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ABSTRACT

Rhabdomyolysis is a serious clinical state which may lead to electrolyte imbalance, compartment
syndrome, disseminated intravasculer coagulation and peripheral neuropathy in addition to acute
renal failure and hyperpotasemia due to joining intracelluler materials to systemic circulation as a
result of muscle destruction. The purpose in emergency department is to recognize these patients
quickly and prevent complications that may possibly occur. In this article we intended to contribute
clinicians knowledge about complications and treatment of thabdomyolysis with current information.
Key words: Acute renal failure, emergency service, hyperpotasemia, rhabdomyolysis.
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Rabdomiyoliz, kas hiicrelerinin yikimi sonucu intraseliiler materyallerin sistemik dolasima katilmasi
sonucu akut bobrek yetmezligi ve hiperpotaseminin yani sira, elektrolit denge bozukluklari,
kompartman sendromu, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, periferik ndropatiye yol acabilen ciddi
bir klinik tablodur. Acil serviste ama¢ bu hastalann hizli sekilde taminip, gelisebilecek
komplikasyonlarin  dnlenmesidir. Bu yazimizda, klinisyenlerin rabdomiyolizin nedenleri, tanisi,
komplikasyonlari ve tedavisi konusundaki bilgilerine giincel bilgilerle katkida bulunmak amagland.
Anahtar kelimeler: Acil servis, akut bdbrek yetmezligi, hiperpotasemi, rabdomiyoliz.

Girig
Rabdomiyoliz kas hiicrelerinin yikimi sonucu intraseliiler materyallerin sistemik dolasima
katilmasi sonucu olusan sendromdur. Kas hiicrelerinin yikimi sonucunda klinik ve laboratuvar

bulgular ve komplikasyonlar ortaya ¢ikar. Komplikasyonlarindan en dnemlileri akut bobrek
yetmezligi ve hiperpotasemi olmakla birlikte, elektrolit denge bozukluklar, kompartman
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sendromu, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, periferik noropati de komplikasyonlar
arasinda yer almaktadir. Rabdomiyoliz travmatik veya nontravmatik nedenlere bagli olarak
siniflandinimaktadir. llaclar, enfeksiyonlar, kalitsal nedenler ve toksinler gibi nontravmatik
nedenler daha sik goziikse de trafik kazalari, maden gociikleri, savaslar ve depremler gibi
travmatik nedenlere bagli olarak da goriilebilmektedir.

Rabdomiyoliz icin tizerinde konsensiis saglanmis tani kriterleri olmasa da serum kreatinin
kinaz (CK) diizeylerinin normalin 5 kat iizerinde artmasi tani icin yeterli olmaktadir. Bazi
kaynaklarda 10 kat artisi tani icin istenen referans degerdir'. Miyokard infarktiisii ya da
serebral infarktiis yoklugunda, CK>5000 U/L ciddi kas hasarini gostermektedir. Akut bobrek
yetmezliginin (ABY) onlenmesinde ve tedavisinde erken, agresif sivi resiisitasyonu temel
tedavidir. Mannitol, furosemid ve sodyum bikarbonat kullanimi hala tartismalidir.

Bu derlemede rabdomiyolizin etyolojisi, patogenezi, klinik tanisi, komplikasyonlari ve 6zellikle
tedavisi iizerinde detaylica durulmugtur. Ayni zamanda Klinisyenlerin rabdomiyolizin
nedenleri, tanisi, komplikasyonlari ve tedavisi konusundaki bilgilerine giincel bilgilerle
katkida bulunmak amaglanmistir.

Tarih¢e

Rabdomiyoliz tarihi Israil ogullannin biiyiik gocleri sirasinda bildiran eti yedikten sonra
yasadiklan biiyiik felakete kadar uzanmaktadir. Bugiin kis gocii sirasinda baldiran otu adiyla
da bilinen Conium maculatum bitkisini yiyen bildiranlarin tiiketilmesiyle rabdomiyolizin
goriilmesi bilinen bir durumdur.

Rabdomiyoliz, Fleisher tarafindan 1881 yilinda kas egzersizleri sonrasi gériilen hemoglobiniiri
olarak tanimlandi. Kas ve iskelet travmalarina bagli crush sendromu, alman askeri
literatiiriinde 1908 yilinda rapor edilmistir. ikinci diinya savasinda Londra bombalanmasinda
akut bobrek yetmezligi gelisen vakalar bildirilmis, otopsilerde bobrek tiibiillerindeki hasarin
gozlenmesiyle bobrek ve kas hasari arasindaki iliski tanimlanmistir. Rabdomiyoliz gelisiminde
miyoglobinin rolii 1940’larIn baginda deneysel ¢alismalarda tarif edilmistir. Bywates ve Stead
akut tiibiiler nekroz ile iskelet kasi hasar arasindaki iliskiyi tavsanlara toksin vererek
gostermistir. Rowland ve Penn ise 1972 yilinda miyoglobiniiri ile iliskili kalitsal enzim
eksikliklerini tanimlamistir.
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Fizyopatoloji

Saglikli bir insanin viicut agirhiginin yaklasik %40'in1 kaslar olusturur. Viicut agirhig 70 kg olan
bir erkekte yaklasik 28 kg kas dokusu bulunmaktadir. Kas hiicrelerine miyofibril ya da miyosit,
stoplazmasina sarkoplazma, endoplazmik retikulumuna sarkoplazmik retikulum ve hiicre
zanina da sarkolemma denilmektedir. Miyoglobin ise hemoglobin ile birlikte hem proteinleri
olarak bilinmektedir ve “demirden zengin proteinler” grubunun iyeleridir. Miyoglobin 17,800
dalton agirhginda ve iskelet kasinin kuru agirhginin %1-3'inii olusturur’. Kas dokusunun
oksijen tastyan proteinidir ve normal serum diizeyi 0-0,003 mg/dl arasindadir®. Miyoglobinin
yaklasik %50-%85'i haptoglobin gibi plazma proteinlerine zayif baglanir. Miyoglobiniiri icin
renal esik deger 1,5 mg/dl dir. Serum miyoglobin diizeyinin bunu asmasi icin yaklasik 100 gr
kas hasar gereklidir®.

Rabdomiyolizdeki hiicre yikim mekanizmalari hiicre membran hasari, kas hiicre hipoksisi, ATP
yetersizligi ve elektrolit bozukluklandir. Bunlar Na-K-ATPaz pompa bozukluklarina ve serbest
oksijen radikallerinin ortaya ¢lkmasina neden olurlar’. Rabdomiyolizin patogenezinde yer alan
direkt hiicre membran hasan ve ATP’nin tiikenmesi hiicre icinde kalsiyumun birikmesine
neden olur.

