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Rabdomiyoliz

Rabdomiyoliz, hiicre i¢i igeriginin kan dolasimina salinimi ile iskelet kasmin yikimi ile
karakterize klinik bir durumdur. Salinan hiicre i¢i igerik elektrolitler, enzimler ve miyoglobin
icerir ve sistemik komplikasyonlara neden olur. Kas nekrozu travmatik ve travmatik olmayan
rabdomiyoliz igin ortak faktordiir. Rabdomiyolizin sistemik etkisi kan dolagiminda kas
enzimlerinin asemptomatik yiikselmelerinden yasami tehdit eden akut bobrek hasarina ve
elektrolit anormalliklerine degisir.

Amerikan Travma Cerrahisi Dernegi (AAST) Yogun Bakim Komitesi, hasta bakiminin kritik
bakimla ilgili yonleri i¢in klinik konsensiis belgeleri gelistirir. Bu belgelerin amaci, mevcut en
iyi kanitlara dayali olarak yaygin klinik sorulara pratik yanitlar saglamaktir. Bakima rehberlik
eden kanit diizeylerinin giiclii olmayabilecegi ve/veya uygulamanin tartismali oldugu
odaklanmis konular1 ele alirlar ve uzman fikir birligine ve literatiiriin gozden gegirilmesine
dayanirlar. Bu sayi, kritik durumdaki cerrahi/travma hastasinda rabdomiyolizin tan1 ve
yonetimine odaklanmaktadir.

YONTEMLER

Bu belgenin konusu, AAST Yogun Bakim Komitesi tarafindan tartigilarak secilmistir.
Dokiimanin yazarlarindan olusan bir alt grup olusturuldu. Alt grup ele alinacak klinik sorulari
formiile etti ve aragtirma ve yazma gorevleri verdi. Yazarlar, literatiir taramas1 yoluyla klinik
sorularini arastirmak ve kendi boliimlerini yazmakla gorevlendirildi. Literatiir taramasi, klinik
sorulart ile ilgili olarak bireysel yazarlar tarafindan yapildi. Oneriler, referanslar ve icerik daha
sonra alt grup tarafindan incelendi ve fikir birligine varmak i¢in geri bildirimlere gore revize
edildi. Sonraki taslak, ilk ve son yazarlar tarafindan son diizenlemeden 6nce inceleme ve yorum
icin komiteye dagitildi.

GIRIS

Rabdomiyoliz, hiicre 6liimili ve potansiyel olarak toksik maddelerin dolasima salinmasiyla

sonuclanan, birincil (mekanik) veya ikincil (metabolik) iskelet kas1 yaralanmasi ile karakterize



edilen bir durumdur. Yonetim genellikle durumun birincil komplikasyonu olan akut bobrek
hasarinin (AKI) 6nlenmesi veya tedavisine odaklanir. Burada rabdomiyolizin nedenlerini,
tanisini, yonetimini ve sonuglarini kisaca gdzden gegirecegiz.

Hangi hasta popiilasyonlarinda rabdomiyolizden siiphelenilmelidir?

Travma hastalar

Oneri

Kas dokusunu igeren biiylik bir travmatik yaralanma yiikii olan hastalarda, &zellikle
ekstremiteleri veya ezilmis ekstremiteleri igeren ezilme yaralanmalart olan hastalarda
rabdomiyolizden siiphelenilmelidir. Vaskiiler yaralanmasi veya miiteakip reperfiizyon ile kas
iskemisi olan hastalar da rabdomiyoliz acisindan daha yiiksek risk altindadir.

Tartisma

Rabdomiyoliz, elektrolitler, miyoglobin ve sarkoplazmik proteinler gibi potansiyel olarak
toksik maddelerin kan dolasgimina salinmasiyla iskelet kasi yikiminmn sonucudur.! Tiim
rabdomiyoliz vakalarinin altinda yatan patofizyoloji, miyosit hiicre zariin bozulmasi ve hiicre
iceriginin dolasima sizmasidir.2 Bu, travmaya bagl dogrudan miyosit hasarindan veya miyosit
icinde ATP tedarikini etkileyen metabolik bozukluklardan kaynaklanabilir®> Travmatik
yaralanmalar, rabdomiyolizin yaygin bir nedenidir. Bir ¢aligma, travma yogun bakim iinitesi
ortamina kabul edilen kritik yarali hastalarin %85'inde bir dereceye kadar rabdomiyolizin
(anormal kreatin kinaz (CK)) biyokimyasal kanitin1 gostermistir, ancak yalnizca %10'unda
bobrek yetmezligi gelismistir ve yalnizca %S5'inde renal replasman tedavisi gerekmistir.
(RRT).* Coklu sistem travmasi olan hastalar, ekstremiteleri veya gdvdeyi tutan ezilme
yaralanmalar1 ve bir veya daha fazla ekstremitede kompartman sendromu olanlar en yiiksek
risk altindadir.5 Travma hastalarinda rabdomiyoliz i¢in diger bagimsiz risk faktorleri arasinda
55 yasindan {stii, Yaralanma Siddet Skoru (Injury Severity Score) 16'dan biiyiik, damar
yaralanmasini da i¢eren penetran travma, ciddi ekstremite yaralanmasi, erkek cinsiyet ve viicut
kitle indeksi 30kg/m2'den fazla olmak vardir.*®

