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Ozet

21 yasinda erkek hasta hastanemize kas agrisi, giigsiizliik, ¢ay renginde idrar yakinmasi ile bagvurdu. Bagvuru aninda labaratuvar bulgulari; Hb;
8.2g/dl, Het; 23.3%, retikiilosit % 2.2, laktat dehidrogenaz; 2016 IU/L, kan {ire nitrojeni; 143mg/dl, kreatinin; 17.95mg/dl, serum kreatin kinaz;
6877 IU/L olarak saptandi. Idrar tetkikinde hematiiri, miyoglobiniiri ve graniiler silendirler goriildii. Olgu, non-travmatik rabdomyolize bagh akut
bobrek yetmezligi ve otoimmiin anemi birlikteligi olarak degerlendirildi. Hemodiyaliz destegi ve prednizolone tedavisiyle basarili bir sekilde tedavi
edildi. laca baglh hemoliz ve rabdomiyoliz nedenli akut bobrek yetmezligi birlikteligine literatiirde sadece bir olguda deginildigi i¢in olgu ilging ve
sunulmaya deger goriilmistiir.

Anahtar Kelimeler: Rabdomyoliz, Akut bobrek yetmezligi, Otommun hemolitik anemi.

Abstract

A 21-year-old male was admitted to our hospital because of muscle pain, weakness, and dark tea-colored urine. Laboratory findings on admission
were as follows; Hb; 8.2g/dl, Hct; 23.3%, reticulocytes % 2.2, lactate dehydrogenase; 20161U/L, blood urea nitrogene; 143mg/dl, creatinine;
17.95mg/dl, serum creatine kinase; 6877 IU/L. Urinalysis showed hematuria, myoglobinuria and granular casts. He was diagnosed as non-
traumatic rhabdomyolysis associated with acute immune hemolytic anemia induced by drug, which developed acute renal failure. He was
successfully treated with hemodialysis and prednisolone. In literature only one case of coexistent drug induced hemolysis and rhabdomyolysis

induced acute renal failure was reported. For this reason our case was regarded as interesting and worth of reporting.
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GIRIS

Rabdomiyoliz; ¢izgili kas hiicrelerinin travmatik ve
travmatik olmayan faktorlere bagli olarak hasara
ugramast sonucu hiicre i¢i elemanlarin sistemik dolagima
gecisiyle ortaya ¢ikan laboratuvar ve klinik bir durumdur
(1-2). Klasik prezantasyon kas agrisi, giigsiizliik, idrar
renginde koyulagsma ve normal serum diizeyinin 5-10
kati artmig kreatinin kinaz diizeyleridir. Altta yatan
nedenler; travma, ilaglar, toksinler, enfeksiyonlar, kas
iskemisi, elektrolit ve metabolik bozukluklar, genetik
hastaliklar néroleptik malign sendrom ve malign
hipertermidir. Akut bobrek yetmezligi en sik sistemik
komplikasyonu olup kotii prognoz gostergesidir ve
insidanst % 10 ile % 55 arasinda degismektedir (3).
Rabdomyolize bagli akut bobrek yetmezliginin
mekanizmalari; hipovolemi, miyoglobiniiri ve metabolik
asidozdur (3). Kas yikimi sirasinda intraselliiler sivi
hiicre disina ¢ikmakta, intravaskiiler voliim azalmakta ve
renin anjiyotensin aldosteron sistemi aktif olup renal kan
akimi  azalmaktadir (3). Myoglobinin tiibiillerde
obstriiksiyon ~ yapmasi  ve  myoglobinin  yikim
iriinlerinden ferrihematinin direkt toksik etki ile akut
tiibiiler nekroza yol agmasi diger bir mekanizmadir (4).
Metabolik asidoz distal kivrimli tiibiilde silendir
olusumunu ve tiibiiler obstrikksiyonu kolaylastirarak
myoglobinin nefrotoksik etkisini arttirmaktadir.