Travmatik ve nontravmatik nedenlere bagl rabdomiyolizin patogenezinde kasin baski altinda
kalmasi, kaslara gelen oksijenin yetersizligi ve iskemi-reperfiizyon hasari on planda
tutulmaktadir. Oncelikle kasin baski altinda kalmasina bagl sarkolemmanin gegirgenligi
bozulur ve hiicre ici kreatin, miyoglobin, potasyum gibi maddeler hiicre digina ¢ikar. Sodyum,
su ve alsiyum hiicre icine girerek hiicresel ddeme neden olur. iskemik, metabolik, toksik ve
baromiyopatiye bagl rabdomiyolizde doku hasarini tetikleyen en 6nemli mediyator sitozolde
diizeyi artan kalsiyumdur. Ekstraseliiler boglukta serbest iyonize kalsiyum konsantrasyonu [Ca
+2] intraseliiler bosluktan 10,000 kat daha fazladir®.

Normal sartlarda, kas hiicresinde depolarizasyonu baslatan asil olay sarkoplazmik
retikulumdan kalsiyumun salinmasidir. Aksine, kasin gevsemesi icin de kalsiyumun hiicre ici
depolarina geri donmesi gerekir. Bu islem enerji gerektiren bir durumdur®. ATP yetersizligi
nedeniyle Na-K-ATPaz ve Ca-ATPaz pompalan calisamaz ki bu durum kalsiyumun hiicre ici
depolarina geri donememesine ve sitozolde yiiksek konsantrasyonda kalmasina neden olur.
Bu kas kontraksiyonlarina neden olarak asiri enerji tiiketimi ortaya ¢ikartir ve hiicre hasarina
katkida bulunur. Hiicre icinde kalsiyum diizeyinin artmasina neden olan mekanizmalar ise; a)
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hiicre digi kalsiyum diizeyinin sitozole gore daha yiiksek olmasi, b) Na-K-ATPaz aktivitesi
bozuldugu icin sodyum hiicre digina atilamaz, Na*/Ca*? pompasi aktive olur bdylece sodyum
disari atilirken, kalsiyum da hiicre icine alinir ve sitozolik kalsiyum diizeyi artar. ¢) ATP
azalmasi durumunda Ca-ATPaz pompasi ¢alisamaz ve hiicre digina kalsiyum atilimi bozulur;
boylece sitozolde ki serbest kalsiyum miktari da artar. Ayrica ATP’nin olmamasi kalsiyumun
sarkoplazmik retikuluma sekestre edilmesine de engel olur. d) Eger mitokondri ve
sarkoplazmik retikulum hasara ugrarsa bu organellerde depolanmig halde bulunan fazla
kalsiyum da sitozola gecerek kalsiyum diizeyini artinir. Interkostal miyositlerin mikroelektrod
calismalari ile hiicre ici kalsiyum konsantrasyonu karsilastirldiginda normal kaslarda 0,12
mmol/L iken agir fiziksel eforun tetikledigi rabdomiyoliz sonrasi 1,27 mmol/L ye yiikseldigini
gostermektedir’.

Sitozolde kalsiyum artisi proteaz, fosfolipaz gibi proteolitik enzimleri uyararak miyofibrilleri
lizise ugratir ve rabdomiyolize neden olur. Ayrica bu enzimler hiicre membran biitiinliigiinii
bozarak hiicre ii kalsiyum artigina ve mitokondri fonksiyon bozukluguna bagl enerji iiretim
eksikligi ile kalsiyumun disan atilmasinda bozukluga neden olur. Kalsiyumun hasara ugrattigi
mitokondrilerde agin miktarda siiperoksit gibi reaktif oksijen metabolitleri ortaya ¢ikar ve
hiicresel diizeyde yikima neden olurlar. Serbest oksijen radikalleri hiyaluronik asit ve
deoksiriboniikleik asit gibi hiicresel elemanlara zarar verir, lipit peroksidasyonuna neden olur
ve makrofajlar hasara ugratabilir.

Yapilan deneysel calismalarda iki saatlik mutlak iskemi sonrasi iskelet kasinda metabolik
fonksiyonlarda tam bir geri doniis goriilebilmektedir. Ancak yedi saati asan durumlarda geri
doniisiimsiiz kas hasan ortaya ¢ikmaktadir'®". Parsiyel iskemide metabolik yan iriinlerin
siirekli olarak dolagima ge¢mesiyle sistemik yan etkiler daha sik goriiliir. Bu komplet iskemiye
kiyasla parsiyel iskeminin daha zararli oldugunu gostermektedir'.

Iskemi reperfiizyon hasan ise sitozolik kalsiyum artigi, lipit peroksidasyonu, serbest oksijen
radikalleri ve hasarli bélgeye gelen polimorfniikleer lokositlerden kaynaklanmaktadir.
Reperfiizyon sirasinda serbest oksijen radikalleri hiicre membranindaki lipit komponentlerini
hasara ugratarak lipit peroksidasyonu meydana gelir. Hiicre membraninin gegirgenligi bozulur
ve hiicre lizise ugrar®. Lokotrien B4, kompleman (5a gibi uyanc faktorlerle iskemik dokuya
gelen polimorfniikleer Iokositler kiicik damarlarda mikrosirkiilasyonu tikar, proteolitik
enzimler salgilayarak serbest oksijen radikallerini olusturur'.
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Tablo 1. Rabdomiyoliz Nedenleri

Herediter

McArdle hastaligi, Tauri hastalig,

Glukoz Metabolizma Bozukluklari

Karnitin palmitoil transferaz eksikligi,

Lipid Metabolizma Bozukluklari

Uzun zincir Asetil Ko-A eksikligi,
diyopatik Rabdomiyoliz, Malign Hipertermi,

Diger Genetik Bozukluklar

Noroleptik Malign Sendrom, Duchenne ve
Becker Muskiiler Distrofi,

Edinsel Travmatik

Yogun Kas Egzersizi

Maraton, Yogun Askeri Egitim, Miyoklonus,
Status Epileptikus, Status astmatikus,
Tetanoz, Akut Distoni,

Direkt Kas Hasari

Crush Sendromu, Kazalar (Trafik, Mesleki)
Dogal Afetler (Depremler), Yaniklar, Donma,

