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rhabdomyolysis

Rabdomiyoliz ile takip edilen hastalarin
taburculuk kararinda kreatinin kinaz duzeyinin

The importance of creatinine kinase level
in discharge decision of patients with
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OZET

Arac ici trafik kazasi nedeniyle acil servise getirilen
22 yasinda erkek hastanin, fizik muayenesinde; sag
frontalde ve sag el bile§inde ekimozlari olup labora-
tuvar incelemesinde kreatinin fosfokinaz (CK) seviyesi
yUksekti. Hasta rabdomiyoliz 6n tanisi ile i¢ hastalikla-
r servisine interne edildi. Hastada gelisebilecek hiper-
kalemi, metabolik asidoz ve akut tubuler nekroz gibi
rabdomiyoliz komplikasyonlarinin engellenmesi ama-
cyla %0.9 luk NaCl izotonik ile hidrate edildi. Yatisi-
nin Uclncd glntnde serum CK'nin dists egiliminde
oldugu gozlenmesi Uzerine hastaya 4000 ml/gin oral
sivi almasini ve glnasir CK kontrollndn tarafimizca ya-
pilmasi onerilerek hasta taburcu edildi. Post-travmatik
rabdomiyoliz distnllen hastalarda etkilenen kas hasa-
rinin miktarini goéstermede ve takiplerde kullandigimiz
kreatin kinaz taburculuk planininda major belirtec ol-
madigi bu vakada dustndldd. Rabdomiyoliz nedeniyle
acil servise basvuran hastalarda etkilenen kas kitlesine
bakilmaksizin serum CK, Cr, ve K degerleri incelenmeli,
yUksek bulunan olgularda olusabilecek komplikasyonla-
rin dnlenmesi icin tedaviye erken baslanmalidir.

Anahtar kelimeler: rabdomiyoliz, kreatin kinaz ,
taburculuk, takip

ABSTRACT

A twenty-two years old men was admitted to emer-
gency department after a motor vehicle accident, his
physical examination revealed extended ecchimosis
with creatinine kinase (CK) 37281 U/L value. The pa-
tient was refered to internal medicine clinic with the
prediagnosis of rhabdomyolysis. In order to prevent
rhabdomyolysis complications such as hyperkalemia,
metabolic acidosis and acute tubular necrosis, hydrati-
on with 0.9% NaCl solution was administered. Serum
CK was 6479 U/L at third day. Since CK was observed in
the decreasing trend, the patient was recommended to
drink liquids about 4000 ml/day and to check CK level
every other day. In patients with possible rhabdomylo-
lisis, CK, creatinine and K levels should be determined
regardless of the muscular destruction extent and, in
case of high levels, taking prompt measures to prevent
complications seems wise.

Key words: rhabdomyolizis, creatine kinase, pro-
secution




GIRIS

Crush sendromu; travmatik veya non-travmatik
nedenlere bagh cizgili kas hucrelerinin hasara ugra-
masi, hicre ici elemanlarin sistemik dolasima gecerek
cesitli klinik ve laboratuvar bulgularin ortaya cikmasi
ile karakterize bir sendromdur. Bu hucre ici eleman-
lar miyoglobin, kreatin fosfokinaz (CPK), aldolaz, lak-
tat dehidrogenaz , aspartat aminotransferaz (AST) ve
potasyum (K+) gibi bircok maddeden olusmaktadir.
Rabdomiyolizin en sik nedeni gelismis Ulkelrede ilaglar,
gelismekte olan Ulkelerde travmadir. Bunun yaninda
etyopatogenezde daha bircok nedenvar; elektrolit bo-
zukluklari (hipopotasemi, hipokalsemi, hipofosfatemi,
hiponatremi, hipernatremi), kas kompresyonlari, agir
egzersiz, alkolizm, ilaglar, toksinler, viral infeksiyonlar,
status epileptikus, deliryum tremens, herediter enzim
eksiklikleri, endokrin bozukluklar, dermatomiyozit-poli-
omiyozit, dissemine intravaskuler koagulopati, kapiller
sizinti sendromu, hipertermi, elektrik akimi, malign hi-
pertermidir.(1.2)

