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REVIEW / DERLEME

Traumatic Rhabdomyolysis (Crush Injury) Management

Travmatik Rabdomiyoliz (Crush Yaralanmasi) Yénetimi

Ali Batur?!

ABSTRACT

Traumatic rhabdomyolysis (Crush injury) describes metabolic
disorders due to muscle cell destruction resulting from the crushing
of part or whole body under an external crushing force. Especially
after the removal of the overwhelming force, free radicals that
occur with the reperfusion of the muscle tissue cause muscle cell
destruction. With muscle cell destruction, intracellular electrolytes
and enzymes influx the circulation. As a result of traumatic
rhabdomyolysis, serum potassium, phosphate, myoglobin,
creatinine kinase (CK), aspartate transferase (AST) and lactate
dehydrogenase (LDH) levels increase. Acute kidney injury may
occur especially as a result of accumulation of myoglobin in the
renal tubules, and fatal dysrhythmias and sudden cardiac death
may develop as a result of increased potassium level.

The classic triad used in the diagnosis of traumatic
rhabdomyolysis are muscle pain, muscle weakness, and dark urine.
A serum creatinine kinase level above 1000 U/L or more than five
times the upper limit of normal is diagnostic for rhabdomyolysis.

The main goal of traumatic rhabdomyolysis treatment is
adequate and appropriate fluid resuscitation. Appropriate fluid
therapy should be initiated as soon as possible, especially in order
to prevent potentially fatal conditions. Crystalloid fluids should be
preferred primarily in fluid resuscitation. Although there is no
consensus among crystalloid fluids, there is a widespread opinion
that fluid resuscitation should be performed with isotonic saline. As
soon as the patient is reached, appropriate vascular access should
be provided and isotonic saline infusion at a rate of 1000 ml/hour
should be started. The recommended initial rate for fluid
resuscitation in children is 15-20 ml/kg/hour. The targeted urine
output to assess the adequacy of fluid resuscitation is 1-3 ml/kg/hr
or 300 ml/hr.

The most important electrolyte disorder caused by traumatic
rhabdomyolysis is hyperkalemia. High serum potassium levels can
cause fatal dysrhythmias and sudden cardiac death. For this reason,
insulin-glucose infusions and inhaled beta 2 adrenergic agents
should be used in the treatment of hyperkalemia. Calcium chloride
or calcium gluconate can be used to reduce cardiac excitability in
patients with a serum potassium level above 7 mmol/L or in
suspected cardiac involvement. Hemodialysis should be applied in
patients whose potassium level cannot be controlled.

Even if a consensus could not be reached in the treatment of
traumatic rhabdomyolysis, past studies and experiences have
enabled the establishment of standard patient management.
Treatment schemes to be arranged in accordance with this
management plan will contribute to the reduction of mortality and
morbidity.
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oz

Travmatik rabdomiyoliz (Crush yaralanmasi) vicudun bir
boélimuniin veya tamaminin harici ezici bir gi¢ altinda ezilmesi
sonucu ortaya ¢ikan kas hicresi yikimina bagh metabolik
bozukluklari tanimlar. Ozellikle ezici kuvvetin kaldirilmasi sonrasi
kas dokusunun reperfiizyonu ile ortaya ¢ikan serbest radikaller kas
hicre yikimina neden olur. Kas hiicre yikimiile hiicre igi elektrolitler
ve enzimler dolagima geger. Travmatik rabdomiyoliz sonucu serum
potasyum, fosfat, myoglobin, kreatinin kinaz (CK), aspartat
transferaz (AST) ve laktat dehidrogenaz (LDH) seviyeleri artar.
Ozellikle myoglobinin renal tiibiillerde birikmesi sonucu akut
bobrek hasari, potasyum diizeyinin yiikselmesi sonucu ise 6limciil
disritmiler ve ani kardiyak olim gelisebilir.

Travmatik rabdomiyoliz tanisinda kullanilan klasik triyad kas
agrisi, kas zayiflig1 ve koyu renkli idrar bulgularidir. Serum kreatinin
kinaz seviyesinin 1000 U/L nin Gzerinde olmasi veya normal uUst
sinirinin - bes katindan fazla olmasi rabdomiyoliz igin tani
koydurucudur.