Non travmatik

Elektrik Carpmasi,

iskemik

Kompresyon, Tromboz,
Kan Akimi Obstriiksiyonlan (Arteriyel
Emboli, Orak Hiicreli Kriz, vb),

ilaclar

Alkol, Statinler Fibratlar, Opioidler, Metadon,
Amfetaminler, Benzodiazepinler, Barbitiiratlar,
Antidepresanlar, Antipsikotikler,
Antihistaminikler, Amfoterasin B,
Parasetamol, Diiiretikler, Kortikosteroidler,
Azatioprin, Salisilatlar, Teofilin, Vazopressin,
Fenitoin, Kinidin,

Toksinler

Yilan Zehiri, Ari/Yabanarisi Sokmasi,
Oriimcek Isingji, Haff Hastaligi (Balik
tiiketiminden sonra 24 saat icinde goriilen
rabdomiyoliz), Bildircin Tiiketimi,

Istya Bagli Sendromlar

Toksik Sok Sendromu, Isi Soku,

Metabolik Hastaliklar

Diyabetik Asidoz, Hiperozmolar nonketotik
Koma, Hipotiroidizm,

inflamatuar Miyopatiler

Polimiyozit, Dermatomiyozit,
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Enfeksiyonlar Bakteriler (Escherichia Coli, Shigella,
Salmonella, Streptococcus Pneumoniae,
Staphylococcus Aureus, B-Hemolitik
Streptokok A, Clostridium, vb),

Viriisler (Influenza A ve B, CMV, HSV, EBV,
HIV, Coxsackie, vs.),

Diger nedenler Antikolinerjik Sendrom,
L-Dopa Aliminin Kesilmesi,

Etyoloji
Rabdomiyoliz dort ana patofizyolojik mekanizmayla siniflandirihir;

1. Kasin hiicresel diizeyde ATP kullanimi ve iiretiminde yetersizlik,
Iskelet kaslarina oksijen, glikoz gibi besinlerin sunumundaki yetersizlik,

3. Oksijen ve besin saglamak icin organizmanin yeteneginden fazla metabolik taleplerde
artis,

4. Dogrudan miyosit hasari,

Eriskinlerde rabdomiyolizin en sik nedenleri arasinda yasadigi maddeler, alkol bagimliligi,
ilaclar, kas hastaliklari, travma, noroleptik malign sendrom (NMS), ndbet ve hareketsizlik
vardir®. Pediatrik hastalarda ise en sik nedenler viral miyozit, travma, bag dokusu hastaliklar,
egzersiz ve ilag¢ doz asimidir'® (Tablo 1).

Travma

Rabdomiyoliz travmatik olaylardan sonra gériilebilmektedir. Ozellikle kiint travmalar sonras,
crush yaralanmalarda, yiiksek voltajh elektrik carpmalarinda ve 3. derece yanik vakalarinda
goriilir*2, Crush yaralanmalar siddetli travmayla iliskilidir. Depremler, bombalamalar, bina
¢okmesi, mayin patlamasi ve tren kazalan sonrasinda goriilir>?. Travmatik rabdomiyolizin
patogenezinde, baromiyopati yaninda kaslara gelen oksijenin yetersiz kalmasi (kas iskemisi)
ve iskemi-reperfiizyon hasari rol alir. Yiiksek voltajli elektrik carpmalarinda ve 3.derece yanik
vakalarinda direkt miyofibril hasari s6z konusudur.

Elektrolit Bozukluklari

Hiponatremi, hipernatremi, hipokalemi ve hipofosfatemi gibi agir elektrolit bozukluklar Na-
K-ATPaz pompa fonksiyon bozuklugu ile membran parcalanmasinin sonucu olarak
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rabdomiyolize neden olabilir®*,
Uzamis immobilizasyon

Anestezi, koma, uyusturucu ya da alkole bagl yercekimi bagimli viicut bélgelerine uzun siireli
basinin baromiyopatiye bagli rabdomiyolize neden oldugu rapor edilmistir. Primer olarak
sorumlu tutulan ise iskemi-reperfiizyon mekanizmasidir®**,

Asin Kas Aktivitesi

Agir fiziksel egzersiz, rabdomiyolizin en sik sebeplerinden biridir. Enerji Giretim ve tiiketimi
arasindaki dengesizlik sonucunda gelisir. ATP bagimli hiicre membran iyon pompalarinda
disfonksiyon, iyonize kalsiyum artisi ve rabdomiyoliz goriiliir. Onemli olarak diisiik yogunluklu
egzersizle de ortaya ¢ikan rabdomiyoliz vakalar bildirilmistir®,

Kas iskemisi

ATP iiretimi, kas dokusunun perfiizyonunu bozan arter tikanikligi, karbon monoksit
zehirlenmesi ve eksternal kompresyon gibi nedenlere bagl olarak azalir. Kas hiicresinin
hipoksik kalmasiyla kas hasan 2 saat icinde baglar. Geri doniisiimsiiz anatomik ve fonksiyonel
degisiklikler 4 saatte ve hiicre nekrozu 6 saatte goriilmeye baslar”’.

Yiiksek Isi

Asiri 151 sarkolemmanin yapisini bozarak rabdomiyolize neden olur. Viicut sicakiginin 42 °C de
45 ila 60 dakikadan daha fazla siirmesi hiicresel hasara yol acar. Sicak ¢arpmasi, noroleptik
malign sendrom ve malign hipertermi, asini 1si artigina ve kas yikimina yol actigi bilinen
durumlardir’®, Benzer sekilde, hipotermi de membran proteininin yapisal biitiinligini
bozdugundan, sarkolemma membran fonksiyon bozuklugu ortaya ¢ikar.

Enfeksiyonlar

Rabdomiyoliz; bakteriyel, viral, fungal ve parazit enfeksiyonlari sonrasinda rapor edilmistir.
Sepsis kaynakli doku hipoksisi, dogrudan bakteriyel miyosit invazyonu, glikolitik ve oksidatif
enzim aktivitesinde azalma, lizozomal enzim aktivasyonunda azalma ve endotoksinle iligkili
hasar patogenetik mekanizmalar olarak suclanmistir'. Legionella tiirlerinin neden oldugu
bakteriyel enfeksiyonlar eriskinlerde goriilen rabdomiyolizle klasik olarak iligkilidir.
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Metabolik Miyopatiler

Rabdomiyolizin ¢ok sik rastlanmayan sebeplerinden biri kalitimsal hastaliklardir. Kalitimsal
hastaliklar, karbonhidrat ve lipid metabolizmasi veya miyopatilerdeki enzim eksiklikleri ile
kendini gosterir®®, Bu enzim eksiklikleri glikoliz, glikoneogenez, yag asidi oksidasyon
bozuklugu ve mitokondriyal hiicresel solunum bozukluklarina yol acar. Bu bozukluklar
genellikle cocukluk doneminde ortaya cikar ve klinikte asemptomatik seyrederler. Ancak viral
infeksiyonlar, egzersiz veya aclik gibi predispozan nedenler rabdomiyolizin goriilmesine zemin
hazirlar. En sik goriilen genetik neden ise miyofosforilaz enzim eksikligine bagh McArdle
hastaligidir*.