Diisme ile seyreden durumlardan sonra uzun siireli hareketsizlik yasayan hastalar, 6zellikle
uzuvlar1 baglar1 veya govdeleri tarafindan 6nemli bir siire boyunca sikistirildiginda kas
hipoksisine yol acgarsa, rabdomiyoliz icin daha yiiksek risk altindadirlar® Dogrudan
kompresyon gibi iskelet kas1 iskemisine yol agan durumlar veya kompartman sendromu, kasta
geri doniisii olmayan hasara yol acabilir; iskemi doneminde devam eden yaralanmaya ek olarak,
hasarm cogu gercekte reperfiizyonla meydana gelebilir.” Travma, rabdomiyolizin yaygin bir

nedenidir, ancak tiim rabdomiyoliz vakalarmin %20'sinden azinin dogrudan yaralanma ile



iliskili oldugu diisiiniilmektedir; rabdomiyolizin metabolik veya tibbi nedenleri daha
yaygindir.®

Metabolik etiyolojiler

Oneri

Miyositlerde mevcut ATP arzin1 asan, artan metabolik taleplere neden olan tibbi bir durumu
olan herhangi bir hastada rabdomiyolizden siiphelenilmelidir. Bu, egzersiz gibi iskelet kasi
tizerindeki asir1 taleplerden, ilaglar veya toksinler gibi eksojen ajanlardan, kas hiicresini
etkileyen genetik kusurlardan veya miyopatilerden ve enfeksiyonlardan kaynaklanabilir.
Tartisma

Iskelet kasi tarafindan ATP iiretimini bozan herhangi bir siire¢ ve iskelet kasi enerji
gereksinimlerinin mevcut ATP'yi astig1 herhangi bir durum rabdomiyolize yol agabilir.® ATP
tiikenmesiyle, aktif tasima pompalart artik diisiik hiicre i¢i kalsiyum seviyelerini koruyamaz;
Hiicre i¢i kalsiyumdaki diizensiz artislar, sonunda kas hiicresinin parcalanmasiyla birlikte
kalsiyuma bagimli enzimlerin aktivasyonuna yol acar.! Rabdomiyolizin eforlu nedenleri, asir1
ve uzun siireli egzersiz veya status epileptikus gibi nobet aktivitesini icerebilir.’ En yaygin
olarak, ilaglar ve toksinler rabdomiyolize yol agar. Alkol kdétiiye kullanimi veya bagimliligi
aslinda rabdomiyoliz i¢in en yaygin risk faktorii olabilir; etanoliin kas dokusu metabolizmasi
ve aktif tagima pompalarinin inhibisyonu dahil hiicresel biitiinliik {izerinde dogrudan olumsuz
etkileri vardir.®® Kokain, eroin ve fensiklidin gibi diger yasa dis1 maddeler de rabdomiyoliz
vakalarina karisabilir.

Lipit diisiiriicii ajanlar, 6zellikle statinler, 6zellikle birlikte bobrek veya karaciger yetmezligi
olan hastalarda yaygin bir rabdomiyoliz nedenidir.! Influenza, Epstein-Barr viriisii,
Streptococcus pyogenes veya Staphylococcus aureus gibi enfeksiyonlar nadiren rabdomiyolize
yol agabilir.! Genetik glikoliz veya glikojenoliz bozukluklari, lipid metabolizma kusurlari veya
mitokondriyal bozukluklar gibi hastaliklar rabdomiyolizin nadir nedenleridir.® Son olarak,
malign hipertermi, sicak ¢arpmasi veya noroleptik malign sendrom gibi durumlar nedeniyle
viicut sicakhiginda asir1  degisiklikler olan hastalarda rabdomiyoliz gériilebilir.!! Bu
popiilasyonda rabdomiyoliz i¢in metabolik etiyoloji cok genistir ve bir dizi farkli risk
faktorlinlin dikkate alinmasi gerekebilir.

KLINIK BULGULAR

Rabdomiyoliz ile hangi klinik bulgular beklenir?

Oneri

Rabdomiyoliz prezentasyonu asemptomatikten, akut kas zayifligi, agri/hassasiyet ve etkilenen

ekstremite veya viicut bolgesinin sigsmesi (dolor, tiimor) dahil olmak iizere yaygin olarak



goriilen klinik 6zelliklere kadar degisebilir.*? Koyu renkli (gay renkli) idrar ek bir yaygm bulgu
olabilir. Uygun tedaviyi baslatmak i¢in diisiik klinik stiphe esigi yaninda uygun laboratuvar ve
tibbi hikaye garanti edilir.

Tartisma

Rabdomiyoliz, iskelet kasi hiicresi 6liimiiniin sonucu hiicre i¢i igerigin dolasima salinmasi ile
olan bir klinik sendromdur.!2 Ortaya ¢ikan organ disfonksiyonu, renal (AKH), kardiyak (aritmi)
ve koagiilopatiyi igerebilir. Bu bulgu kiimesine ragmen, rabdomiyoliz i¢in resmi olarak
yapilmig bir tanim yoktur ve klinik sunumlar biiyiik 6l¢liide degisebilir. Siklikla ilgili kas
gruplar1 ekstremiteler ve beldir. Yiizeysel basing iilseri veya biilloz deri taniy1 diisiindiirebilir,
ancak gilivenilir bir bulgu degildir. Patolojinin ug¢ noktalarinda, etkilenen kas gruplarinin
kompartman sendromlari, morbiditenin artmasina ve potansiyel dekompresyon ihtiyacina yol
acar.™®

Rabdomiyoliz tanisinda hangi laboratuvar bulgular: yardimer olur?

