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OLGU SUNUMU — CASE REPORT

MULTITRAVMA SONRASI RABDOMIiYOLIZ GELISEN OLGUDA
AKUT BOBREK YETMEZLIiGi

ACUTE RENAL FAILURE IN A MULTIPLE TRAUMA PATIENT WITH
RHABDOMYOLYSIS
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OZET

Etiyolojisinde pekcok faktor bulunan rabdomiyoliz, siklikla travmaya bagh olarak gelisir ve ozellikle major travmalar sonrasinda
yiiksek oranlarda goriilebilir. Rabdomiyoliz gelisen hastalarin bir kisminda akut bobrek yetmezligi gelisebilir. Travmanin sik
karsilasilan sebeplerinden olan trafik kazalarinda hastalar genellikle multipl doku ve organ hasarlarina sahiptirler. Bu olgularda
daha ¢ok kraniyal, torakal ve abdominal alanlardaki patolojilere odaklanildigt icin, gozlenebilir kas hasari olmayan hastalarda
gelisebilen rabdomiyoliz gozden kagabilmektedir. Bu olguda, trafik kazasi sonrast multitravmada rabdomiyolize bagl geligsen ve
erken fark edilen akut bobrek yetmezliginin tekrarl diyaliz uygulamalariyla basarili tedavisi sunulmustur.
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SUMMARY

Rhabdomyolysis, the etiology of which has many factors, often occurs due to trauma, and especially following major trauma
seen in high rates. In a subset of patients with rhabdomyolysis acute renal failure may occur. Patients in traffic accidents, one of the
most common causes of trauma, often have multiple tissue and organ damage. In such cases, since the focus is more on pathologies
in cranial, thoracic, and abdominal areas, rhabdomyolysis may be overlooked in patients with no observable muscle damage. In
this case, successful treatment with repeated dialysis treatment of acute renal failure due to rhabdomyolysis following multiple
trauma in a traffic accident, perceived in the early stages, is presented.
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GIRIS

Rabdomiyoliz, fiziksel veya fiziksel olmayan etki-
lerle ¢izgili kas hiicrelerinde hasar olugmasi ve bu hasa-
rin sonrasinda hiicre iceriginin kan dolagimina ge¢me-
siyle olusan bir tablodur (1, 2). Rabdomiyolizin baslica
sebepleri olarak; ilaglar, toksinler, travma, asir1 kas akti-
vitesi, sicak carpmasi, kas iskemisi, uzun siireli immobi-
lizasyon, enfeksiyon, elektrolit ve endokrin bozukluklar,
genetik hastaliklar ve bag dokusu hastaliklar sayilabilir
(3,4) (Tablo 1).

Rabdomiyoliz sirasinda kaslardan miyoglobin sali-
nir; ancak dolagimdaki yari émrii ¢cok kisa oldugu icin
klinik izlemde serum diizeyi ¢ogu kez normal bulunur.
Rabdomiyolizin en dnemli gostergesi serum kreatinin
kinaz (CK) diizeyindeki artigtir. Kreatinin kinazin yani-
sira diger kas enzimleri, aspartat aminotransferaz

(AST), laktat dehidrogenaz (LDH), fosfor (P) ve potas-
yum (K*) da yiikselir (4). Hastalarda genellikle yiiksek
anyon acikli metabolik asidoz ortaya ¢ikar (5).

Cizgili kas hasar1 sonucunda akut tiibiiler nekroz
(ATN) gelisebildigi bilinmektedir (6). Rabdomiyoliz si-
rasinda ortaya c¢ikan miyoglobin, glomeriillerden filtre
olduktan sonra renal tiibiillere gecer ve dogrudan toksik
etkiyle veya tikanmaya neden olarak ATN olusumuna
sebep olabilmektedir (3,5). Rabdomiyolizin komplikas-
yonlart arasinda yer alan akut bobrek yetmezligi (ABY)
gelisirse mortalite %8 e ulasabilir (5).

Bu olguda, trafik kazasi sonras1 multitravmada rab-
domiyolize bagli gelisen ve erken fark edilen akut bob-
rek yetmezliginin tekrarli diyaliz uygulamalariyla basa-
ril1 tedavisi sunulmustur.
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Tablo 1. Rabdomiyoliz nedenleri (1-4)
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FIZIKSEL NEDENLER

Travmalar

Dogal afetler, trafik kazalar, ig kazalari, elektrik carpmasi

Asir kas aktivitesi Agir egzersiz, nobetler

Cevresel etkenler Sicak carpmast, yildirim ¢arpmast

FIZIKSEL OLMAYAN NEDENLER

Madde bagimliliklar

Amfetamin, kokain, eroin, kafein, opioidler, LSD

Immiin kas hastaliklar1 Dermatomiyozit, polimiyozit

Elektrolit bozukluklar

Hipopotasemi, hipokalsemi, hiponatremi, hipernatremi

Genetik hastaliklar

Glikoliz ve glikojenoliz bozukluklari, yag asit oksidasyon bozukluklar

Bakteri enfeksiyonlari

Clostridium, S. aerus, Salmonella, Strep pneumonia, Legionella, Shigella, A grub beta hemolitik streptokok