Konnektif Doku Hastaliklan

Nadir olmakla birlikte, polimiyozit, dermatomiyozit ve Sjogren sendromu gibi bag doku
hastaliklarinda rabdomiyoliz vakalan bildirilmektedir.

Biyolojik Toksinler

Yilan 1sirmasi ve ari sokmasi sonrasi miyotoksik ajanlarin salimmina bagli rabdomiyoliz
vakalari bildirildi*“.

Klinik

Rabdomiyolizin en sik gorilen klinik semptomlari arasinda kas gii¢siizliigi, kas agnsi, koyu
renkli idrar ¢ikarma yer almaktadir. Rabdomiyolizin kesin tanisi laboratuar testlerine bagl
olmasina ragmen klinik olarak olusturdugu semptomlara dikkat etmek gerekir.
Rabdomiyolizin hafif formlarinda herhangi bir kas belirtisi olmayabilir. Siddetli rabdomiyoliz
de ise etkilenen kaslarda agri, sislik, hassasiyet ve giicsiizlik ortaya cikar. Kas dokusunun
yikimina bagli olarak kan dolagiminda elektrolit bozukluklari ortaya ¢ikabilir ve buna bagh
bulanti, kusma, konfiizyon, koma veya kalp ritim problemleri gériilebilir. idrar koyu renkli
olabilir, bu idrarda miyoglobinin varhgini diisiindiiriir. Bobreklerde hasar kas yikimi
baslangicaindan genellikle 12-24 saat sonra idrar yapiminda azalma veya yokluguyla kendini
gosterir. Kaslarda ddem gelismesine bagli olarak kompartman sendromu goriilebilir.
Kompartman icinden gegen sinirlerin inerve ettigi alanda periferik noropati bulgular ortaya
cikabilir. Kompartman sendromu gelisen hastalarda normalde distal nabizlar ele gelir, eger
alinamaz ise tabloya bagka bir patolojinin eklendigi diisiiniilmelidir®.

Arsiv Kaynak Tarama Dergisi . Archives Medical Review Journal



594 Rabdomiyoliz

Tani

Rabdomiyoliz semptomlarinin klasik triadini miyalji, gii¢siizliik ve cay rengi idrar olusturur.
Sistemik bulgulan arasinda tagikardi, ates, bulanti, kusma, halsizlik, kirginlik gibi non-spesifik
bulgular goriilebilir. Akut bobrek yetmezligi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon ve
multiorgan yetmezligine bagli bulgular da goriilebilir. Rabdomiyoliz tanisinin konmasi icin
klinisyen de oykii ve fizik baki yoluyla klinik anlamda siiphe olusmalidir. Klasik triad hastalarin
% 10’'undan azinda goriilmekle birlikte risk faktorleri (travma, sepsis, muskiiler hastalik,
immobilizasyon) olan hastalarda rabdomiyolizden siiphelenmek gerekir.

Laboratuvar

Laboratuvar testlerinde altin standart kreatinin kinaz testidir. Heniiz tist sinir degeri iizerinde
konsensiis saglanamamis olsa da normal referans degerinin 5 kat iizerindeki degerler iist sinir
olarak kabul edilmektedir. Bazi kaynaklara gore tani icin 10 kat artig gereklidir®.

Serum Kreatin Kinaz

iskelet kaslarinda aktiflesir ve kreatin fosfattan bir fosfat grubunu kopararak ADP’ye
transportunu katalize eder (CP + ADP «» C+ ATP)®*, (K" nin {i¢ izoenzimi mevcuttur; a) (K-
MM, esas olarak iskelet kaslarinda ayni zamanda miyokardin da kiiciik bir kisminda bulunur ve
rabdomiyoliz de siklikla artan enzimdir. b) CK-MB, temel olarak miyokardda bulunur. c) CK-BB
ise esas olarak, beyin ve bobrekte bulunan enzimdir,

Artmis serum kreatin kinaz diizeyleri rabdomiyolizin isaretidir™®. CK'nin yan 6mrii 1.5 giindir,
12 saatte diizeyleri artar, ilk 3 giin icinde pik seviyesine ulasir ve 5 giin icinde normal diizeyine
iner. Kas hasarinin derecesiyle CK diizeyleri arasinda korelasyon vardir. Kreatin kinaz ATP’nin
enerji deposu olarak fonksiyon goriir. Belirgin kalp ya da beyin hasar olmadan (K diizeyinin
normal sinirnin (1000 U/L) bes kat Gstiine ¢ilkmasi taniyr dogrular. Yiksek CK diizeyleri ile
akut bobrek yetmezligi arasinda dogrudan bir iligki vardir®'. CK diizeylerinin birkag yiiz binden
3,000,000 U/L'e kadar yiiksek degerlere ciktigini gosteren olgular bildirilmistir®2.

Serum ve idrar Miyoglobin

Miyoglobin, globin ve bir hem molekiilinden olusan koyu kirmizi renkli bir proteindir.
Miyoglobinin gorevi, oksijenin kismi basinanin diisiik oldugu kosullarda iskelet ve kalp
kaslarinda mitokondriye oksijen tasimaktir. idrarda miyoglobin saptanmasi rabdomiyoliz
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tanisinda kullanilan bir yontemdir. Rabdomiyolizde serum miyoglobin diizeyleri 1-3 saat
icinde artmaya baslar, 8-12 saat icinde pik diizeylerine ulasir ve hasar baglangicindan 24
icinde normal seviyelerine gelir. Bu nedenle idrar veya serumda ilk 24 saat icinde miyoglobin
saptanmasi rabdomiyoliz tanisi icin patognomoniktir™=*. Miyoglobin baglangicta glomeriilden
stiziilir ve tiibiillerden endositozla reabsorbe edilir. Tim diger diigik molekiil agirlikh
proteinlerde oldugu gibi kiiciik bir miktari idrarla disari atilir. idrarda miyoglobinin normal
konsantrasyonu 10 pg/L'den, serumda ise 100 pg/L'den azdir. Serum miyoglobin
konsantrasyonu 0,3 mg/L ve bobrek esik degeri 1,0 mg/dL astiginda reabsorbsiyon kapasitesi
doymus olur ve fazla miyoglobin idrarda gériilir***. Kan veya idrarda saptanmasi bobrek
yetmezligi agisindan yiiksek risk ile iligkilidir’'. Ciddi rabdomiyoliz vakalarinda miyoglobiniiri
goriilirken hafif vakalarda goriilmeyebilir. idrardaki renk degisikligi her zaman
miyoglobiniiriyi gostermez. Eritrositlerin yapisal frajilitesi, mikroanjiyopati gibi hemoliz
nedenleri, renal ve postrenal hematiiri nedenleri, rifampin, fenitoin gibi ilaclar ve yiyecekler
idrarda kirmizi kahverengi renk degisikligine neden olabilirler*.