OLGU

22 yasinda erkek hasta arac ici trafik kazasi nede-
ni ile acilimize getirildi. Hastada gelis aninda yan ag-
rsi, sag el bilegi agrisi ve bas agrisi sikayeti mevcuttu.
Anamnezinde bilinen kronik bir hastalik ¢ykust olma-
yan hastanin fizik muayenesinde sag el bileginde eki-
moz ve hareket kisitlilhgi, sag frontal bolgede ekimozu
olup oryantasyon ve kooperasyonu bozuklugu yoktu.
Batinda orta derece hassasiyeti olup defans ve rebound
yoktu. Kraniyal travma ve el bilegi travmasi dustintlerek
radyolojik incelemeler yapildi. Yan agrisi olan hastaya
batin ici travma olasiligi distndlerek radyolojik ve kan
incelenmesi yapildi. Batin USG"sinde solid organ yara-
lanmasi ve serbest sivi lehine bulgu saptanmadi. Hasta-
ya beyin cerrahisi, ortopedi ve genel cerrahi kliniklerin-
den konsultasyon istendi.Kraniyal BT, vertebra grafileri
ve sag el bilegi grafisi cekildi. Herhangi bir kafa ici trav-
ma ve vertebral travma bulgusu saptanmadi. Batin ici
organ yaralanmasi ve ortopedik patoloji saptanmadi.
Labaratuvar sonuclarinda hemoglobin (Hg):16.7 (Nor-
mal:13-17) hemotokrit (Hct):50 (Normal:40-50) serum
CK:37281 U/L (Normal:<200) CK-MB:637U/L (Nor-
mal:<24 ) kutle CK-MB: 24,3ng/ml (Normal:0.5-5.0)
troponin 1:<0.006 (Normal:0.00-0.006) ALT:73 U/L(-
Normal:<42) AST: 253 U/L (Normal:<37) kreati-
nin (Cr): 0.77mg/dl (Normal:0.7-1.25) kan Ure azotu
(BUN):11mg/dl (Normal:<23) olarak bulundu. idrar
makroskopik olarak acik sari renkte idi. idrar mikrosko-
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pisinde eritrosit, grantler veya tubuli epiteli kapsayan
hicre silendirleri gdzlenmedi.Hasta travmaya bagh rab-
domiyoliz 6n tanisi ile i¢ hastaliklari servisine yatirildi.
Hastaya %0.9 NaCl izotonik 1,5 L/saat verildi. 70 kg
agirhginda 178 cm boyunda olan hastaya saatte kilog-
ram basina 2.5 mlizotonik inflzyon yapildi. Ayrica oral
alimi olan hastaya 3000 ml/gln su icmesi ve et-sakatat
gibi proteinli gidalar almamasi ¢nerildi. Aldigi ¢ikardig
takibi yapildi. Hasta 1. gin 8000 ml aldi 6900ml ¢ikardi,
2. gun 8500ml aldi 7250ml ¢ikardi, 3.gtin 8100ml aldi
7200ml cikardi. Hastanin Serum Cr, BUN, sivi dengesi,
elektrolit ve idrar makroskopisi ve pH'si izlendi. Rab-
domiyoliz yapacak diger faktorler yoninden arastirildi.
Hasta antipsikotik,statin, amfetamin gibi ilaclar kullan-
miyordu,dermatomiyozit-polyomiyozit bulgulari yoktu
ve daha 6nceden kas agrilari ve idrar renginde degisiklik
olmamis. Tedavinin ikinci giinindeCK:17420U/L K:3.9
mEg/L Cr:0.71 mg/dL, Gglncld gundnde CK:6479 U/L
K: 4.1mEqg/L Cr:0.74 mg/dL idi. Hasta 4000ml/gln sivi
almasi, et — sakatat GrUnlerinden kisith beslenmesini ve
giin asin CK kontrolU énerilerek tedavinin 3. gininde
taburcu edildi. Hastanin taburculugunun 2.glnlnde
CK:3009 U/L K:4,TmEg/L Cr:0.75mg/dL, 4. glninde-
CK:650 U/L K:4,1mEqg/L Cr:0.75 mg/dL , 6. guninde
CK:250 U/L K:3.9mEqg/L Cr:0.74 mg/dL olarak tespit
edildi ve takip sonlandirild.