Travmatik rabdomiyoliz tedavisinin ana hedefi yeterli ve uygun
sivi resiisitasyonudur. Ozellikle 8limciil seyredebilecek durumlarin
Onlenmesi icin hastaya ulasilan ilk anda uygun sivi tedavisi
baslanmalidir. Sivi resisitasyonunda o6ncelikli olarak kristaloid
sivilar tercih edilmelidir. Her ne kadar kristaloid sivilar arasinda bir
ortak gorus saglanamamis olsa da sivi resusitasyonunun izotonik
salin ile yapilmasi yoninde yaygin bir goéris vardir. Hastaya
ulasildigi ilk anda uygun damar yolu erisimi saglanip 1000 ml/saat
hizinda izotonik salin inflizyonu baglanmalidir. Cocuklarda sivi
reslsitasyonu igin 6nerilen baglangig hizi 15-20 ml/kg/saattir. Sivi
reslisitasyonunun yeterliligini degerlendirmek igin hedeflenen idrar
ctkist miktari ise 1-3 ml/kg/saat veya 300 ml/saattir.

Travmatik rabdomiyolizin olusturdugu en onemli elektrolit
bozuklugu hiperpotasemidir. Yiksek serum potasyum dizeyleri
olimcul disritmilere ve ani kardiyak 6liimlere neden olabilir. Bu
sebeple hiperpotasemi tedavisinde insiilin-glikoz inflizyonlari,
inhale beta 2 adrenerjik ajanlar kullaniimalidir. Serum potasyum
seviyesi 7 mmol/L nin Uzerinde olan veya kardiyak etkilenim
duslndlen hastalarda kardiyak uyarilabilirligi azaltmak igin kalsiyum
klorit veya kalsiyum glukonat kullanilabilir. Potasyum seviyesi
kontrol altina alinamayan hastalarda hemodiyaliz uygulamasi
yapilmalidir.

Travmatik rabdomiyoliz tedavisinde ortak gériis saglanamamig
dahi olsa geg¢mis calismalar ve elde edilen deneyimler standart
hasta yonetiminin olusturulmasini saglamistir. Bu yonetim planina
uygun duzenlenecek olan tedavi semalari mortalitenin ve
morbiditenin azalmasina katki saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Crush, rabdomiyoliz, travma, akut bébrek
hasari, hiperpotasemi
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Travmatik Rabdomiyoliz

Giris

Ilk olarak 1941 yilinda Beall ve ark Crush Yaralanmasini
(Travmatik Rabdomiyoliz) tanimlamislardir (1). ingiltere’de
meydana gelen bir patlama sonucunda o6zellikle gogik
altinda kalan hastalarin gesitli benzerlikler tagidiklarini fark
etmislerdir. Goglk altindan cikarildiktan sonra ozellikle
gocuk altinda kalan uzvun takip esnasinda sistigini,
vazokonstriksiyon olmaksizin uzvun soluklasip sogudugunu
gormislerdir.  Sonrasinda idrar renginde koyulasma
oldugunu, kahverengi renkli graniiler yapilarin goraldigiina
ve idrarda alblimin tespit edildigini raporlamiglardir. Ayrica
yaygin 6demi takiben serum kalsiyum ve lre seviyesinin
arttiginl tespit etmislerdir. Bu hastalara yapilan otopsiler
sonucunda kas nekrozlari ve renal tibillerde kahverengi
pigmentler iceren dejeneratif degisiklikler oldugu
gorulmistir. Tum bu bulgular Crush Yaralanmasi (Travmatik
Rabdomiyoliz) olarak adlandiriimistir.