Tablo 2. Miyoglobiniiri, hemoglobiniiri ve hematiiri ayiria tanisi

Hematiiri

Miyoglobiniiri

Hemoglobiniiri

Neden

Rabdomiyoliz

Hemoliz

idrar Dipstick

+

+

Testi

Mikroskobik - - +
incelemede
Eritrosit Varlgi

Yiiksek Serum (K + - -
Diizeyleri

Bulanik Serum - + -

idrar Dipstick Testi ve idrar Tahlili

Serum miyoglobin diizeyi 0,3 mg/L diizeyini asarsa idrarda dipstick testi ile saptanabilir.
Dipstick testi hemoproteinleri pozitif olarak algilar bu nedenle miyoglobin, hemoglobin veya
hemoglobinden zengin hiicreler varhiginda aynm tam olarak yapilamaz”. Mikroskopik
inceleme pozitif idrar dipstick testi durumunda hematiirinin dislanmasi icin kullanilmaktadir.
Mikroskobik inceleme ile eritrositler goriilerek hemoglobin ve miyoglobin arasindaki ayrim
yapilmaktadir. Dipstik testi ile kan reaksiyonuna ragmen sedimentte az sayida eritrosit
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goriilmesi, koyu renkli silindirlerin saptanmasi hematiiriyi ekarte ettirir. Ancak, sedimente
eritrosit goriilmesi rabdomiyoliz ihtimalini ekarte ettirmez. Rabdomiyolizli olgularla yapilan
bir retrospektif calismada idrar tetkiklerinin %32'sinde idrar sedimentinde eritrositler
saptanmistir®.

Yiikselmig bir plazma (K diizeyi ile birlikte miyoglobiniiri varligi rabdomiyolizi gosterir.
Plazma miyoglobin konsantrasyonu 100-300 mg/L iizerinde, makroskopik miyoglobiniiri
kendini koyu kahve renkli idrar olarak gdsterecektir. Rabdomiyolizde idrar, miyoglobin
silendirleri ve iirik asit kristalleri nedeniyle asidiktir. Miyoglobin ve lizise ugrayan miyositler
nedeniyle idrarda proteiniiri goriilebilir’®. (Tablo 2).

Rabdomiyoliz Komplikasyonlari ve Tedavisi

Rabdomiyoliz tedavisinde etkene yonelik tedaviye, akut bobrek yetmezliginin dnlenmesine ve
hayati ya da ekstremiteyi tehtid eden komplikasyonlari nlemeye odaklanilmalidir. (Tablo 3)

Akut Bobrek Yetmezligi

Egzersize bagh rabdomiyoliz goriilen hastalarda eger altta yatan predispozan faktor yoksa
akut bobrek yetmezligi (ABY) nadiren gelisir. Rabdomiyoliz olgularinin %10-60'inda akut
bobrek yetmezligi goriiliirken, ABY vakalarinin %10'nda sebep rabdomiyolizdir®®. Baslangicta
yiiksek kreatinin, kan iire azotu ve baz defisiti saptanan hastalarda rabdomiyolize bagli ABY
geligim riskinin arttigi saptanmistir®.

Hipovolemi intravaskiiler alandaki sivinin hasarli kas dokusuna ge¢mesi sonucu olugur. Neden
oldugu hipotansiyon sonucu bébrek perfiizyonu bozulur ve prerenal ABY gelisebilir. Ozellikle
dogal afetler nedeniyle rabdomiyoliz gelisen hastalarin suya ulasamamasi, insensibl
kayiplarin yerine konulamamasi hipovolemiye katkida bulunur. Eslik edebilecek kanama
nedeniyle hastalarda hipovolemi belirginlesebilir. Hasara ugrayan kas dokusundan salinan NO
nedeniyle kas dokusunda vazodilatasyona bagl kan géllenmesi goriiliir. Buna sekonder olarak
salinan  sistemik vazokonstriiktor maddeler nedeniyle renal perfiizyon azabilir.
Rabdomiyolizin neden oldugu hipokalsemi ve hiperkalemi, kardiyak depresyona neden olarak
atim hacminde azalma sonucu renal hipoperfiizyona katkida bulunur. Bu nedenlerden dolayi
renal hipoperfiizyon sonucu hastalarda akut tiibiiler nekroz geligebilir. Miyoglobinin
vazokonstriiktor etkisi nedeniyle renal perfiizyon azalarak ABY'ye katkida bulunur. Bunun
sonucunda glomeriiler filtrasyon azalir ve intratiibiiler akim yavaglar. Dehidrate hastalarda
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intrattibiiler miyoglobin konsantrasyonu artmistir. Asidik idrarda miyoglobin ile Tamm-
Horsfall proteinleri etkileserek silendir olusturur ve intraluminal alanda miyoglobinler ¢oker.
Bu faktorlerin etkisiyle tiibiiler obstriiksiyon geliserek hastalarda ABY gelisebilir. Ayni
zamanda idrar pH'sinin 5.5’in altina diistiigii durumlarda miyoglobin ferrihemata doniiserek
tiibiler toksisiteye neden olur. Eslik eden dehidratasyon bu toksisiteye katkida bulunur®.

Miyoglobin proksimal tiibiiliislerden geri emilir ve yapisindaki porfirin halkasi metabolize
olarak serbest demir aciga cikarilir. Asini serbest demirin proksimal tiibiiliislerde birikmesi
sonucu agida serbest radikaller gikar ve oksidan stres nedeniyle tubiillerde hasar olusur®.