TARTISMA

Literatlrde rabdomiyoliz ile ilgili ilk bildirimler adale
agrisi, glicstizlik ve kirmizi-kahverengi idrar seklinde bir
sendromun (Myer Betz) klasik triadi olarak 1910’'larda
yapiimistir (3). Rabdomiyoliz saptanan hastalarin ya-
kinma ve bulgulari farklilik gosterir, hemen hemen her
hastada kas agrisi ve kas glicstzligu olsa da kas agrisi
olmayan hastalarda da rabdomiyoliz olabilir (2). Triadin
Gclncl parcast olan kirmizi-kahverengi idrar, makros-
kopik hematuri olarak yorumlanirsa da miyoglobin ve
hemoglobin hem icermesinden dolayr kalitatif dipstick
testi (orthotoluidin reaksiyonu) hemoglobin, miyoglo-
bin ve kirmizi kiire hicrelerini ayiramaz. MiyoglobinUri
de idrar dipstick testi pozitiftir ancak mikroskobik ba-
kida eritrosit yoktur (4.5). Rabdomiyolize bagl bircok
sebep var, afet, trafik kazasi gibi fiziksel travmaya bag-
li gelisen Crush sendromu (CS) denildiginde Ulkemiz
agisindan en cok 6nem tasiyan durum depremlerdir.
Depremlerdeki 6lim sebepleri, erken dénemde travma-
nin direkt etkisine bagliyken daha sonra en sik CS ve
bu sendromun komplikasyonlaridir.17 Agustos 1999
Marmara Depreminde 17480 6li, 43000 yarali ve bu
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hastalarin 639 unda CS bagh ABY gelismis ve bunlarin
447 sinde hemodiyaliz gerekmistir. Yine 1995 Japon-
ya ' daki Kobe depreminde 202 hastada ABY gelismis ve
bunlarin 123" lnde hemodiyaliz tedavisi uygulanmis-
tir (6.7). Marmara depreminde CS olan 20 cocuktan
7" sinde (%35) ABY gelismis, yas grubuna bakildiginda
felaketlerde CS"da cocuk ve yasli grubuna goére orta yas
grubu daha fazla etkilenmektedir. Bunun sebebi, yas-
llarin cogu genellikle 6ldugu, cocuklarn kictk vicut
ylzey alanindan dolayl daha az yara almalarindan do-
layidir (6.8). Cinsiyet ayrimina bakildi§ginda iliski kuru-
lamamistirMarmara Depremi’nde ezilme sendromuna
bagli ABY sorunlar olan hasta grubunun ortalama yasi
31,7+14,7 bulunmustur; hastalarin énemli bir kismi
(%69,3) 10-40 yas dilimindedir. Bu yas grubundaki has-
talarda kas kutlesinin fazla olmasi, boylece kompart-
man sendromunun daha agir seyretmesi ve/veya daha
fazla miyoglobinin agiga ¢ikmasi s6z konusu bulguyu
aciklayabilir. Bizim hastamiz da 22 yasinda kas kitlesi
fazla olan genc bir hasta idi.

Rabdomiyoliz tablosu; gecici hiperpotasemi, hipo-
kalemi, miyoglobinemi ve yukselmis CK dizeyinin ha-
yatl tehdit eden hipovolemik sok, kardiak aritmiler ve
ABY ile karakterize CS'na kadar degisebilir (9). Diger
taraftan CS" nun hem sebebi hem de sonucu olan kom-
partman sendromu, 0-15mmHg olan kas kompartma-
niicindeki basincin kas 6demine bagl kapiller perfiz-
yon basincini (30mmHg) astigi andan itibaren kas ici
vaskUler yapilara basi sonucu, kasta iskemi, hasar ve
nekroz-rabdomiyoliz ortaya cikar. Bu durumda tedavi
acil fasyotomidir (10.11). Rabdomiyolizde kasin baski
altinda olmasi baromiyopati temel etkendir. Baromiyo-
patide, sarkolemmanin gecirgenligi bozulur, kas ici ele-
manlar dolasima gecer. Béylece hlicrede 6dem meyda-
na gelir bu da kompartman sendromudur (12.13-15).
Membrandaki gecirgenligin artmasindaki temel neden
ATP eksikligi, bununda sebebi sarkolemmadaki Na/K
ATPaz pompasi ve Ca ATPaz pompasindaki yetersizlik-
tir. Sonucta kas hucresi icinde Ca dizeyi yukselir bu da
proteolitik enzimleri aktive eder, kas lifinin lizisi sonucu
rabdomiyoliz olusur. Sitozolik Ca dizeyinin artisi mi-
tokondriyal hasara yol acarak reaktif oksijen radikalleri
olusmasina ve kas hasarinin daha da bozulmasina kat-
ki saglar. Rabdomiyolizde ABY gelismesi bir cok etke-
ne bagli; hipovolemi, vazoaktif hormon ve sitokinlerin
bobrek perfizyonunu bozmasi, kas hicresi icinde sali-
nan miyoglobinin dogrudan toksik etki ile tibuler tikac
etkisi ile ABY gelisir. Aslinda ABY gelisimine bu etkilerin

yani sira reperflizyon hasrai, oksijen radikalleri, hiper-
fosfatemi, dissemine vaskuler koagulopati ve daha bir-
cok endotoksinlerde katki saglar (10,12,16,17,18,19).

