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ÖZET
Araç içi trafik kazası nedeniyle acil servise getirilen 

22 yaşında erkek hastanın, fizik muayenesinde; sağ 
frontalde ve sağ el bileğinde  ekimozları olup labora-
tuvar incelemesinde kreatinin fosfokinaz (CK) seviyesi 
yüksekti. Hasta rabdomiyoliz ön tanısı ile  iç hastalıkla-
rı servisine interne edildi. Hastada gelişebilecek hiper-
kalemi, metabolik asidoz ve akut tubuler nekroz gibi 
rabdomiyoliz komplikasyonlarının engellenmesi ama-
cıyla %0.9`luk NaCl izotonik ile hidrate edildi. Yatışı-
nın üçüncü gününde serum CK`nın düşüş eğiliminde 
olduğu gözlenmesi üzerine hastaya 4000 ml/gün oral 
sıvı almasını ve günaşırı CK kontrolünün tarafımızca ya-
pılması  önerilerek hasta taburcu edildi. Post-travmatik 
rabdomiyoliz düşünülen hastalarda etkilenen kas hasa-
rının miktarını göstermede ve takiplerde kullandığımız 
kreatin kinaz taburculuk planınında major belirteç ol-
madığı bu vakada düşünüldü. Rabdomiyoliz nedeniyle 
acil servise başvuran hastalarda etkilenen kas kitlesine 
bakılmaksızın serum CK, Cr, ve K değerleri incelenmeli, 
yüksek bulunan olgularda oluşabilecek komplikasyonla-
rın önlenmesi için tedaviye erken başlanmalıdır.

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% NaCI 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 
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Rabdomiyoliz ile takip edilen hastaların 
taburculuk kararında kreatinin kinaz düzeyinin 
önemi: Olgu sunumu 

The importance of creatinine kinase level 
in discharge decision of patients with 
rhabdomyolysis
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GİRİŞ
Crush sendromu; travmatik veya non-travmatik 

nedenlere bağlı çizgili kas hücrelerinin hasara uğra-
ması, hücre içi elemanların sistemik dolaşıma geçerek 
çeşitli klinik ve laboratuvar bulguların ortaya çıkması 
ile karakterize bir sendromdur. Bu hücre içi eleman-
lar  miyoglobin, kreatin fosfokinaz (CPK), aldolaz, lak-
tat dehidrogenaz , aspartat aminotransferaz (AST) ve 
potasyum (K+) gibi birçok maddeden oluşmaktadır. 
Rabdomiyolizin en sık nedeni gelişmiş ülkelrede ilaçlar, 
gelişmekte olan ülkelerde travmadır. Bunun yanında 
etyopatogenezde daha birçok nedenvar;  elektrolit bo-
zuklukları (hipopotasemi, hipokalsemi, hipofosfatemi, 
hiponatremi, hipernatremi), kas kompresyonları, ağır 
egzersiz, alkolizm, ilaçlar, toksinler,  viral infeksiyonlar, 
status epileptikus, deliryum tremens, herediter enzim 
eksiklikleri, endokrin bozukluklar, dermatomiyozit-poli-
omiyozit, dissemine intravasküler koagülopati, kapiller 
sızıntı sendromu, hipertermi, elektrik akımı, malign hi-
pertermidir.(1.2)

OLGU
22 yaşında erkek hasta araç içi trafik kazası nede-

ni ile acilimize getirildi. Hastada geliş anında yan ağ-
rısı, sağ el bileği ağrısı ve baş ağrısı şikayeti mevcuttu. 
Anamnezinde bilinen kronik bir hastalık öyküsü olma-
yan hastanın fizik muayenesinde sağ el bileğinde eki-
moz ve hareket kısıtlılığı, sağ frontal bölgede ekimozu 
olup oryantasyon ve kooperasyonu bozukluğu yoktu.  
Batında orta derece hassasiyeti olup defans ve rebound 
yoktu. Kraniyal travma ve el bileği travması düşünülerek 
radyolojik incelemeler yapıldı. Yan ağrısı olan hastaya 
batın içi travma olasılığı düşünülerek radyolojik ve kan 
incelenmesi yapıldı. Batın USG`sinde solid organ yara-
lanması ve serbest sıvı lehine bulgu saptanmadı. Hasta-
ya beyin cerrahisi, ortopedi ve genel cerrahi kliniklerin-
den konsultasyon istendi.Kraniyal BT, vertebra grafileri 
ve sağ el bileği grafisi çekildi. Herhangi bir kafa içi trav-
ma ve vertebral travma bulgusu saptanmadı. Batın içi 
organ yaralanması ve ortopedik patoloji saptanmadı. 
Labaratuvar sonuçlarında 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 ) kütle CK-MB: 24,3ng/ml (Normal:0.5-5.0) 
troponin I:<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 üre azotu 
(BUN):11mg/dl (Normal:<23) olarak bulundu. İdrar 
makroskopik olarak açık sarı renkte idi. İdrar mikrosko-