ABY gelisimine katkida bulunan diger nedenler arasinda reperfiizyon hasari, endoktoksinler,
hiperfosfatemi, hiperiirisemi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon ve diger faktorler
bulunmaktadir. Reperfiizyon hasari sonrasi agiga ¢ikan oksijen radikalleri hem dogrudan hem
de lipid peroksidasyonuna neden olarak renal hasara katkida bulunur. Hiperfosfatemi bobrek
dokusunda kalsiyum fosfat tuzlannin ¢okmesine neden olarak, hiperiirisemi ise drik asit
tikaclarina neden olarak tiibiiler obstriiksiyona katkida bulunabilir. Hasara ugrayan kas
dokusundan salinan tromboplastin sonucu DIK gelisimi uyarilir, bunun sonucunda ise DIK,
glomeriillerde olusan mikrotrombiislere baglh ABY gelisimine katkida bulunur. Hastalarda
eszamanli  gelisen komplikasyonlarin - tedavisinde kullanilan ~ antibiyotikler, ozellikle
aminoglikozidler, non-steroid  antienflamatuar ilaglar ABY gelisimine  katkida
bulunmaktadir®'.

ABY tedavisi altta yatan nedenin tedavisi, rabdomiyolizin dnlenmesi, sivi resiisitasyonu ve
renal raplasman tedavilerinden olusmaktadir. Tedavideki primer ama¢ akut bobrek
yetmezligine neden olan faktdrleri, voliim deplesyonunu, tiibiiler obstriiksiyonu, asidiiriyi ve
serbest radikal olusumunu onlemektir. Bariz bobrek yetmezligi gelistiginde tek giivenilir
tedavi yontemi renal replasman tedavileridir’®. Dogal afetler nedeniyle uzun siire kurtaniimay
bekleyen hastalarda sivi tedavisi hasta kurtanlmadan dnce baglatiimalidir.

ABY gelismesinin dnlemede en dnemli tedavi erken ve etkin intravenoz sivi resiisitasyonudur.
Renal kan akimini, glomeruler filtrasyon hizini ve iirinasyonu arttirir. Erken agresif sivi tedavisi
evrensel olarak kabul goriirken kullanilmasi gereken sivi tiirlerinde ve ozellikle idrar
alkalinizasyonu hala tartismalidir.  Ancak hastalarda potasyum iceren sivilar asla
kullaniimamalidir.

Bugiine kadar yapilan prospektif calismalarda idrar alkalinizasyonunun ve loop diiiretikleri
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yada mannitol ile yapilan zorlu diiirezin fayda sagladigi gosterilememistir®’. Az sayida vaka
serisinde ise ezilme (crush) yaralanmalarinda mannitol kullaniminin  ve idrar
alkalinizasyonunun  rabdomiyolize bagli ABY gelismesini onlemede etkili oldugu
saptanmistir®, Ancak cerrahi yogun bakimda yatan, kreatinin kinaz diizeyi >5000 U/L olan
travma hastalarinda yapilan calismada bikarbonat ve mannitol tedavisi alan ve almayan
hastalar arasinda ABY gelisimi ve diyaliz ihtiyac agisindan anlamli bir fark bulunamamistir®.
Idrar alkalinizasyonunda amaclar asidik idrarda artan miyoglobin presipitasyonunu dnlemek,
asidik ortamdaki miyoglobinin indiikledigi renal vazokonstriiksiyonu onlemek, lipid
peroksidasyonunu serbest radikaller araciligiyla olusan tiibiiler hasan onlemektir. idrar pH'si
<6,5 oldugunda her 1 litre %5 dextroz icerisine 100 mmol bikarbonat eklenerek 1 L serum
fizyolojik ile doniisiimlii olarak verilmesi dnerilmistir.

Tablo 3. Rabdomiyoliz Komplikasyonlar

Akut Bobrek Yetmezligi,

Metabolik Diizensizlikler,

Hiperkalemi,

Hipokalsemi,

Hiperiirisemi,

Hiperfosfatemi,

Hiperkalsemi (Ge¢ Dénemde),

Hipofosfatemi (Ge¢ Donemde),

Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon,

Mekanik Komplikasyonlar,

Kompartman Sendromu,

Periferik Noropati,

Mannitol kullammindaki amaclar; hiperosmotik ozelligi sayesinde renal kan akimini,
glomeruler filtrasyon hizini ve iriner akimi arttirmak, miyoglobin atilimini arttirmak, kas
odemini ve kompartman basincani azaltmak, sinir basisini azaltmak ve serbest radikalleri
temizlemektir’®%, Giinliik 200 gr, toplamda ise 800 gr kullanimi dnerilmistir. Loop diiiretikleri
de (furosemid) riner akimi arttinr ancak rabdomiyolizli hastalarda faydasini gdsteren
herhangi bir alisma yoktur. idran asidifiye edebileceginden kullanimina karsi gikilmaktadir.
Glutatyon ve vitamin E analoglari ile yapilan deneysel hayvan calismalan miyoglobin aracil
oksidan hasari 6nlemede umut vaadetmektedir.
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Rabdomiyolizin siddetine bagli olarak hastalarda ilk 24 saatte 10-20 litre kadar sivi ihtiyaci
olabilir. Ancak 70 kg olan bir hastada makul hedefler 2,5-3 mL/kg/saat ya da 200-300 mL/saat
idrar gkisinin saglanmasidir. intravendz sivi tedavisi hastalarda kreatinin kinaz diizeyinin
1000 U/L altina inene kadar devam edilmelidir.

Renal Replasman Tedavileri

Rabdomiyolize bagli akut bobrek hasari gelisen hastalarda KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes) siniflamasina gore tedaviler onerilmistir. Evre 1 akut bobrek hasan
saptanan hastalarda konservatif tedaviler (sivi resiisitasyonu, sodyum bikarbonat ve
mannitol) onerilirken Evre 3 akut bobrek hasar saptanan hastalarda renal replasman
tedavilerinin baglatilmasi onerilmistir. Evre 2 akut bobrek hasari saptanan hastalarda ise
konservatif yaklagimlarla birlikte renal replasman tedavilerinin g6z oniinde bulundurulmasi
onerilmistir®’.

Renal yetmezligin diger nedenlerinde oldugu gibi acil diyaliz endikasyonlan arasinda
diizeltilemeyen metabolik asidoz, tedaviyle diizeltilemeyen hiperkalemi ve diger elektrolit
dengesizlikleri, Giremi bulgularinin saptanmasi, aniiri ya da oligiiriyle birlikte hipervolemi
saptanmasi yer almaktadir. Hiperkaleminin diizeltilmesi hayati tehdit eden komplikasyonlar
nedeniyle onceliklidir. Rabdomiyolize bagli renal replasman tedavi ihtiyaci olmasi, hastalarda
kalia diyaliz ihtiyaa olacagini gdstermez. Konvansiyonel hemodiyaliz miyoglobini
biyiikligiinden dolay: efektif olarak filtre edemez. Dolayisiyla hastalarda renal replasman
tedavileri endikedir. Intermittant hemodiyaliz ya da siirekli yavas tedaviler (siirekli
arteriovenoz ya da vendvendz hemodiyaliz yada hemodiyafiltrasyon) kullaniimalidir®’. Periton
diyalizi potasyum ve katabolik metabolitleri uzaklastirma agisindan yetersiz kalacaktir ancak
afet durumlaninda diger secenekler hazir olana kadar gecici fayda saglayabilir®. Plazma
degisimi ~ yontemiyle miyoglobinin  viicuttan uzaklastinimasinin  fayda sagladigi
gosterilememistir®.