Eritrositlere kargi olusan antikorlar ile eritrositlerin
parcalanmasi sonucu olusan anemiye otoimmun
hemolitik anemi(OIHA) denmektedir. Genellikle orta
yas grubunda goriiliir. Cogu hastada idyopatik olan bu
durum, bazi otoimmiin hastaliklara da eslik edebilir.
Otoimmiin hemolitik anemilerden sorumlu otoantikorlar
sicak-reaktif veya soguk-reaktif olabilir. En sik goriilen
sicak-reaktif antikorlu OTHA'lerdir. Ig M tipi soguk-
reaktif antikorlar klinik tablo olarak soguk aglutinin
hastaligt veya paroksismal soguk hemoglobiniirisini
olustururlar. OIHA'ler eslik eden hastalik bulunup
bulunmamasina gore de primer (idyopatik) veya
sekonder olarak tanimlanirlar. Alloimmiin hemolitik
anemiler gebelikler, transfiizyonlar veya transplantasyon
sonucu olusan alloantikorlar ile gelisir. ilag iliskili
IHA'lerden ya ilacin immiin sisteme etkisi ile olusan
ilagtan bagimsiz eritrosit antijenlerine yonelik antikorlar
(otoimmiin mekanizma) veya ilaca bagimli (hapten veya
immiinkompleks mekanizma ile olusan) antikorlar
sorumludur. ilaca bagli IHA ve akut bébrek yetmezligi
birlikteligi olgu sunumlari olarak literatiirde yer almistir
(5-6).

Asagida asker olan geng bir olguda rabdomiyolize bagl
ciddi akut bobrek yetmezligi ve otoimmun hemolitik
anemi geligimi sunulmustur.
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Yirmi iki yagindaki erkek hasta acil servise yaygin kas
agrisi, cay renginde ve azalmig idrar sikayetleriyle
bagvurdu. On giin o6nce boyun agris1 nedeniyle
myorelaksan ve analjezik baslanmig. Tedaviden bir hafta
sonra bulanti, kusma, bel ve karin agrist ve ii¢ giin siiren
ishal gelismis. Son 2 giindiir yaygin kas agrilar1 eklenen
ve idrar miktar1 azalan hastanin hastaneye kabuliinde
TA:145/75 mmHg, solunum sesleri bazalde azalmus,
diger sistem muayeneleri olagandi.

Bagvuru aninda yapilan tetkikleri rabdomiyolize bagli
akut bobrek yetmezligi ile uyumlu bulundu (Tablo 1).
Batin ultrasonografisinde bdbrek boyutlari, parankim
ekojenitesi olagan, akciger grafisinde akciger parankimi
olagan, bilateral plevraleffiizyon saptandi. Hastanin
iremik semptomlar1 olmasi ve oligiirik olmasi nedeniyle
gecici hemodiyaliz kateteri takilarak hemodiyalize
baslandi. Toplam 6 seans hemodiyalize alinip
ultrafiltrasyonla sivi ¢ekilmesi ve ditiretik tedavisi ile
ovolemi saglandi. izleminde idrar ¢ikisi artti, iigiincii
haftanin sonunda bobrek fonksiyonlari normale déndii.
Anemik olmast (Hb:8.2 gr/dL) nedeniyle yapilan

tetkiklerinde Ba2, folat, ferritin degerleri normal,

retikiilosit % 2.2, direkt Coombs (++), LDH:2016 IU/L,
periferik yaymasinda anizositoz, sferositik eritrositler
saptandi ve otoimmun hemolitik anemi olarak
degerlendirildi. OIHA sekonder nedeni olabilecek
lenfoproliferatif, kollejenoz ve wviral hastaliklar
arastirildi. Romatoid faktor, anti-niikleer antikor, anti-ds
DNA, ANCA negatif olarak saptandi. Kompleman
diizeyleri normaldi. Hepatit B, C, HIV, CMV ve
parvavirus testleri negatif geldi. Paroksismal noktiirnal
hemaglobiniiri testi negatifti. Hastaya 64 mg/giin
prednisolon tedavisi baglandi ve hemoglobin degeri
progresif olarak yiikseldi ve Hb: 11.1 gr/dl oldu.