pisinde eritrosit, granüler veya tubuli epiteli kapsayan 
hücre silendirleri gözlenmedi.Hasta travmaya bağlı rab-
domiyoliz ön tanısı ile iç hastalıkları servisine yatırıldı. 
Hastaya %0.9 NaCl izotonik  1,5 L/saat verildi. 70 kg 
ağırlığında 178 cm boyunda olan hastaya saatte kilog-
ram başına  2.5 ml izotonik infüzyon yapıldı. Ayrıca oral 
alımı olan hastaya 3000 ml/gün su içmesi ve et-sakatat 
gibi proteinli gıdalar almaması önerildi. Aldığı çıkardığı 
takibi yapıldı. Hasta 1. gün 8000 ml aldı 6900ml çıkardı, 
2. gün 8500ml aldı 7250ml çıkardı, 3.gün 8100ml aldı 
7200ml çıkardı. Hastanın  Serum Cr,  BUN,  sıvı dengesi, 
elektrolit ve idrar makroskopisi ve pH`sı izlendi. Rab-
domiyoliz yapacak diğer faktörler yönünden araştırıldı.
Hasta antipsikotik,statin, amfetamin gibi ilaçlar kullan-
mıyordu,dermatomiyozit-polyomiyozit bulguları yoktu 
ve daha önceden kas ağrıları ve idrar renginde değişiklik 
olmamış. Tedavinin ikinci günündeCK:17420U/L K:3.9 
mEq/L Cr:0.71 mg/dL, üçüncü gününde CK:6479 U/L 
K: 4.1mEq/L Cr:0.74 mg/dL idi. Hasta  4000ml/gün sıvı 
alması, et – sakatat ürünlerinden kısıtlı beslenmesini ve 
gün aşırı CK  kontrolü önerilerek tedavinin 3. gününde 
taburcu edildi. Hastanın taburculuğunun 2.gününde 
CK:3009 U/L K:4,1mEq/L Cr:0.75mg/dL, 4. gününde-
CK:650 U/L K:4,1mEq/L  Cr:0.75 mg/dL , 6. gününde 
CK:250 U/L K:3.9mEq/L  Cr:0.74 mg/dL olarak tespit 
edildi ve takip sonlandırıldı.

TARTIŞMA
Literatürde rabdomiyoliz ile ilgili ilk bildirimler adale 

ağrısı, güçsüzlük ve kırmızı-kahverengi idrar şeklinde bir 
sendromun (Myer Betz) klasik triadı olarak 1910’larda 
yapılmıştır (3). Rabdomiyoliz saptanan hastaların ya-
kınma ve bulguları farklılık gösterir, hemen hemen her 
hastada kas ağrısı ve kas güçsüzlüğü olsa da kas ağrısı 
olmayan hastalarda da rabdomiyoliz olabilir (2). Triadın 
üçüncü parçası olan kırmızı-kahverengi idrar, makros-
kopik hematüri olarak yorumlanırsa da  miyoglobin ve 
hemoglobin hem içermesinden dolayı   kalitatif dipstick 
testi (orthotoluidin reaksiyonu) hemoglobin, miyoglo-
bin ve kırmızı küre hücrelerini ayıramaz. Miyoglobinüri 
de idrar dipstick testi pozitiftir ancak mikroskobik ba-
kıda eritrosit yoktur (4.5). Rabdomiyolize bağlı birçok 
sebep var, afet, trafik kazası gibi fiziksel travmaya bağ-
lı gelişen Crush sendromu (CS) denildiğinde ülkemiz 
açısından en çok önem taşıyan durum depremlerdir. 
Depremlerdeki ölüm sebepleri, erken dönemde travma-
nın direkt etkisine bağlıyken daha sonra en sık CS ve 
bu sendromun komplikasyonlarıdır.17 Ağustos 1999 
Marmara Depreminde 17480 ölü, 43000 yaralı ve bu 
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hastaların 639`unda CS bağlı ABY gelişmiş ve bunların 
447`sinde hemodiyaliz gerekmiştir. Yine 1995 Japon-
ya`daki Kobe depreminde 202 hastada ABY gelişmiş ve 
bunların 123`ünde hemodiyaliz tedavisi uygulanmış-
tır (6.7). Marmara depreminde CS olan 20 çocuktan 
7`sinde (%35) ABY gelişmiş, yaş grubuna bakıldığında 
felaketlerde CS`da çocuk ve yaşlı grubuna göre orta yaş 
grubu daha fazla etkilenmektedir. Bunun sebebi, yaş-
lıların çoğu genellikle öldüğü, çocukların küçük vücut 
yüzey alanından dolayı daha az yara almalarından do-
layıdır (6.8). Cinsiyet ayrımına bakıldığında ilişki kuru-
lamamıştır.Marmara Depremi’nde ezilme sendromuna 
bağlı  ABY sorunları olan hasta grubunun ortalama yaşı 
31,7±14,7 bulunmuştur; hastaların önemli bir kısmı 
(%69,3) 10-40 yaş dilimindedir. Bu yaş grubundaki has-
talarda kas kütlesinin fazla olması, böylece kompart-
man sendromunun daha ağır seyretmesi ve/veya daha 
fazla miyoglobinin açığa çıkması söz konusu bulguyu 
açıklayabilir. Bizim hastamız da 22 yaşında kas kitlesi 
fazla olan genç bir hasta idi.