Oneri

En yaygin olarak iliskilendirilen degiskenler, yliksek serum CK konsantrasyonlarini (normalin
ist smirmin >5 kati veya >1000IU/L), miyoglobin, laktat dehidrojenaz (LDH), potasyum,
kreatinin ve aspartat aminotransferazi (AST) icerir. Yiiksek idrar miyoglobini ek kanit saglar.
Uygun tedaviyi baslatmak i¢in uygun klinik baglamda diisiik bir siiphe esigi garanti edilir. Seri
CK 6l¢limii ile hastalik izleme stratejisi ek olarak ele alinmalidir. Aralikli CK degerleri, bir tepe
konsantrasyonu belirlenene kadar (tipik olarak 24-72 saatte) takip edilmelidir, CK giivenilir bir
sekilde diisme egiliminde oldugunda durdurulur.

Tartisma

Iskelet kas1 hiicre zarmm travmatik veya travmatik olmayan yaralanmasi, sitoplazmaya
kalsiyum akisina yol agarak hiicresel homeostazi bozar ve hiicre dliimiine yol agar. Yaralanma,
etkilenen dokuya kan akisinin saglanmasindan sonra reaktif oksijen tiirlerinin olusmasiyla
siddetlenebilir (reperflizyon yaralanmasi). Ortaya ¢ikan etki, dolasimda CK, miyoglobin, LDH
ve potasyum birikmesidir.?

Yakin tarihli bir sistematik incelemede, rabdomiyolizin laboratuvar tanimi, normalin {ist
siirinin >5 kati veya >1000IU/L'lik yiiksek bir CK diizeyi igerecek sekilde degismistir; CK-
MM alt tipi, iskelet kas1 yaralanmasini en ok yansitan alt tiptir.}? CK Yaralanmanin derecesine
ve uygun tedaviye bagl olarak degerler, yaralanmadan sonraki 12 saat i¢inde yiikselebilir, 24
ila 72 saatte zirveye ulasabilir ve kabaca 5 giin i¢inde normale donebilir.

Miyoglobin, intrensek baglayict proteinler asir1 yiiklendiginde dolasimda yiikselir. CK'ye
kiyasla daha kisa bir yar1 Omiir (1-3 saat) verildiginde, miyoglobin yiikselebilir ve CK klinik



faydasini kaybetmeden 6nce ¢oziilebilir. Miyoglobin ayrica idrarda da goriilebilir ve duyarlilik
%100'e kadar bildirilmis olsa da 6zgiilliikk %15 ila %88 arasinda genis bir aralikta degisir.5 Her
ne kadar rabdomiyoliz ile hepatik aminotransferazlardaki (AST, ALT) ylikselmeler arasinda
nedensel bir iliski olabilirse de, her iki enzim de iskelet kasinda bulundugundan ve birincil kas
yaralanmasinin bir sonucu olarak yiikselebileceginden, bunun degeri belirsizdir.” 841
RABDOMIYOLIZDE YONETIM

Rabdomiyolizde AKI'yi 6nlemek icin optimal kristaloid tipi, uygulama hizi ve idrar cikisi
hedefleri nedir?

Oneri

Rabdomiyolizde resiisitasyon i¢in laktatli Ringer soliisyonu veya salin (%0.9 veya %0.45)
kabul edilebilir bir sividir. 400 mL/saat'lik bir baslangi¢ hiz1 baglatilabilir, hedefe yonelik tedavi
ile 1 mL/kg/saat ila 3 mL/kg/saat ile 300cc/saat'e kadar idrar ¢ikis1 kabul edilebilir.

Tartisma

Rabdomiyolizde erken hacimli resiisitasyon, renal tiibiil akisini tesvik etme, miyoglobin gibi
nefrotoksinleri diliie etme ve AKI'yi 6nlemek i¢in yeterli renal perfiizyon saglamanin temel
dayanag olarak iyi kabul edilse de, bu amag icin en iyi kristaloid tipi tartismalidir.>628 Bu
resiisitasyon i¢in kullanilan en yaygin iki siv1 laktatli Ringer soliisyonu ve salindir (%0,9 veya
%0,45). Potasyum eksikligi nedeniyle salin tesvik edilir; rabdomiyolizde ezilme yaralanmasi
hiperkalemiye yol agabilir ve resiisitasyon i¢in potasyum iceren bir sivi kullanarak bu sorunu
kotiilestirme konusunda teorik bir endise vardir. Tersine, normal salinle biiyiik miktarlarda
resiisitasyon metabolik asidoza yol agabilir ve bu, idrar alkalinizasyonu isteniyorsa ters etKi
yapabilir.'® Bu kristaloid s1v1 tiplerini karsilastiran tek randomize kontrollii ¢alisma, doksilamin
kaynakli rabdomiyoliz olan hastalari degerlendirdi.’® Dikkat edilmesi gereken, Bu ¢aligmada,
idrar pH'1, hedeflenen bir nihai hedefti ve pH >6.5'ti. Laktatli Ringer sollisyonu alan hastalarda,
idrar ve serum pH', 12 saatlik agresif resiisitasyondan sonra anlamli olarak daha yiiksekti ve
hedef idrar pH'ina ulasmak i¢in 6nemli Ol¢iide daha az bikarbonat uygulamasina ihtiyag
duyuldu ve serum potasyum seviyesinde gruplar arasinda fark yoktu. Bununla birlikte, serum
CK'nin 200IU/L'nin altinda olmasi i¢in medyan siire agisindan da fark yoktu, bu muhtemelen
caligmadaki klinik olarak en alakali sonugtur. Laktatli Ringer soliisyonu ile normal salin veya
%0,45 salini karsilastiran bagka hi¢cbir randomize kontrollii arastirma yapilmamistir ve bu
nedenle hangi s1vi1 tipinin daha 1yi olduguna dair net bir 6neri yoktur. Rabdomiyoliz tedavisinde
her iki s1v1 tiiriniin kullaniminin giivenli oldugu goériilmektedir, bu nedenle bu alan kesinlikle
daha fazla ¢aligma gerektirse de, su anda rabdomiyoliz tedavisi i¢in kullanilan sivi1 tiirii tedaviyi