Travmatik Rabdomiyoliz (TR) adi verilen ve o&limcil
seyredebilen bu durum vicudun tamaminin veya bir
boliminin harici bir ezici glice maruz kalmasi sonucu ortaya
cikar. Olusan geri donussiz iskemik kas yikimi sonucu hiicre
ici elektrolit ve enzimlerin seruma gegisi ile karakterize bir
durumdur (2). Hayati tehdit eden temel sebep ortaya ¢ikan
rabdomiyoliz ve buna bagli gelisen komplikasyonlardir.
Sikhikla TR 1 saat ve Uzerinde ezici kuvvete maruz kalma
sonucu ortaya ¢iktigl distntlse de siddetini belirleyen asil
faktorler kazazedenin yasi, viicut kitle endeksi, etkilenen kas
dokusu miktari, dehidratasyon seviyesi ve bolgesel
kanlanmanin bozulma oranidir (3,4). Ezici gi¢ altinda kalan
vicut bolgesinde ortaya ¢ikan vendz donis bozuklugu
sonucu hticre disi alanda ve kompartmanlarda sivi birikimi
olusur. Artan kompartman basinci esik degeri gectiginde
arteriyel dolasim da kesilir. Ezici kuvvetin altinda kalan
bolgede sislik, sogukluk, agri ve sonrasinda tansiyon
disikluga ve metabolik bozukluklar ortaya cikar (2,3). Ancak
kisa siireli ezici kuvvet maruziyeti de 6liimle sonuglanabilen
travmatik rabdomiyolize neden olabilir. Bu duruma
“glliimseyen olim” (smiling death) adi verilir. Dolayisiyla
yaralinin ezici kuvvet altinda kisa sireli kalmasi hekimi olasi
TR 6n tanisindan uzaklastirmamalidir.

Patofizyoloji

Travmatik Rabdomiyolizin (TR) patofizyolojisinde artmis kas
hicresi yikimi vardir. Kas hiicreleri sodyum-potasyum
adenozin trifosfataz (Na-K ATPaz) pompasi ve voltaj bagimli
sodyum-kalsiyum (Na-Ca) degistirici kanallar araciligiyla
hicre i¢i kalsiyum seviyesini distk tutar. Na-K ATPaz
pompasi hiicre i¢i sodyumun hiicre disina aktif olarak
¢tkmasini saglar. Sodyumun hiicre digina atilmasi ile olugan
gradiyen  kalsiyumun  sarkoplazmik  retikulum  ve
mitokondride yogunlasmasina neden olur (3). Ezici bir yik
altinda iken ortaya gikan kas nekrozunun yani sira ozellikle
ezici yukin kalkmasi sonrasi yeniden kanlanma
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(reperfiizyon) ile de travmatik rabdomiyoliz ortaya cikabilir.

Yeniden kanlanma 6zellikle kan, sodyum ve enflamatuvar
medyatorlerin  hasarli dokuya ulasip serbest radikaller
olusturmasina neden olur. Olusan serbest radikaller ve ATP
arz talep uyumsuzlugu hiicre ici kalsiyum seviyesinin
artmasina ve hiicresel transfer mekanizmalarinin
bozulmasina neden olur. Artmis kalsiyum seviyeleri ise
proteolitik enzimleri ve fosfolipazlari aktive ederek kas hiicre
yapisini bozar. indiiklenen hipoksi ile apopitoz ve hiicre lizisi
ortaya c¢ikar (5-7). Hiicre yikimina bagh olarak basta
potasyum, miyoglobin ve kreatinin kinaz olmak lizere fosfat,
Urik asit, laktat dehidrogenaz ve aspartat transferaz gibi
enzim ve elektrolitler serumda artar (6). Artan miyoglobin
seviyeleri plazma baglama kapasitesini astiginda miyoglobin
akut bobrek hasarina yol agabilen glomeriler ¢okeltilere
doniisir (8). Travmatik rabdomiyolize bagh akut boébrek
hasari ve eslik eden elektrolit dengesizligi ortaya cikar.