TARTISMA

Olguda analjezik ve/veya myorelaksanlara bagli es
zamanli gelisen rabdomiyoliz ve otoimmiin hemolitik
anemi nedenli akut bobrek yetmezligi distiniilmiistiir.
Aneminin rabdomiyolizi agrave ettigi kanisina varildi.
Hemoglobin ve miyoglobin hem  pigmenti igeren
proteinlerdir. Sirasiyla hemoliz ve rabdomyoliz ile
serbestlesip glomeriilden siiziildiikten sonra yikilarak
hem pigmentinin salinmasina yol acarlar. Idrar
sedimentinin normal olmasmna karsin dipstick ile
hematiirinin  pozitif olmasi myoglobiniiri ya da
hemoglobiniirinin varligina isaret eder (7). Hemoglobin
gerek haptoglobine baglanmasi gerekse daha biiyiik
molekiil agirhigr nedeni ile miyoglobine gore daha az
filtre olma egilimindedir ve nefrotoksisiteye neden
olabilmesi i¢in masif hemoliz gerceklesmesi gerekir.
Masif hemoglobiniiriye yol agabilecek durumlar kan
grubu uyumsuz kan transfiizyonlari, akrep ve yilan
isiriklarl, bazi  enfeksiyon (tifo, sitma) ve ilaglar
(metildopa,rifampin), PNH ve egzersiz
hemoglobiniirisidir (8-10). Bunlarin diginda ve akut
bobrek hastaligr birlikteliginde ayirict tanida multipl
myelom, hemolitik tremik sendrom ve otoimmiin
hemolitik anemi-lupus nefriti birlikteligi sayilabilir.

Bizim hastamizda da rabdomyoliz yanisira hastanin ilag
kullanim1  Oykiisiiniin olmasi, bagvuru aninda derin
anemisinin bulunmasi, periferik yaymasinda anizositoz,
sferositik eritrositlerin varligt ve direkt Coombs (++)
olmasi otoimmiin anemiyi diisiindiirmektedir. Steroid
tedavisi ile beraber hemoglobin degerlerinin progresif
yikselmesi de bunu desteklemektedir. Hastanin
hemodiyaliz destegi ve Ovoleminin saglanmasi ile
bobrek fonksiyonlar1 geriledi, rabdomiyoliz ilgili
belirtegler normale dondii. Hem hemoliz hem de
rabdomiyoliz ataginin diizelmesi ile hastanin bobrek
fonksiyonlar1 ve hemoglobin degeri normal seyretti.

flag nedenli gelisen hemoliz ve rabdomiyoliz
birlikteligine literatiirde sadece bir olguda Nakahara Y
ve arkadaglar1 (11) tarafindan bildirildigi i¢in olgu ilging
olarak degerlendirilip bildirilmesi gerekli bulunmustur.

Tablo 1. Hastanin basvurusunda bakilan laboratuvar
degerleri

12400
Ege?mm” (4500- Kreatin kinaz (1U/L) 231)7 (32-
10300)

Hemoglobin 8.2 (13.6- | Laktat dehidrogenaz | 2016
(gr/dL) 17.2) (IUIL) (125-243)
. %23.3 Aspartat aminotransferaz

0, -
Hemotocrit (%) (39.5-50.3) | (IU/L) 156 (0-40)
231 (142- | Alanin
Platelet(/mm3) 424) aminotransferaz(IU/L) 59 (7-49)
86.7 (80- 75 (45-
MCV 100) ALP(IU/L) 120)
Retikiilosit % | 2.2 Total bilirubin(mg/dL) 22)5 ©0.2-
Glukoz (mg/dL) | 94 (80-105) | CK-MB (U/L) @
0.06
BUN (mg/dL) 143 (6-20) | Troponin I pU/mL (0.02-
0.06)
Kreatinin 17.95 (0.6- | ~: e 0.3 (0.01-
(mg/dL) 13) Direkt bilirubin (mg/dL) 0.2)
Urik asit
(ma/dL) 8.6 (2.6-6) | MDRD eGFR 3.34
7.28
Sodyum 134 (136- )
(mmol/L) 145) pH (arter kangaz1) (77435
Potasyum 44 3.5-
(mmotiL) 5.1) 35| HCOs (arter kangaz) | 15 (23-29)
Kalsiyum 84  (84- 29.7 (35
(mg/dL) 10.2) PCO: (arter kangazi) 45)
Kloriir 1015
(m‘;n“(’)m_) 96 (98-107) | Dansite (idrar) (1005-
1030)
Fosfor (mg/dL) 2% 23 Protein (idrar) 200 (++)
Albumin /dL) | 55 % | Hemoglobin (idrar) 05 (++)
Total protein | 6.4  (6.4-
(g/dL) 8.7)
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