yapan doktorun takdirinde olabilir. Rabdomiyolizde hedefe yonelik tedavi olmadan asirt



miktarda sivi verilmesi durumunda asir1 hacim yiiklenmesi riski oldugundan, i.v. sivilarin
uygulama hizi hastay1 hedef almalidir. 200 cc/saat ile 1000 cc/saat araliginda 400 cc/saatlik bir
baslangi¢ hiz1 makul kabul edilir, ancak hastanin s1vi siinmesi yasamadan yeterli resiisitasyon
aldigindan emin olarak idrar ¢ikisma gore titre edilmelidir.>'® idrar ¢ikisi, rabdomiyolizde
resiisitasyonun yeterliligini belirlemek icin kullanilan geleneksel yontemdir. Intravendz sivi
rehidrasyonu igin en sik atifta bulunulan idrar ¢ikis hedefleri 1 mL/kg/saat ila 3 mL/kg/saat ve
300 mL/saat'e kadardir.} 182022 [ntravendz sivi uygulamasinda, renal klirens olmadan devam
eden agresif siv1 resiisitasyonu 6nemli ve yasami tehdit eden asir1 hacim yiiklemesine yol
acabileceginden, RRT ihtiyaci gerekli olabilir.

Diiiretikler ve/veya bikarbonat uygulamasi faydal nm?

Oneri

Rabdomiyolize bagli AKI'nin 6nlenmesi i¢in sodyum bikarbonat ve/veya ditiretik kullaniminin
(mannitol, loop diliretikler) etkinligini degerlendiren klinik c¢alismalar, uygun kontrol
gruplarinin, standartlagtirilmis tanimlarin, retrospektif tasarimin olmamasi ve diisiik istatistiksel
giic nedeniyle sinirhidir. Bu 6nemli sinirlamalar gbéz Oniine alindiginda, rabdomiyolizde
ABH'nin 6nlenmesi i¢in sodyum bikarbonat veya diiiretiklerin kullanilmas1 6nerilmemektedir.
Tartisma

ABH'nin rabdomiyolizdeki kesin mekanizmasi tartismalidir ve muhtemelen ¢ok faktorliidiir.
Miyoglobine bagl renal toksisite gelisimindeki iki nemli faktdr hipovolemi ve asidiiridir.?®
Miyoglobinin parcalanma {iriinii olan ferrihemat, diisiik pH varliginda dogrudan renal hiicre
hasarma yol acabilen serbest radikaller dretebilir. Ayrica hem proteinleri, hipovolemi
tarafindan baslatilmis olabilen ve sitokin kaskadini aktive edebilen renal vazokonstriksiyonu
giiclendirebilir.2?® Rabdomiyoliz ile iliskili AKI'nn ayirt edici &zelligi olan pigmentli
silendirlerin, asidik bir ortamda Tamm-Horsfall proteini ile miyoglobin arasindaki etkilesimin
bir sonucu olarak ortaya ¢iktig1 dne siiriilmiistiir. Onerilmis olan diger mekanizmalar, hem
proteininin ¢okelmesinin ve bunun diisiik bir pH'ta serbest radikaller liretme yeteneginin
tiibiillerde toksisite ile sonuglanabilecegini Snermektedir.?®*

Sonug olarak AKI, azalmis glomeriiler filtrasyona yol acan vazokonstriksiyon, oksidan hasar
ve tilibliler obstriikksiyonun bir sonucudur. Yukarida belirtilen nedenlerden dolayi, idrarin
alkalilestirilmesinin rabdomiyolizde bobrek hasarint en aza indirebilecegi ve AKI'y1
tyilestirebilecegi veya Onleyebilecegi One siiriilmiistiir. Ayrica, bir ozmotik ditiretik olan
mannitol, renal vazodilatasyon, serbest radikal temizleme kapasitesi ve kas kompartmani
basinglarini azaltma potansiyeli g6z Oniine alindiginda, bu ortamda potansiyel olarak ¢ekici bir

1,26

terapotik  segenektir. Rabdomiyolizde ABY'yi Onlemek i¢in sodyum bikarbonat



uygulamasinin ve/veya mannitol kullanimini destekleyen giiclii klinik kanit yoktur.26—28
RKC’lar eksiktir ve literatiir, cogunlukla retrospektif calismalardan veya kiiciik vaka
serilerinden olugmaktadir. Bu ¢alismalarin ¢ogu, idrar pH'inin 6l¢iilmesi gibi terapdtik bir son
noktadan da yoksundur ve ayrica ¢alismalarin ¢ogu, sodyum bikarbonat ile birlikte mannitol
kullanimini birlestirir.'8