Klinik Belirti ve Bulgular

Travmatik rabdomiyolizin klinik belirti ve bulgulari birincil
olarak yikima ugrayan kas hiicrelerinden dolagima salinan
enzim ve elektrolitler ile iliskilidir. Olusan kas yikiminin
dizeyi ve intravaskiler volimiin kaybi klinik ciddiyeti
belirleyen baslica parametrelerdir. Travmatik rabdomiyolizin
klasik semptomlari kas agrisi, kas zayifligi ve koyu renkli idrar
(¢ay rengi idrar) olarak belirlenmis olmasina ragmen bu
triyad tim hastalarin sadece %10’unda gorilur (9,10).
Yaralilar siklikla ezici glice maruz kalmis bolgede agri, sislik,
sertlik ve kramptan yakinirlar. Ekstravaskiler alandaki sivinin
Uglincu bosluga gecisine baglh olarak ekstremitede gerginlik,
sislik ve agrn gorilebilir. Travmaya ikincil olarak bl
olusumlari ve cilt nekrozlari gelisebilir. Ciddi vakalarda
kompartman sendromu bulgulari ortaya ¢ikabilir. Bu hasta
grubunda acil fasiyotomi uygulamasi ile kompartman
basincinin dislridlmesi saglanmaldir (11). Koyu renkli idrar
yeterli sivi  replasmani yapilamamis hastalarda tani
koydurucu temel bulgudur. Kas yikimi sonrasi dolasima
gecen miyoglobin proteine 6nemli 6lglide baglanmayan bir
monomerdir. Bu sebeple idrardan hizlica atilir. TR’de idrarin
koyulagmasinin  temel sebebi miyoglobinin idrar ile
atilmasidir.

TR’de gorilen temel patolojik bulgular sivi elektrolit
bozukluklari ve serum enzim seviyelerindeki artistir. Hiicre igi
elektrolit ve enzimlerin dolasima ge¢mesi sonucu oncelikle
hicre ici enzimlerden kreatinin kinaz, laktat dehidrogenaz ve
aspartat transferazin serum seviyesi yikselir.  Serum
kreatinin kinaz seviyeleri travmatik rabdomiyolizin ilk 12
saatinde kademeli olarak yukselir, 72 saatte pik degerine
ulasir ve 7-10 giin icinde normal seviyelere geri doner (12).
Kreatinin kinaz seviyesinin 1000 U/L nin Uzerinde olmasi
veya normal st sinirinin bes katindan fazla olmasi
rabdomiyoliz igin tani koydurucudur (12). Travmatik
rabdomiyolizde siklikla hiperpotasemi, hiperfosfatemi ve

Anatolian J Emerg Med 2023;6(1):41-46 https://doi.org/10.54996/anatolianjem.1252372 42



https://doi.org/10.54996/anatolianjem.1252372

Travmatik Rabdomiyoliz
hipokalsemi gelisir. Kas dokusundaki 100 gramlik kayip

potasyum seviyesini 1,0 mEq/L yukseltir (13). Bu sebeple
ciddi kas yikiminin oldugu TR durumlarinda ortaya ¢ikacak
hiperpotasemi ciddi disritmilere ve ani kalp durmasina
neden olabilir. Hiperpotaseminin erken dénemde
dizeltilmesi mortalitenin azalmasi yoninde olumlu etkiye
sahiptir. Potasyum ve fosfatin aksine serum kalsiyum
seviyesi disuktir. Bunun temel sebebi kalsiyumun hicre
icine transferinin artisi, hiicre icinde fosfat ile birleserek
¢Okelti olusturmasi ve travmaya ikincil paratiroid hormon
yanitinin azalmasi olarak gosterilir (14,15).

TR, kan Ure nitrojen ve kreatinin seviyelerinin arttigi bir
durumdur. Fosfat ve organik asitlerin dolagimdaki artisi
artmis anyon acikli metabolik asidoza neden olur. Akut
bobrek hasari gelisen durumlarda kas purinlerinin
saliniminin artmasi  ve atiiminin azalmasi sebebiyle
hiperiirisemi ortaya ¢ikar (12).

Hastane Yonetimi

Sivi Reslisitasyonu

TR hizli miidahale edilmesi gereken 6limcil seyredebilen bir
durumdur. Bu sebeple ilk miidahalesi ve tedavisi alanda
baslamalidir. Ozellikle gégiik altinda kalan yaralilara
ulasildiginda yarali gogik altindan g¢ikariilmadan once sivi
tedavisinin baslanmasi hayati 6nem tasimaktadir (11,16).
Erken donemde baglanilan sivi  tedavisi travmatik
rabdomiyolize baglh gelisen akut bobrek hasarinin
onlenmesini saglayabilir (17,18). Klinik olarak TR 6n tanisi
olan hastalara oncelikli olarak kristaloid sivilar ile sivi
reslisitasyonuna baslanmalidir. Erken donemde baslanan
yuksek hacimli kristaloid sivi resiisitasyonu renal tibdllere
kan akisini artirarak, miyoglobin gibi nefrotoksik ajanlarin
derisimini azaltarak ve renal perflizyonu arttirarak akut
bobrek hasarinin 6nlenmesini saglayabilir (19).