Metabolik Diizensizlikler
Hiperpotasemi

Potasyum hiicre icinin ana katyonudur. Kas kontraksiyonu sirasinda aksiyon potansiyelinin
iletilmesinde onemli role sahiptir. Serum diizeyinin artmasi veya azalmasi ndromuskiiler
iletide bozukluklara neden olacaktir. Ayni zamanda potasyum kas kontraksiyonu sirasinda
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vazodilatasyonu saglayarak kasin yeterli kanlanmasini ve kaslardan metabolik artiklarin
tasinmasini saglar®'.

Rabdomiyolizde hiperpotasemi olusmasinda birden ok faktor rol alir; hasara ugrayan kas
dokusundan potasyum agida ¢ikmasi, hastalarda eslik eden ABY nedeniyle potasyum
atihminin azalmasi, hastalarda eglik eden ABY nedeniyle metabolik asidoz gelismesi ve H*
iyonunun hiicre icine ge¢ip potasyumun hiicre disina ¢ikmasi, dehidratasyon, medikal
tedaviler (transfiizyon), cerrahi girisimler, artmis katabolizmadir.

Rabdomiyolizin en sik ve en onemli laboratuvar bozuklugu hiperpotasemidir. Bu hastalardaki
oliimlerin onde gelen nedenidir. Hiperpotasemi kardiyak aritmilere ve kalp yetersizline neden
olarak istenmeyen sonuclar dogurmaktadir. Bu nedenle hastalarin ilk degerlendirmelerinde
vitallerine bakildiktan sonra EKG cekilerek hiperpotasemi bulgularini degerlendirmek ve
gerekirse tedavisini baslamak oncelik arzetmektedir. Bobrek fonksiyon testleri normal veya
hafif yiiksek saptanan hastalarda bile fatal hiperpotasemiler ortaya gikabilir®'.

Rabdomiyolizli hastalarin bazilarinda hipopotasemi saptanmistir. Eforla iliskili rabdomiyolizin
erken doneminde hastalarin yaklasik yanisinda hipopotasemi saptanmistir®. Ayrica travmatik
rabdomiyoliz olgularinda potasyum alim azligina ve/veya poliiiri doneminde idrardan artmig
kayip nedeniyle hipopotasemi gdriilebilir®. Ayni zamanda banka kani transfiizyonlari, ilaglar
(ACE inhibitérleri, ARB, NSAIl,) potasyum iceren sivilarin kullanilmasi, potasyumdan zengin
yiyecek ve iceceklerin (meyve sular) verilmesi hiperpotasemiye katkida bulunur. Hastalarda
potasyum icerigi diisiik karbonhidrat agirlikli diyetle beslenme ve potasyum degistirici recine
(kayeksalat) kullanilabilir.

Hiperpotaseminin acil tedavisinde kalsiyum glukonat, insiilin dekstroz tedavisi, B2 adrenerjik
agonistler, diiiretikler, sodyum bikarbonat ve hemodiyaliz kullanilabilir. Rabdomiyolize bagh
hiperpotaseminin tedavisinde insiilin dekstroz tedavisi etkin olmayabilir ¢linkii hasara
ugramis kas hiicrelerine potasyum gocii fazla olmaz”.

Hipokalsemi

Rabdomiyolizin diger sik rastlanan laboratuvar bulgularindan birisi de hipokalsemidir. Bu
hastalarda hipoalbiiminemi de sik goriilebileceginden diizeltilmis kalsiyum hesaplanmalidir.
En 6nemli komplikasyonu hiperkaleminin kardiyak toksisitesini potansiyelize ederek kardiyak
oliimlere katkida bulunmasidir®,
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Hipokalsemi nedenleri arasinda bircok faktor bulunur; hiperfosfateminin dogrudan etkisi,
plazma kalsiyumunun hiicre icine go¢mesi, hiperfosfatemi nedeniyle kalsitriol sentezinin
baskilanmasi ve kemik dokunun parathormon (PTH) etkisine direncli hale gelmesi, hasarli kas
dokusunda kalsiyumun ¢okmesi (metastatik kalsifikasyon).

Hastalarda tetani gibi hipokalsemi semptomlar ve hiperpotasemiye bagl kardiyak aritmi riski
olmadigi siirece kalsiyum diizeyini normale getirmek amacyla kalsiyum tedavisi verilmez.
Ciinkii verilen kalsiyjumun ¢ogu hasarli kas dokusunda ¢okerek metastatik kalsifikasyona
katkida bulunur ve hiicresel boyutta hasari arttirabilir. Digitalize hastalarda intravendz
kalsiyum tedavisi kontrendikedir. Hipokalsemi tedavi gerektiginde kalsiyum globionat,
glikonat ve kloriir preparatlan kullanilabilir.

Hiperkalsemi

Hiperkalsemi ise hem erken donemde hem de ge¢ donemde goriilebilir. Erken donemde
dehidratasyona bagl total protein miktari artmis hastalarda goriilir. Ge¢ donemde ise akut
tiibiiler nekrozun poliiiri doneminde siklikla goriiliir. Sebepleri arasinda kaslarda ¢okmiis olan
kalsiyumun remobilizasyonu, PTH direncinin ortadan kalkmasi, iyilesmekte olan bobrekten D
vitamini sentezinin artmasi ve intestinal sistemden emilen kalsiyum miktarinin artmasidir.
Hipokalsemik donemde tedavi amaciyla kalsiyum replasmani yapilan hastalarda ge¢ donemde
hiperkalsemi daha sik goriiliir. Tedavide intravendz sivi ve diiretikler kullanilir.

Hiperiirisemi

Hiperiirisemi, rabdomiyolize bagli ABY'ler de daha sik goriilmektedir. Bunun nedeni nekroza
ugrayan kas hiicresinin niikleuslarindan salinan adenin niikleotidlerinin karacigerde ksantin,
hipoksantin ve iirik aside doniismesidir. Bu nedenle karaciger yetersizligi olan hastalarda
hiperiirisemi belirgin olmayabilir. Ayni zamanda ABY'ye bagl da hiperiirisemi gelisebilir.
Allopurinol kullanimi faydali olabilir. Ciinkii iirik asit diretimini azaltir ve ayni zamanda serbest
radikal toplayicisidir®.