Brown ve ark.* CK >5000U/L olan 1771 hastadan olusan bir alt gruptan olusan 382
rabdomiyoliz hastasin1 inceledi; 154 (%40) bikarbonat ve mannitol ald1 ve 228 (%60)
bikarbonat veya mannitol almadi. AKI orani veya RRT ihtiyac1 agisindan gruplar arasinda fark
yoktu. 4 Benzer sekilde, Homsi ve ark.?>?* hastadan olusan bir ¢alismada, rabdomiyoliz i¢in
salin/mannitol/bikarbonat resiisitasyonuna kars1 salin/mannitol/bikarbonat resiisitasyon
kombinasyonunu geriye doniik olarak karsilastirdi (CK > 500IU/L) ve gruplar arasinda bobrek
yetmezligi insidansinda fark bulmadi.?® Nielsen ve ark.*® travmatik rabdomiyoliz hastalarinda
mannitol ve bikarbonatli normal salini tek basma normal saline karsi retrospektif olarak
degerlendirdi. CK >10000U/L olan rabdomiyoliz hastalar1 i¢in kurumlarinda onceden
tanimlanmuis bir protokol kullandilar. Protokole dahil edilmesi gereken 56 hastadan sadece 46's1
bunu almisti. Bu 46 hastay1 protokoliin ugulanmadig1 10 hastayla karsilastirdiklarinda, protokol
alan hastalarda (%26) almayanlara (%70) kiyasla ABH gelisiminde anlamli bir azalma fark
ettiler.3® Protokoliin hangi 6zel bileseninin faydali oldugu ve standart bir yaklasimin etkisi bu
caligmada yanitlanmamustir. Ayrica bu ¢alisma, ¢alismalarin cogunlugunun oldukca kiigiik ve
net bir fayda gostermek icin yetersiz oldugu gercegini de vurgulamaktadir. Bikarbonat ve
mannitoliin rabdomiyolizdeki roliine iliskin yakin tarihli kapsamli bir inceleme, normal salinle
agresif erken hacimli tedavinin birincil yonetim olmasi gerektigini ve bikarbonat ve mannitol
kullaniminin énerilmemesi gerektigini gostermektedir.?®

Bu ortamda loop diiiretiklerinin kullanimini destekleyen klinik kanitlar seyrektir ve esas olarak
vaka raporlarindan olusur.®*34 Bu nedenle, giivenle yorumlanamaz. Loop diiiretiklerinin
proksimal tiibiiler hiicreler tarafindan metabolik talebi ve oksijen tiiketimini azalttig
gosterilmis olmasina ragmen, bunlarin ayrica renal afferent arteriyol vazokonstriksiyonu
kotiilestirdigi, idrar1 asitlestirdigi ve tiibiiler liimen ig¢inde Tamm-Horsfall proteininin
toplanmasin1 tesvik ettigi gosterilmistir. Birlikte ele alindiginda, loop diiiretiklerinin
patofizyolojik sonuglari, miyoglobin c¢okelmesini artirabilir ve distal tiibiiler tikaniklig
kotiilestirebilir.>® Ek olarak, loop diiiretik kullanimina bagli hipokaleminin, hipokalemik
miyopati ve rabdomiyoliz ile sonuglandig1 bildirilmistir.%’

Hangi elektrolit anormallikleri beklenmelidir ve yonetim i¢cin en uygun yodntemler

nelerdir?



Oneri

Hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi, rabdomiyoliz tedavisi sirasinda en sik karsilagilan
elektrolit anormalliklerindendir. Komplikasyonlart 6nlemek i¢in rabdomiyoliz sirasinda
biyokimyasal denge ve elektrolitlerin diizeltilmesi titizlikle yapilmalidir. Hiperkalemi, kardiyak
aritmi riskini azaltmak i¢in zamaninda diizeltme gerektiren elektrolit anormalligidir.

Tartisma

Rabdomiyolizde, indiiklenmis AKI ile iligkili hiicresel bilesen saliniminin bir sonucu olarak
elektrolit anormallikleri ortaya ¢ikar. Ortaya c¢ikan elektrolit anormallikleri hiperkalemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi ve hipomagnezemidir. Rabdomiyolizde AKI siklikla asirt
potasyum seviyeleri ve kas yikim hacmi ile iligkilidir. Rabdomiyoliz gelisme olasiligr mevcut
oldugunda potasyum ve ilgili tiim elektrolitlerin temel seviyeleri degerlendirilmelidir.
Rabdomiyolize bagli AKI'da ortaya ¢ikan hiperkalemi, hastalik siirecinin erken déneminde
ortaya c¢ikar ve yakindan izlenmelidir. Potasyum seviyeleri seri olarak degerlendirilmelidir.
Potasyum diizeyi yiiksek (>6mmol/L) olan hastalarda kardiyak monitdrizasyon yapilmalidir.
EKG alinmali ve siddetli hiperkalemi (QRS genislemesi, kiiglik p dalgalar1 ve siddetli aritmiler)
belirtileri acisindan degerlendirilmelidir. Hipokalsemi, hiperkaleminin elektriksel etkilerini
siddetlendirir ve bu senaryoda agresif bir sekilde kalsiyum kloriir veya kalsiyum glukonat ile
tedavi edilmelidir. Yiiksek potasyum seviyeleri insiilin ve glukoz infiizyonlar1 ile tedavi
edilmelidir. Aerosol inhalasyonu yoluyla albuterol gibi bir $-2 adrenerjik ajanin uygulanmasi
digiiniilmeli. Son olarak, belirtilen sekilde katyon degistirici re¢ine veya diyaliz yoluyla
potasyum gidermeyi diisiiniilmelidir.22%% Hiperkalemiye benzer sekilde hiperfosfatemi,
hasarli kas hiicrelerinden fosfat saliniminin bir sonucu olarak ortaya cikar. Fosfat kalsiyuma
baglandigindan ve bu kompleks yumusak dokularda biriktiginden, yiiksek fosfat seviyeleri
sorunlu olabilir. Ek olarak, hiperfosfatemi, 1o-hidroksilazi inhibe ederek kalsitriol olusumunu
inhibe eder ve bdylece aktif D vitamini formunun olugumunu sinirlar. Tedavi, yarali kasta
kalsiyum fosfatin ¢okelmesini artirabilen bir kalsiyum selatoriiniin uygulanmasini icerdiginden,
hiperfosfatemi tedavisi dikkatli yapilmalidir. Erken donemdeki hiperfosfatemi, fosfat idrarla
atildig1 icin tipik olarak azalir.? Hipokalsemi, kalsiyumun hasarli hiicrelere girmesi ve nekrotik
kasta kalsiyum fosfat birikmesi nedeniyle rabdomiyolizde erken ortaya ¢ikar. Rabdomiyolizde
erken hipokalsemi tedavisinden, hastalar semptomatik olmadik¢a veya siddetli hiperkalemi
olmadik¢a kacimilmalidir. Yarali kasta kalsiyum birikimi olusabileceginden, hipokalseminin
kalsiyum kloriir veya glukonat ile diizeltilmesinden kaginilmalidir. lyilesme fazinda, serum
kalsiyum seviyeleri normale doner ve geri tepebilir, bu da yarali kastan kalsiyum salinimina