Yaraliya ilk ulasildigi andan itibaren olasi TR agisindan tedavi
alanda baslamalidir. TR yénetiminde en énemli basamak sivi
resisitasyonudur. Iyi ydnetilen bir sivi resiisitasyonu
yaralinin sag kalimini arttiracak ve morbidite oranlarini
anlamlh dizeyde dusirecektir (16). Uygun sivi resisitasyonu
i¢in hastaya uygun anatomik bolgeden santral venoz katater
uygulanmalidir.  Yaraliya kristaloid sivilardan tercihen
izotonik salin 1000 ml/saat seklinde baslanmaldir.
Cocuklarda doz 15-20 ml/kg/saat olarak belirlenmelidir (16).
Yaraliyailk 6 saat boyunca ortalama 3 — 6 litre sivi replasmani
yapilmahdir. Yaralinin idrar gikisi degerlendirilmeli idrar ¢ikisi
olmayan durumlarda yaralinin ginlik sivi kaybina ek 500-
1000 ml izotonik salin replasmani saglanmalidir. idrar cikisi
goOzlenen hastalarda hasta monitorize edilemiyor veya kalp
yetmezligi oykisine sahip ise glnlik sivi resisitasyon
miktari 3-6 litre ile sinirlanmalidir. 300 ml/saat tGizerinde idrar
cikist olan hastalarda 12 L/gin’e kadar sivi replasmani
yapilabilir. Uzun sireli takip edilen hastalarda ise gunliik
idrar c¢ikisi miktarina ek 4 litre izotonik salin replasmani
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yapilmalidir. idrar gikisi olan, monitérize takip edilebilen ve

kalp yetmezligi 6ykiisti olmayan hastalarda 6 L/glin tizerinde
sivi replasmani yapilabilir. Hastalar yeterli diizeyde oral alimi
sagladiklari takdirde sivi replasmani kesilmelidir. Travmatik
rabdomiyoliz icin Sever ve ark tarafindan olusturulan sivi
reslisitasyon algoritmasi Sekil 1’ de verilmistir (16). Sivi
reslisitasyonu i¢cin hedeflenen idrar c¢ikisi miktarn 1-3
ml/kg/saat veya 300 ml/saat tir (19). Sivi reslsitasyonu
sirasinda hastalarin sivi yiiklenmesi agisindan aralikh takibi
Onerilir. Hastanin aldigi cikardigi sivi takibinde gozlenecek
farklihklarin ~ klinik  yansimasi aralikh olarak kontrol
edilmelidir. Hasta sivi yliklenmesi agisindan solunum sistemi
muayenesi, santral vendz basing olgimi veya vena kava
endeksi o6lcimi ile takip edilmelidir.

Travmatik  rabdomiyoliz ~ yénetiminin  temelini  sivi
reslisitasyonu olusturur. Ancak secilecek sivinin belirlenmesi
tartismali  bir konudur. Her ne kadar resisitasyonda
kristaloid sivilarin kullanilmasi yoniinde bir konsensus
olusmus olsa da en uygun kristaloid sivinin hangisi oldugu ile
ilgili tartismalar devam etmektedir (1-16-18). Laktatli ringer
soltsyonlari goreceli yiksek oranda potasyum igerdigi igin
teorik olarak hiperpotasemi ile seyreden TR’de kullanilmasi
uygun degildir. Ancak diger taraftan uzun siire izotonik salin
infizyonu metabolik asidoza neden olabilir. Travmatik
rabdomiyoliz de klinik olarak metabolik asidoz ile
seyredebilecegi icin derin asit baz bozukluklari agisindan
dikkatli olunmalidir. Her iki kristaloid siviyi karsilastiran
randomize kontrolli bir calismada her iki sivi tipi arasinda
herhangi anlamli fark tespit edilmemistir (19).