 
Rabdomiyoliz tablosu; geçici hiperpotasemi, hipo-

kalemi, miyoglobinemi ve yükselmiş CK düzeyinin ha-
yatı tehdit eden hipovolemik şok, kardiak aritmiler ve 
ABY ile karakterize CS`na kadar değişebilir (9). Diğer 
taraftan CS`nun hem sebebi hem de sonucu olan kom-
partman sendromu, 0-15mmHg olan kas kompartma-
nı içindeki basıncın kas ödemine bağlı kapiller perfüz-
yon basıncını (30mmHg) aştığı andan itibaren kas içi 
vasküler yapılara bası sonucu, kasta iskemi, hasar ve 
nekroz-rabdomiyoliz ortaya çıkar. Bu durumda tedavi 
acil fasyotomidir (10.11). Rabdomiyolizde kasın baskı 
altında olması baromiyopati temel etkendir. Baromiyo-
patide, sarkolemmanın geçirgenliği bozulur, kas içi ele-
manlar dolaşıma geçer. Böylece hücrede ödem meyda-
na gelir bu da kompartman sendromudur (12.13-15). 
Membrandaki geçirgenliğin artmasındaki temel neden 
ATP eksikliği, bununda sebebi sarkolemmadaki Na/K 
ATPaz pompası ve Ca ATPaz pompasındaki yetersizlik-
tir. Sonuçta kas hücresi içinde Ca düzeyi yükselir bu da 
proteolitik enzimleri aktive eder, kas lifinin lizisi sonucu 
rabdomiyoliz oluşur. Sitozolik Ca düzeyinin artışı mi-
tokondriyal hasara yol açarak reaktif oksijen radikalleri 
oluşmasına ve kas hasarının daha da bozulmasına kat-
kı sağlar. Rabdomiyolizde ABY gelişmesi bir çok etke-
ne bağlı; hipovolemi, vazoaktif hormon ve sitokinlerin 
böbrek perfüzyonunu bozması, kas hücresi içinde salı-
nan miyoglobinin doğrudan toksik etki ile tübüler tıkaç 
etkisi ile ABY gelişir. Aslında ABY gelişimine bu etkilerin 

yanı sıra reperfüzyon hasraı, oksijen radikalleri, hiper-
fosfatemi, dissemine vaskuler koagülopati ve daha bir-
çok endotoksinlerde katkı sağlar (10,12,16,17,18,19).   