bagli olarak hiperkalsemiye ve AKl'ye sekonder hafif sekonder hiperparatiroidizme neden



olabilir.124%4 Rabdomiyolizde goriilen hipermagnezemi nadirdir, ancak ortaya ¢iktiginda tipik
olarak ABH ile iliskilidir ve buna gore hemodiyalizle tedavi edilmelidir.*

RRT'nin rabdomiyolizdeki rolii nedir?

Oneri

RRT'nin (stirekli (CRRT) veya aralikli)) rabdomiyolizde ABH'yi 6nleme rolii yoktur.
Rabdomiyoliz hastalarinda RRT kullanimi1 ABH i¢in geleneksel endikasyonlara ve bdbrek
yetmezliginin derecesine dayanmalidir. AKI gelisen ve RRT'ye ihtiya¢ duyan rabdomiyoliz
hastalarinda, bobrek yetmezliginin derecesine ve hastanin klinik durumuna gére CRRT veya
aralikli RRT kullanilmalidir. RRT modaliteleri (filtrasyona kars1 difiizyon), filtre tipi (diisiik ve
yliksek kesme membranlari) veya yliksek akisa karsi diisiik akigh diyaliz ile ilgili herhangi bir
Oneri yoktur.

Tartisma

Rabdomiyolizde AKI, miyoglobiniiri ile iliskili oldugundan, miyoglobinin ekstrakorporeal
uzaklastirilmasini etkili bir 6nleyici strateji olabilecegi 6ne siiriilmiistiir.1#?

Plazmaferez kullanan vaka raporlarina®® ragmen, sonugta miyoglobin klirensi iizerinde bir
etkisinin oldugu gosterilmemistir.** Ayrica, rabdomiyolizde ABY'nin énlenmesinde RRT'yi
onermek icin yeterli kanit yoktur.3®4 Gergekten de, bir Cochrane derlemesi, CRRT'yi
asagidakiler icin degerlendirdi: rabdomiyoliz. CRRT'nin miyoglobin geri doniisiindeki
etkinligini, CRRT'nin mortalite ve bobrekle ilgili sonuglar tizerindeki etkisini ve CRRT'nin
rabdomiyoliz hastalarinin  tedavisindeki giivenligini degerlendirmeyi amaglad 394648
Geleneksel tedavi ile Karsilastirildiginda mortalitede anlaml bir fark yoktu. inceleme, genel
olarak ¢alismalarin kalitesinin diisiik oldugu ve CRRT'nin geleneksel rabdomiyoliz tedavisine
ve rabdomiyolizde AKI'nin 6nlenmesine gore herhangi bir faydasini belirlemek i¢in yeterli
kanit olmadig1 sonucuna varda.

Farkli diyaliz modaliteleri, filtreler ve akis tipleri kullanarak miyoglobin klirensini arastiran
birka¢ calisma yapilmistir. Bu c¢alismalardaki RRT teknikleri, ABH i¢in geleneksel
endikasyonlara dayali olarak baslatilmis ve bu farkli modaliteler, filtre ve akis tiplerinden
herhangi birinin miyoglobin klirensini kolaylastirip kolaylastirmadigini ve dolayisiyla bobrekle
ilgili sonuclart etkileyip etkilemedigini belirlemeye ¢alismistir. Miyoglobinin molekiiler
agirhgr 17KDa oldugundan ve diflizyonla (diyaliz) zayif bir sekilde temizlendigi
diisiiniildiiglinden, aragtirmacilar RRT tekniginin (siirekli ve aralikli), hemodiyafiltrasyona
karsi1 hemofiltrasyonun, 6zel yiiksek kesme membran filtrelerinin kullaniminin ( biiyiik
molekiillerin temizlenmesini artiran) ve yliksek akigh diyalizin yani sira diisiik akish diyaliz,

genel veya bobrekle ilgili sonuglari iyilestirir.**%% Genel ¢alismalarin sayis1 azdir ve herhangi



bir tavsiyede bulunmak i¢in yeterli kanittan yoksun gériinmektedir. Rabdomiyoliz hastalarinda
RRT kullanimi, tiimii tibbi tedaviye direngli olan siddetli asit/baz bozukluklari, elektrolit
anormallikleri ve hipervolemi gibi ABH i¢in geleneksel endikasyonlara ve bobrek

yetmezliginin derecesine dayanmalidir.