Elektrolit Bozukluklarinin Tedavisi

TR’de en sik gorilen elektrolit bozukluklari hiperpotasemi,
hiperfosfatemi ve hipokalsemidir. Yaralilar 6zellikle erken
donemde ortaya ¢ikan hiperpotasemi agisindan dikkatlice
degerlendirilmelidir. Olasi kardiyak disritmiler ve ani
kardiyak 6liim agisindan dikkatli olunmalidir. Hiperpotasemi
(> 6 mmol/L) tespit edilen hastalara kardiyak monitérizasyon
yapilmal ve elektrokardiyogram ile degerlendirilmelidir.
Hastalar instlin — glikoz inflizyonu, inhale beta 2 adrenerjik
ajanlarla erken dénemde tedavi edilmeye calisiimalidir.
Cevap alinamayan durumlarda katyon degistirici regineler
(kayakselat) ve son olarak hemodiyaliz uygulanabilir
(4,20,21). Serum potasyum seviyesi 7 mmol/L olan
hastalarda veya hayati tehdit edici disritmi varliginda
hiperpotasemi tedavisinde kalsiyum glukonat veya kalsiyum
klorit kullanilmahdir. Ciddi travmatik rabdomiyoliz medikal
yontemlerle tedavi edilemeyen hiperpotasemi durumlarina
yol acar ve biliylik ¢ogunlugu hemodiyaliz ile tedavi edilir.
Travmatik rabdomiyolizde ortaya ¢ikan hiperpotasemi
tedavisinde kullanilan ilaglar Tablo 1'de verilmistir.

Hicre icinde kalsiyum birikmesi ile TR erken fazinda ortaya
¢ikan hipokalsemi semptomatik olmadig siirece ve
hiperkalemiye ikincil kardiyak etkilenim olmadigi slrece
tedavi edilmemelidir (19).
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Travmatik Rabdomiyoliz

Yaral ezici kuvvetin attindan ¢ikanimadan intravendz yol sadlanabilir

Izotonik salin replasman
hizini 500 mi/saat e digdrin

i

EVET

l

Hasfanin gunlik sivi kaybini hesapla ve
gunlik st kaybina ek 500-1000 ml/giin

mi?
EVET HAYIR
Yaral cikanlana kadar Yarall cikanidiktan sonra en kisa
1litre/saat intravenoz sirede 1 litrefzaat IV izotonik salin
izotonik salin uygula bagla
EVET Enkazdan ¢ikarma iglemi 2 saatten HAYIR
uzun mu sirdu?
izotonik salin replasman
hizini 1 litre/saat olarak
sirddrin
Sivi tedavisine basladifiniz andan itibaren 6 saat lik <
maonitérizasyonu sadlayin
Toplam sivi replasmani 3 - & Litre olmahdir
Hasta andrik mi?
HAYIR
Hastanin yakin
monitérizasyonu
izotonik sivi ver. yapilabiliyor mu?
EVET HAYIR
HAYIR Hasta yash mi? Kalp yetmezligi EVET
hilkayesi var mi?
v

= G llitre/gln intravendz izotonik sivi ver.

] intravendz izotonik sividan 3 - 6 litre/glin ver.
Idrar cikigi 300 ml/saat olan hastalarda 12 litre/gln e kadar
replasman yapilabilir.
Sivi replasman dnceki ginki idrar cikigi + 4000 ml geklinde
dizenlenebilir.

i

Hasta intiyaca ayak uyduracak kadar oral alim yapabildidinde iv sivilan durdurun

Sekil 1. Travmatik rabdomiyoliz sivi tedavisi algoritmasi
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Travmatik Rabdomiyoliz

Tedavide Etki Mekanizmasi Uygulama Sekli

Kullanilan ilag

Kalsiyum Miyokardiyal 1000 mg (%10’luk

glukonat membran soliisyondan 10 ml)
uyarilabilirligini intravenoz 2-3 dakikada
azaltma

Kalsiyum klorid Miyokardiyal 500 — 1000 mg (%10’luk
membran sollisyondan 10 ml)

uyarilabilirligini intravenoz 2-3 dakikada

azaltma
insiilin dekstroz Potasyumun hiicre 10 Unite/saat reguler
infiizyonu icine girisini saglama, insdlin intravendz

