ykii-
siinden bes giin 6nce kosu bandinda yogun
ylriiytisiin ardindan iki saat kadar siiren agirhk
kaldirma antrenmani yaptigi bu esnada cok
zorlandi@1 ve tim viicudunun agridiGi, ertesi
glin evinde yatmak zorunda kaldigi ve idrar
renginin koyulastigini fark ettigi, kendisi de
laborant olan hastanin yaptirdigi inceleme-
lerde karaciger enzimlerinin yiiksek oldugunu
gordiigli ve hepatit endisesi ile Tirkiye'ye
geldigi 6grenildi.
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Hastanin yapilan muayenesinde bilinci acik ve
koopere idi. Arter kan basinct 110/60 mmHg ve
nabiz 78 atim/dak idi. Gogis, kol ve bacak kas-
lar1 palpasyonla agrihydi. Ekstremite hareketleri
normaldi.

Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin
16.6 g/dL, hematokrit %47, BUN 13 mg/dL, kre-
atinin 1.1 mg/dL, sodyum 140 mmol/L, potas-
yum 4.6 mmol/L, total bilirubin 0.88 mg/dL,
direkt bilirubin 0.35 mg/dL, ALT 431 U/L, AST
799 U/L, CPK: 29274 U/L idi. Idrar sedimen-
tinde 1-2 18kosit ve 7-8 eritrosit goriildii. Idrarda
miyoglobulin 16 ug/L bulundu.

Hastaya parenteral sivi1 tedavisi ve bikarbonat
inflizyonu ile idrar alkalinizasyonu yapilarak taki-
be alindi. Yattid1 stire igerisinde agrilari gerileyen
hastanin yatisinin yedinci gliniinde ALT 77 U/L
olmasi disindaki tiim sonuclar1 normal sinirlara
geldi. Hastanin bir hafta sonra yapilan kontro-
linde tiim incelemeleri normal sinirlar icerisinde
bulundu.

TARTISMA

Rabdomiyoliz kas nekrozu sonucu intraseliiler
kas iceriginin kana karismasiyla karakterize bir
sendromdur.®! Etyolojisi temelde; (i) travmatik
veya kas kompresyonuna bagl nedenler (6rnegin
crush sendromu veya uzun immobilizasyonlar),
(i) non-travmatik egzersize bagh olanlar (6rnegin
aliskin olmayan Kisilerde agir egzersiz, hipertermi
veya metabolik miyopatiler) ve (iii) non-travmatik,
egzersiz dis1 nedenler (6rnegin ilag veya toksinler,
enfeksiyonlar veya elektrolit bozukluklari) olarak
tice ayrihr. Klinik tablo asemptomatik kreatin
kinaz yiikselmesinden, elektrolit dengesizligi, akut
bébrek yetersizligi ve dissemine intravaskiiler
koagiilasyona kadar degisen bir spektrumda ola-
bilir#® Bu sirada yetersiz swi almi, bulanti,
kusma, diyare ve analjezik kullanimi akut bobrek
yetersizligi gelisimini hizlandirir.[®

Bizim iki olgumuzun da en tipik 6zelligi
daha o6nce spor yapmazken ilk seferinde asir
egzersiz yapmalari, hatta ilk olgunun ertesi
gliin de uzun siireli yiiriyiisle tablosunu daha
da agirlastirmasidir. Her iki olgu da ciddi akut
bir tablo gelismeden hastaneye basvurmustur.
Ashnda ciddi egzersizlerde antrenmanli spor-
cularda dahi ciddi rabdomyoliz, hatta kardiyak
arrest gelisebilir.”!
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Tablo 1. Rabdomiyolizde bdbrek yetersizligi veya
mortaliteyi gésteren risk skorlamasi

Degiskenler Skor
Yas (y1l)

50-70 arasi 1.5

71-80 arasi 2.5

81 ve tlizeri 3
Kadin cinsiyet 1
Baslangic kreatinin degeri (mg/dL)

1.4-2.2 1.5

>2.2 3
Baslangi¢ kalsiyum <7.5 (mg/dL) 2
Baslangic kreatin fosfokinaz >40.000 (U/L) 2

Nobet, senkop, egzersiz, statin veya

miyozit dykiisii olmamast 3
Baslangi¢ fosfat degeri (mg/dL)

4.0-54 1.5

>5.4 3
Baslangic bikarbonat degeri <19 (mEg/L) 2

Rabdomiyoliz CPK, laktik dehidrogenaz ve AST
gibi iskelet kasi enzimlerinin ve potasyum, fosfor gibi
elektrolitlerin serumda anormal artisi ile ya da pig-
mentiiri varh@ ile taninir. Rabdomiyolizin en sabit
laboratuvar bulgusu serum miyoglobin diizeyinin
artmasidir.® Biz kanda bakamadigimizdan, idrar-
da miyoglobulin degerlerine baktik. Miyoglobulin
degeri ilk olguda yiiksek iken, ikinci olguda normal
sinirlar icerisinde bulundu. Bunun nedeni miyog-
lobulinin yar1 émriintin 1-3 saat gibi kisa bir siire
olmasi ve ikinci olgunun daha ge¢ dénemde klinige
basvurmus olmas: olabilir.

iki olguda da akut bobrek vetersizligi tablosu
gelismemisti. Riskli hastalar1 belirlemek amaciyla
McMahon ve ark.nin® gelistirdikleri skorlama, prog-
nozu belirlemede yol gésterici olabilir. Bu calisma
2371 hasta tizerinde retrospektif olarak yapilmis ve
rabdomiyolizde bobrek yetersizligi veya mortaliteyi
gosteren risk skorlamasi gelistirilmistir (Tablo 1).
Bu skorlamaya gore 5’in altindaki degerler diisiik
bdbrek yetersizligi riskini, 10’un tizerindeki degerler
ise akut bobrek yetersizligi veya dliimle sonuclana-
bilecek yiiksek riski gostermektedir. iki hastada da
skor 5 degerinin altindaydi.

Rabdomiyoliz tedavisinde temel prensip yogun
sivi replasmani ile renal perfiizyon basincim
saglamak, miyoglobulin ve diger toksinleri diliie
etmektir. Ortalama 200-300 mL/saat hizinda idrar
cikist saglamaya calisiimaldir. Idrar alkalizasyonu
tiibiiler pigment silindir formasyonunu azaltmaya
vardimci olabilir. Fakat mannitol ve bikarbonat
tedavisinin tek basina sodyum Klortir soliisyonuna
gore sttin olduguna dair bir kanit yoktur. Tedavi
komplikasyonu olarak s yiiklenmesi ve bikarbo-
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nat tedavisine bagl kalsiyum fosfat presipitasyonun
varattig1 hipokalsemi sayilabilir. AGir olgularda ise
hemodiyaliz uygulamasina gecilmelidir.'"!

Sonuc olarak, agir egzersiz sonrasinda asiri
kas glicsiizligii, yiirtiyememe ve idrar renginde
koyulasma sikayeti olan hastalarda ilk olarak rad-
bomiyoliz akla gelmeli ve bu hastalar acil olarak
vatirithp hidrasyon tedavisi ile kas enzimleri ve
bobrek fonksiyonlari takip edilmelidir.

Cikar cakismasi beyani
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