Rabdomiyolizin en sabit laboratuvar bulgusu serum 
miyoglobin düzeyinin artmasıdır. Ancak miyoglobinin 
yarı ömrü (1-3 saat gibi) çok kısadır ve yaklaşık 6 saat 
içinde plazmadan tamamen temizlenir (20). Miyoglobi-
nin normal plazma düzeyi 0 ile 0,003 mg/ dl arasında 
değişir. Miyoglobinin yaklaşık %50 ile %85’i plazma 
globulinlerine bağlanır (20). Bu nedenle sağlıklı insan-
larda idrara çok az miyoglobin geçer ve miyoglobinüri 
düzeyi 5 ng/ml’den daha düşüktür (21). Bu miktar id-
rarda renk değişikliğine veya patolojik bir bulguya yol 
açmaz. Ancak rabdomyolizde görülen kirli-kahverengi 
idrar renginin ortaya çıkması için idrardaki miyoglo-
bin miktarının 100 mg/dl’yi aşması lazımdır. Miyog-
lobinin eşik değeri 1,5mg/dl’dir ve bu değer aşılınca 
miyoglobin idrara geçer. Laboratuvar incelemelerinde 
miyoglobünüri görülmemesi rabdomyoliz olmadığını 
ispatlamaz çünkü miyoglobinin 1,5 mg/dl’i aşması için 
yaklaşık 100 gr kasın hasara uğraması gereklidir (4). 
Serum CK düzeyindeki artış kas hasarının en tipik gös-
tergesidir. Rabdomiyoliz tanısı için CK değerinin 500, 
1000 yada 3000 ünitenin üzerinde olması gereği öne 
sürülmüştür (22). Enzim, serumdaki tepe noktasına ge-
nellikle travmadan sonraki ilk 12-24 saat içinde ulaşır ve 
normalde yarı ömrü 48 saattir (23.5). Bizim hastamızın 
CK düzeyi travmadan 14 gün sonra bile 3000 ünitenin 
üzerinde idi.

 Türk Nefroloji Kliniğinin yayınladığı verilerde kalp ve 
beyin hasarı olmaksızın CK düzeyinde 5 kat veya daha 
fazla artış görülmesi rabdomiyolizdir. CK yüksekliğinin 
derecesi hastalığın şiddeti ve kas hasarının miktarı ile 
ilişkili fakat,  böbrek yetmezliği ve diğer morbiditenin 
gelişimi için etyopatogenezde rolü yok, mortaliteyi ve 
morbiditeyi asıl oluşturan hücre içi elemanlar;amino 
asitler ve diğer organik asitler, serbest radikaller (süpe-
roksit,  peroksitler),histaminler,laktik asit, lökotrienler,  
lizozimler,nitrik oksit, fosfat, prostoglandinler, pürinler 
(ürik asit),  tromboplastin potasyum ve  miyoglobindir. 
Hiperfosfatemiye bağlı ABY ve ani ölüm, hipokalsemiye 
bağlı tetaniler ve nöbetlere yol açarak kas hasrını art-
tırabilir, hipoalbunemi ve hiperalbunemiye bağlı kötü 
prognostik göstergeler ve yüksek anyon gapli metabo-
lik asidoz oluşur (19.24. 25.26).

Rabdomiyolizde esas tedavi hidrasyon olup kristalo-
id sıvılarla hidrasyona başlanır, %0.9`luk NaCl izotonik 
ile hasta hidrasyonu sağlanır. Kolloid sıvıların, potas-
yumdan zengin Isolyte, Isolyte-M  ve Kadalex  ile hid-
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rasyon başlanmamaktadır, lüzum halinde kolloid sıvılar 
verilebilir fakat ilk başlanacak sıvı değildir. Hastaların 
idrar çıkışının değerlendirilmesi ve foley sonda takılması 
gerekir. CS`lu hastanınsantral venöz basınç katateri ta-
kılıp  EKG`si çekilmeli ve hiperpotasemik aritmiler var-
sa öncelikle intravenöz kalsiyum verilir, lüzum halinde 
dekstroz/insulin, bikarbonat, beta-2 uyarıcıları ve diyaliz 
uygulanır. Hiperpotasemi için bazı hastalara, özellikle 
genç erkek ampirik anti-hiperpotasemik tedavi başlan-
malıdır.  Bu amaçla kayeksalat oral yoldan uygulanır 
(19.27.28). Ayrıca CS`da hiperbarik oksijen tedavisinin 
kompartman sendromu ve yara iyilişmesinde yararlı ol-
duğu bildirilmiştir(29).

Bu olguda hastanın  3. günün sonunda (taburculu-
ğunda) CK:6479 civarında idi. Hastanın yatışı esnasında 
yeterli hidrasyon ve düzenli takipler yapılmış, gelişebile-
cek sekonder komplikasyonları oluşturan mediyatörler 
kanda uzaklaştırıldığından ayaktan takip edilmek üzere 
taburcu edildi.
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