Hiperfosfatemi

Rabdomiyolizde hasara ugrayan hiicrelerden agida ¢ikan fosfat nedeniyle hiperfosfatemi
goriilir. Hiperfosfatemi kalsiyumla birlikte CaPO, olusturarak yumusak doku kalsifikasyonuna
ve hipokalsemiye neden olur. Ayni zamanda 1-a-hidroksilaz enzimini baskilayarak
hipokalsemiye katkida bulunur. Hipokalsemi nedeniyle hastalarda PTH diizeyleri artsa bile
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kemik dokuda gelisen PTH direnci nedeniyle hipokalsemi diizeltilemeyebilir. Bu PTH
diizeyindeki artig iyilesme doneminde hiperkalseminin patogenezinde rol alir®®. Ayni zamanda
hiperfosfatemi, ABY gelisimine katkida bulunur ve bazi durumlarda ani 6liime neden olabilir.
ABY ile komplike olmayan rabdomiyoliz durumlarinda erken donemde hiperfosfatemi
goriilmeyebilir’". Mortalite ve diyaliz gereksinimi agisindan prediktif degere sahiptir®'.

Protein kisitlamasi hiperpotasemi tedavisinde faydalidir ancak hiper katabolik durumda olan
bu hastalarda proteini kisitlamak uygun olmayacaktir. Bu hastalarda fosfat baglayic
aliminyum hidroksit preparatlarinin yemek sirasinda 30-60 ml alinmasiyla diyetten fosfor
alimi etkin bir gekilde engellenebilir. Serum fosfat diizeyi >7 mg/dL oldugunda oral fosfat
baglayia ajanlarla tedavi edilmelidir. Hiperfosfatemide en etkin tedavi hastayi diyalize
almaktir. Hiperfosfatemisi bulunan hastalarda gereksiz kalsiyum infiizyonu yapmaktan
ozellikle kagnmak gerekir ¢iinkii kalsiyjum fosfat tuzu olusturarak kalsiyumu dokularda
cokeltir. Hipofosfatemi ise serum fosfat diizeyi <1 mg/dL oldugunda tedavi edilmelidir’.

Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon

Hasarll kas hiicrelerinden salinan protrombotik maddeler, ozellikle de tromboplastin,
koagiilasyon kaskadini aktiflestirir ve kapillerde ve glomerullerde trombiis olusumuna neden
olur. Bir seride DIK'in en fazla sepsis nedeniyle gelistigi ve enfeksiyon kaynag olarak en sik
yerin fasyatomi bdlgesinin oldugu saptanmigtir’’. Destek tedavisi ve komplikasyonlarina
yonelik tedavi yapmak gerekir. Spontan olarak birkac giin icerisinde diizelir.

Mekanik Komplikasyonlar
Kompartman Sendromu

Rabdomiyolizde hasarli hiicrelere kalsiyum ve sodyumun masif geisi sonucu iskemide artisa
neden olan lokal ddem gelisir ve kompartman ici basing artar. Artmig kompartman ici basing
kas dokusunda nekrozun artmasina neden olacaktir. Karakteristik bulgu ve semptomlar
arasinda agri, parestezi, paralizi, solukluk ve nabizsizlik yer alir. Tani koymada en giivenilir
semtom ve bulgu artan agn ve etkilenen kasin pasif gerilmesi sonucu olusan agndir. Nabiz
varligi taniyi ekarte ettirmede yardima degildir.

Kompartman sendromu tanisi primer olarak klinik tamidir. Perfiizyon basinci ile birlikte
kompartman basinanin saptanmasi hastalarin tedavisinde onemli bir tanisal ara¢ olarak
kullanilmaktadir™. Tani, hastada alisiimadik ciddi agri, kompartmanin palpasyonunda agri
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olmasi ve gerilim hissedilmesi, pozitif pasif kas germe manevrasi, uygun bdlgede parezi
saptanmasi kardinal bulgularina gore yapilir™. (Diyastolik basin¢—Doku Basina <30 mmHg)
ise hastada kompartman sendromu vardir ve cerrahi tedavisi gereklidir. Kompartman ici
basing 30 mmHg'yi astigi zaman Klinik agidan onemli kas iskemisi olusmaktadir. Hipotansif
hastalarda daha diisiik kompartman basinglarinda perfiizyon problemi olusabilir. Hipotansif
olmayan hastalarda intrakompartman basinanin 50 mmHg'den yiiksek oldugunda ya da 6
saat boyunca 30 mmHg'den yiiksek oldugunda fasyatomi yapilmalidir®®-®,

Medikal fasyatomi mannitol tedavisi ile yapilan dekompresyondur. Cerrahi fasiyatomiden
kagnmaya imkan taniyabilir ya da cerrahi fasiyatomiye kadar zaman kazandirabilir.
Kompartman ici basinainda hafif artma olan hastalarda fasiyatomi ihtiyacini azaltabilir.

Periferik Noropati

Etkilenen kasin 6demi sonucunda periferal sinirlere basi geligir ve iskemiye neden olarak
paralizi ve paresteziyle sonuclanabilir. Siklikla proksimaldeki sinirler etkilenir ve ayni
ekstremitede birden fazla sinir etkilenebilir. Birka¢ giin veya hafta icerisinde semptomlar
gerileyebilirken bazi hastalarda kalici olabilir.

Sonug

Rabdomiyoliz mortalite ve morbiditeye neden olan kompleks, multisistemik etkileri olan bir
sendrom olarak tanimlanabilir. Etyolojisi genis olmakla birlikte tanisinda rabdomiyolizin Klinik
bulgu ve semptomlani varliginda serum CK ve idrar-serum miyoglobin 6l¢iimiine
dayanmaktadir. Eglik eden komplikasyonlara bagli olarak bu hastalarin tedavisinde
multidispliner bir yaklagim gerekmektedir. Rabdomiyolizli hastalarin biiyiik cogunlugunda
erken, agresif sivi resiisitasyonu akut bobrek yetmezligini onlemede cogunlukla yeterlidir.
Renal replasman tedavileri destekleyici tedavilerdir ve ozellikle idrar ¢ikisi olan hastalarda
birinci basamak tedavi degildirler. Bikarbonat, mannitol ve loop diiiretiklerinin kullanimini
destekleyen ¢ok az kanit vardir. Tedavideki etkinliklerinin gdsterilebilmesi icin prospektif
randomize klinik calismalara ihtiyac vardir.
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