SONUCLAR

Rabdomiyolizi tedavi eden Kklinisyenler tarafindan hangi komplikasyonlardan
siiphelenilmelidir?

Oneri

Klinisyenler, asemptomatik kas proteini yiikselmesinden, elektrolit dengesizlikleri, 6dem ve
toksik hiicresel bilesenlerin birikmesine kadar ¢esitli komplikasyonlari izlemelidir. Morbidite,
hiperkalemi, hepatik disfonksiyon, kardiyak disfonksiyon, AKI, akut bobrek yetmezligi (ARF),
dissemine intravaskiiler pihtilasma (DIC) ve kompartman sendromu dahil olmak iizere erken
veya ge¢ ortaya ¢ikabilir. AKI, rabdomiyolizin en yaygin sistemik komplikasyonudur ve
rabdomiyoliz ile iligkili morbidite ve mortalitenin ¢ogundan sorumludur.

Tartisma

Rabdomiyolizde hiperkalemi en énemli elektrolit anormalligidir.>* Rabdomiyoliz hastalarinimn
yaklasik %?25'inde karaciger fonksiyon bozuklugu goriiliir. Yarali kastan salinan proteazlar
hepatik inflamasyona karisabilir. Kardiyak semptomlar, siddetli hiperkalemi gibi elektrolit
anormalliklerine sekonder olabilir ve aritmiden kardiyak arreste kadar degisebilir.? CK
>50001U/L olan hastalarda genel mortalite yaklasik %14'tiir.22 Hastalarin %15'e kadarinda
ARA gelisir. RRT gerektirenler arasinda mortalite %59'a kadar ¢ikabilir.>* Ek olarak, hiicre igi
drtinlerin salinmasi pihtilasma kaskadini aktive ederek rabdomiyoliz hastalarinda DIC'ye yol
acabilir.?2%* Bu sunum genellikle uzun siireli pihtilasma ¢alismalari, trombositopeni ve belirgin
kanama veya tromboz olmaksizin yiiksek fibrin yikim calismalar1 ile subkliniktir.>
Kompartman sendromu, dogrudan kas yaralanmasi veya kuvvetli kas aktivitesinden
kaynaklanan erken veya ge¢ bir komplikasyon olabilir. Bu komplikasyon oncelikle, siki fasyay1
saran sinirli kas genislemesi nedeniyle olusur. Bu komplikasyonun teshisinde 6 saatten fazla
gecikme, geri doniisii olmayan kas hasarina veya 6liime yol agabilir.>®

Ongorii puanlamasi rabdomiyolizde kullanilabilir mi?

Oneri

Rabdomiyoliz hastalarinda AKI, RRT ve/veya hastane i¢i mortalite riski; demografik, klinik ve
laboratuvar degiskenleri kullanilarak tahmin edilebilir. Risk tahmin puanlari tedaviyi dogrudan
etkilemeyebilir; ancak prognozu tahmin etmede ve beklentileri belirlemede yararl olabilirler.

Rabdomiyolizin seyrini tahmin etmek i¢in tek bir laboratuvar degeri yeterli olmadigindan,



birlestirilmis bir 6l¢tim indeksi olan McMahon Skoru (Tablo 1), prognostik i¢in kabul sirasinda
hesaplanabilir.2 6'ya esit veya daha biiyiik bir skor, yiiksek hacimli s1v1 resiisitasyonuna, RRT'ye
ihtiya¢ oldugunu ve 6liim durumunu tahmin eder.

Tartisma

Rabdomiyoliz, yasami tehdit edebilen kas proteini birikimi ile karakterize edilen bir
sendromdur ve siddet biyobelirteglerinin belirlenmesi anahtardir. CK genellikle prognozu
tahmin etmek icin bir referans olarak alinir; ancak bu en etkili parametre degildir.??

McMahon ve ark.>® RRT veya hastane i¢i 6liim riski en yiiksek olan hastalari belirlemek icin
bir risk tahmin araci gelistirmek iizere retrospektif bir kohort calismasi gerceklestirdi.
Toplamda, rabdomiyoliz hastalarnin %19.0'unda 6liim riski meydana geldi.>® Tanimlanan
bagimsiz belirleyiciler yas, kadin cinsiyet, rabdomiyolizin nedeni ve baslangi¢ Kreatinin,
kreatin fosfokinaz, fosfat, kalsiyum ve bikarbonat degerleriydi. Validasyon kohortunda, en
diisiik risk skoruna (10) sahip hastalarin %61,2'si 6ldii veya RRT'ye ihtiya¢ duyuldu.>*
Rodriguez ve ark.®® ABH icin risk faktorlerini degerlendirmek ve erken tahmin icin bir risk
skoru gelistirmek tlizere retrospektif bir gdzlemsel kohort ¢alismasi yiiriitmiistiir. En yiiksek CK
degiskenleri, hipoalbuminemi, metabolik asidoz ve azalmis protrombin zamani bagimsiz olarak
ABH ile iliskilendirildi. ABH i¢in risk skoru her hasta i¢in 1,72 olasilik orani ( Odds
Ratio)(%95 GA 1,45 ila 2,04) hesapland1.>® Diger bircok retrospektif ¢alisma AKI, ABY ve
RRT ihtiyaci i¢in bagka 6ngorii degiskenleri ortaya koydu.