Rabdomiyolizin en sabit laboratuvar bulgusu serum
miyoglobin duzeyinin artmasidir. Ancak miyoglobinin
yari dmrU (1-3 saat gibi) cok kisadir ve yaklasik 6 saat
icinde plazmadan tamamen temizlenir (20). Miyoglobi-
nin normal plazma ddzeyi 0 ile 0,003 mg/ dl arasinda
degisir. Miyoglobinin yaklasik %50 ile %85’i plazma
globulinlerine baglanir (20). Bu nedenle saglikli insan-
larda idrara cok az miyoglobin gecer ve miyoglobiniri
dizeyi 5 ng/ml'den daha dusuktir (21). Bu miktar id-
rarda renk degisikligine veya patolojik bir bulguya yol
agmaz. Ancak rabdomyolizde gérulen kirli-kahverengi
idrar renginin ortaya cikmasi icin idrardaki miyoglo-
bin miktarinin 100 mg/dl'yi asmasi lazimdir. Miyog-
lobinin esik degeri 1,5mg/dl'dir ve bu deger asilinca
miyoglobin idrara gecer. Laboratuvar incelemelerinde
miyoglobundri gérilmemesi rabdomyoliz olmadigini
ispatlamaz ¢linki miyoglobinin 1,5 mg/dl’i asmasi icin
yaklasik 100 gr kasin hasara ugramasi gereklidir (4).
Serum CK dlzeyindeki artis kas hasarinin en tipik gos-
tergesidir. Rabdomiyoliz tanisi icin CK degerinin 500,
1000 yada 3000 Unitenin Uzerinde olmasi geregi 6ne
sUrtlmastar (22). Enzim, serumdaki tepe noktasina ge-
nellikle travmadan sonraki ilk 12-24 saat icinde ulasir ve
normalde yar démri 48 saattir (23.5). Bizim hastamizin
CK dlzeyi travmadan 14 gln sonra bile 3000 Unitenin
Uzerinde idi.

Turk Nefroloji Kliniginin yayinladidi verilerde kalp ve
beyin hasari olmaksizin CK dizeyinde 5 kat veya daha
fazla artis gortulmesi rabdomiyolizdir. CK yiksekliginin
derecesi hastaligin siddeti ve kas hasarinin miktar ile
iliskili fakat, bobrek yetmezligi ve diger morbiditenin
gelisimi icin etyopatogenezde roli yok, mortaliteyi ve
morbiditeyi asil olusturan hicre ici elemanlar;amino
asitler ve diger organik asitler, serbest radikaller (stpe-
roksit, peroksitler),histaminler,laktik asit, I6kotrienler,
lizozimler,nitrik oksit, fosfat, prostoglandinler, purinler
(Grik asit), tromboplastin potasyum ve miyoglobindir.
Hiperfosfatemiye bagli ABY ve ani 6lim, hipokalsemiye
bagli tetaniler ve ndbetlere yol acarak kas hasrini art-
tirabilir, hipoalbunemi ve hiperalbunemiye bagh kotu
prognostik gostergeler ve ylksek anyon gapli metabo-
lik asidoz olusur (19.24. 25.26).

Rabdomiyolizde esas tedavi hidrasyon olup kristalo-
id sivilarla hidrasyona baslanir, %0.9" luk NaCl izotonik
ile hasta hidrasyonu saglanir. Kolloid sivilarin, potas-
yumdan zengin Isolyte, Isolyte-M ve Kadalex ile hid-



rasyon baslanmamaktadir, l[Gzum halinde kolloid sivilar
verilebilir fakat ilk baslanacak sivi degildir. Hastalarin
idrar cikisinin degerlendirilmesi ve foley sonda takilmasi
gerekir. CS™lu hastaninsantral ven6z basing katateri ta-
kihp EKG'si cekilmeli ve hiperpotasemik aritmiler var-
sa Oncelikle intravendz kalsiyum verilir, lGzum halinde
dekstroz/insulin, bikarbonat, beta-2 uyaricilari ve diyaliz
uygulanir. Hiperpotasemi icin bazi hastalara, 6zellikle
genc¢ erkek ampirik anti-hiperpotasemik tedavi baslan-
malidir. Bu amacla kayeksalat oral yoldan uygulanir
(19.27.28). Ayrica CS"da hiperbarik oksijen tedavisinin
kompartman sendromu ve yara iyilismesinde yararli ol-
dugu bildirilmistir(29).

Bu olguda hastanin 3. glnln sonunda (taburculu-
gunda) CK:6479 civarinda idi. Hastanin yatisi esnasinda
yeterli hidrasyon ve duzenli takipler yapilmis, gelisebile-
cek sekonder komplikasyonlari olusturan mediyatorler
kanda uzaklastirldigindan ayaktan takip edilmek Gzere
taburcu edildi.
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