Na-K ATPaz pompasini infuzyon
aktiflestirme 250 ml/saat %20
Dekstroz intravenoz
inflzyon*
Beta 2 adrenerjik  Na-K ATPaz pompasini 10-20 mg nebdilizor ile
agonist aktiflestirme 10 dakika boyunca

Kayakselat Gastrointestinal 15-60 gram 5-20 mg
sistemden sorbitol ile karistirilmig
potasyumun atilmasini  su iginde oral yolla (4-6
arttirma saatte bir)

*Serum glikoz diizeyi ve yandas hastaliklar goz 6niinde bulundurularak
titre edilmelidir.
Tablo 1. Hiperpotasemi tedavisinde kullanilan ilaglar

Hipokalsemi TR tedavisi ile hizlica diizelir. Bu sebeple erken

donemde verilen  kalsiyum  tedavisi ani  gelisen
hiperkalsemiye ve kas hiicresinde birikerek artmis kas
yikimina sebep olabilir (4,20).

idrar Alkalizasyonu

TR’de hipovolemi, vazokonstriksiyona ikincil gelisen
glomeriiler filtrasyonda azalma, serbest radikaller ile olusan
hasar, miyoglobin yikim Urinlerinin tUbullerde birikmesi
sonucu akut bébrek hasari olusur. Ozellikle metabolik asidoz
varliginda miyoglobin yikim triinleri olan serbest radikaller
renal tUbullerde hasara neden olur. Bu sebeple idrarin
alkalilestirilmesi boébrek hasarini azaltabilecegi
dngorilmektir. idrar alkalizasyonu bikarbonat araciligiyla
saglanabilir. Bikarbonat tedavisi ile hedeflenen idrar pH
diizeyi 6,5 ve Uzeridir. Bu seviyenin Gzerindeki pH degerleri
akut bobrek hasari gelisimini 6nleyebilir (22). Ancak rutin
olarak 6nerilmemektedir (4).

idrar alkalizasyonu temel olarak asidik ortamda artan tiibiiler
hasari azaltmaya yoneliktir. Ancak solunum ve dolasim
yetmezligi olan hastalarda bikarbonat tamponlama sistemi
ile karbondioksit Gretimi artar ve paradoksal hiicre i¢i asidoz
ile hacim artigi ortaya ¢ikar (23). Olusan hiicre igi asidoz ve
artmis hacim yukd akut bobrek hasari gelisimini hizlandirir.
Diiirez Tedavi

Mannitol ozmotik bir dilretiktir ve dilirezde artisa, renal
perflizyonda iyilesmeye ve kas kompartman basinglarinda
azalmaya sebep olur.

Ayrica bobrek parankimi Uzerinde dogrudan antioksidan
etkiye sahiptir. Tum bu o6zellikleri nedeniyle mannitoliin
travmatik rabdomiyolizde kullanimini 6neren calismalar
vardir. Ancak tedaviye mannitoliin eklenmesi icin hastanin
izotonik salin tedavisine yeterli yanit verememesi ve idrar
¢tkisinin 300 ml/saat’in altinda olmasi gerektigi belirtilmistir
(16). Ancak potansiyel prerenal azotemi olusturma ozelligi
sebebiyle kullanimi ile ilgili kesin bir ortak goris yoktur (19).

Batur

Sonug

Travmatik rabdomiyoliz 6limcil seyredebilen ve yonetimi
gl olan bir durumdur. Her ne kadar temel tedavi prensipleri
yapilan calismalar ve elde edilen deneyimlerle belirlenmis
olsa da halen tedavi yontemleri icin ortak bir goris
saglanamamistir.  Ancak mevcut Onerilerle tedavinin
sekillendirilmesi ve hasta yonetimin saglanmasi TR mortalite
ve morbidite oranlarinda azalmaya neden olacaktir.

Cikar Catismasi: Yazar c¢ikar ¢atismasi bildirmemistir.

Finansal Destek Beyani: Yazar finansal destek
bildirmemistir.

Yazar Katkisi: Yazi tek yazarhdir.

Etik Beyan: Yazar arastirma ve yayin etigine uyduklarini
beyan eder.
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