Baeza-Trinidad ve ark.>” ABH'ye ilerleme ve 30. giinde mortalite ile iliskili baslangig¢ kreatinin
diizeylerini bulmuslardir. 1,15 mg/dL'lik kreatinin kesme noktasi, mortaliteyi ngérmek i¢in en
iyi duyarlilik (%74,6) ve dzgiilliik (%67,4) oranina sahipti.>’ Chen ve ark.® ABY icin éngoriicii
faktorleri incelediler; koyu renkli idrar, baslangi¢ ve zirve serum miyoglobin diizeyi, yiiksek
serum potasyumu, viicut 1sist degisikligi bulundu. RRT baslatilmast i¢in risk faktorleri,
rabdomiyoliz gelistikge iiciincii giindeki zirve BUN (Kan Ure Azotu)/kreatinin seviyeleri ve
CK seviyesiydi. ABY gelisimi ile iliskili ilk serum miyoglobin esigi 600ng/mL'dir.>® Belirsiz
vakalarda, rabdomiyolizin klinik stiphesi, miyoglobin i¢in pozitif bir idrar veya serum testi ile
dogrulanir. CK seviyeleri ile ABY gelisimi arasinda zayif bir korelasyon vardir ve
16000IU/L'den yiiksek seviyelerin bobrek yetmezligi ile iliskili olma olasilig1 daha yiiksektir.??
McMahon Puani, yiiksek RRT veya hastane i¢i 6liim riski tasiyan hastalart belirlemek i¢in
prospektif olarak dogrulanmais bir risk tahmin aracidir (Tablo 1). Bagvuru sirasinda demografik
ve kan kimyasi verilerinden hesaplandiginda, >6 skoru, RRT gerektirecek hastalar i¢in %86
duyarli ve %68 spesifiktir. Bu ortamda otoriteler 1 mL/kg/saat ila 3 mL/kg/saat ve 300cc/saat'e

kadar hedef idrar ¢ikis1 ile renal koruyucu tedavinin baslatilmasini nermektedir.'~#1820-22



SONUC

Rabdomiyoliz, kritik derecede hasta ve yarali hastalarda goriilen nispeten nadir fakat dnemli
bir durumdur. Cerrahi kritik bakim saglayicilari, iyi bilinen travmatik nedenlere ek olarak,
rabdomiyolizin daha az siklikla karsilasilan metabolik etiyolojilerine asina olmalidir.Teshis,
klinik ve laboratuvar bulgularinin bir kombinasyonu ile konur. Kas hasarina neden olan
herhangi bir islemi durdurmak ve hastaligin bilinen komplikasyonlarini1 énlemek veya tedavi
etmek i¢in acil miidahale edilmelidir. Rabdomiyolizin teshisi ve tedavisi igin bir fikir birligi
Ozeti (Tablo 2)'de verilmistir. Rabdomiyolizle iligkili AKI'yi 6nlemek i¢in idrar alkalilestirme
ve dilirez gibi geleneksel tedaviler siklikla kullanilsa da, yararlar1 olan kanita dayali tedaviler

eksiktir. Nitelikli arastirma i¢in 6nemli bir ihtiya¢ vardir.
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Tablo 1. McMahon Skoru
Degiskenler Skor
Yas

>50 to <70 15
>70 to <80 2,5
>80 3
Kadin Cinsiyet 1
[k Kreatinin ( mg/dl)

1.4-2.2 15
>2.2 3
Ik Kalsiyum <7,5 mg/dl 2
Ilk CPK ( Kreatinin Fosfokinaz) >40 000U/L 2

Kaynagin nobet, senkop, egzersiz, statinler veya miyozit olmadigi durumlarda 3

[k fosfat, mg/dL

4,0-5,4 1,5

>5,4 3

Baslangic bikarbonat1 <19 mEq/L 2




Tablo 2. Rabdomiyoliz Konsensus Ozeti

Problem Bulgular / Oneriler

Risk altindaki popiilasyonlar
» Kas iceren biiyiik yaralanma yiikdi.
» Vaskiiler yaralanma veya kas iskemisi.
P Asirt egzersiz talepleri/toksinler
Klinik Bulgular
» Asemptomatik olabilir.
» Akut kas zayiflig1.
» Ekstremitede agri/hassasiyet/sislik.
Laboratuar Bulgulari
» CK >5x normalin iist sinir1 veya >1000 TU/L.
» Yiiksek miyoglobin, LDH, K+, Cr ve AST.
Stvi Yonetimi » 400 cc/'de baslatilan LR veya NaCl (%0,9 veya %0,45)saat
Idrar cikis hedefleri » 1-3 cc/kg/saat.
» 300 cc/saat'e kadar.
Ditiretik/bikarbonat tedavisi » Diiiretikler onerilmez.
» Bikarbonat tavsiye edilmez.
Elektrolit anormallikleri » Yiiksek K+ ve fosfat.
» Azalmis kalsiyum.
Renal replasman tedavisi » AKI 6nlemede RRT'nin rolii yoktur.
» AKI ile Rhabdo: CRRT veya aralikli RRT.
» RRT modaliteleri hakkinda oneri yoktur.
Rabdomiyoliz komplikasyonlari > AKI
» DIC.
» Kompartman sendromu.
AKI gelisiminin 6ngoriiciileri » Demografik ve klinik laboratuvara dayali degiskenler.

» RRT ihtiyact icin McMahon Puani