Viriis enfeksiyonlari
Herpes simplex, Influenza A ve B

Coxackie viriis, Sitomegaloviriis, Ebstein barr viriis, Rota viriis, Enteroviriis, Hepatit viriisleri,

Ilaglar
teofilin, zidovudin, kolsisin

Antipsikotikler, barbitiiratlar, benzodiyazepinler, SSRI, klofibrat, steroidler, statinler, narkotikler, salisilatlar,

Tablo 2. Gériintiilenen patolojik 6zellikler

Kraniyal BT Frontal lob subkortikal kanama
Diffiiz aksonal hasar

Toraks BT Bilateral pnomotoraks, sag akciger kontiizyonu,
Bilateral plevral effiizyon, sag subkutan amfizem
Sternum ve sag klavikula, sag 1-11. ve sol 4-5.
kotlarda fraktiir

Batin BT Lomber 2-5. vertebralarda fraktiirler
Perihepatik ve retroperitoneal minimal sivi
(organ hasar1 yok)

Pelvis BT Sag asetabulum fraktiirii
Sag iliak kanat fraktiirii

Direkt grafi Sag ulna fraktiirii

OLGU

51 yasinda, 86 kg, erkek hasta motosiklet kazasi
sonras1 hastanemiz acil servisine getirilmis. Yapilan ilk
miidahaleleri takiben yogun bakim iinitesine (YBU) en-

Tablo 3. Olgunun takibindeki laboratuar degerleri

tiibe olarak alind1 ve mekanik ventilatére baglandi. Oz-
gecmisinde herhangi bir 6zellik bulunmayan hastanin fi-
zik muayenesinde; genel durumu kotii, bilinci kapali,
anizokori (+), GKS: (E1,M3,Ve) ve her iki hemitoraksta
ekimozlar1 mevcut idi. Multipl travma olan hastanin vi-
tal bulgulari; kan basinct: 110/70 mmHg, nabiz: 84 atim
dk', solunum sayisi: 14 dk’, viicut 1sist: 36.8 °C olarak
bulundu. Hastanin goriintiileme yontemleriyle belirle-
nen patolojik 6zellikleri Tablo 2 de 6zetlendi.

YBU yatiginda mesane sondasi bulunan ve idrarinin
koyu renkli oldugu dikkati ¢ceken hastanin laboratuvarda
CK: 26281 U L, kreatinin: 1.65 mg dL.*, K*: 5.91 mEq
L idi. Idrarda benzidin testiyle kan belirlenmesine rag-
men idrar mikroskopisinde eritrosit goriilmedi. Hastanin
diger laboratuvar sonuglar1 Tablo 3’te 6zetlendi. Mevcut
bulgulariyla hastanin klinik tablosu rabdomiyoliz olarak
kabul edildi.

Bilateral gogiis tiipii uygulandiktan sonra internal ju-
guler ven yoluyla santral kateterizasyon yapilip, acil ser-
viste baslanan izotonik NaCl s1v1 tedavisi kontrollii ola-

CK Cre BUN K Ca P AST ALT ALP LDH WBC Hb PLT
Acile gelis - 1.17 14 44 8.3 162 135 57 18.5 12.8 119
1.giin 26281 1.65 20 59 6.8 6.5 201 111 48 1689 273 11.3 215
2.glin* 14580 | 3.00 34 5.0 6.7 4.6 469 143 56 1265
3.glin* - 2.14 25 4.9 7.0 5.4 546 121 69 963
4.giin* 4718 2.81 36 4.1 74 52 295 49 114 548
5.glin* 3950 1.61 54 3.7 8.0 2.0 178 29 227 428
6.glin* - 1.10 59 42 7.6 3.7 124 30 216 879 13.7 8.7 172

CK: Kreatinkinaz (U L"), Cre: Kreatinin (mg dL'), BUN: Kan-iire nitrojen (mg dL"'), K: Potasyum (mmol L"), Ca: Kalsiyum (mg dL"), P: Fosfor
(mg dL™"), AST: Aspartat aminotransferaz (U L"), ALT: Alanin aminotransferaz (U L"), ALP: Alkalen fosfataz (U L"), LDH: Laktat dehidrogenaz
(U L"), WBC: Lokosit (K mm?), Hb: Hemoglobin (g dL"), PLT: Platelet (K mm™). *:Diyaliz yapilan giinler
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rak artirildi. Myoglobin gibi asidik 6zellikteki nefrotok-
sik maddelerin renal atilimini saglayabilmek icin hasta-
ya NaHCO;, 1-2 mEq kg" dozda yiiklemeyi takiben id-
rar pH s1 6.5 1n iistiinde kalacak sekilde tedavi infiizyon-
la siirdiiriildii.

YBU’ye yatisimin ikinci giiniinde hastanin idrar ¢iki-
st azald1 (<500 ml giin") ve kreatinin degerleri yiiksel-
meye bagladi. Rabdomiyolize bagli ABY diisiiniilen has-
tanin arteriyel kan gazinda metabolik asidoz tablosu
(pH: 7.22, PaCO,: 29, PaO,: 101, HCO;:15, BE:-8) da
oldugu icin erken donemde hemodiyalize baslandi.

Ikinci giinden itibaren bes giin ardisik konvansiyo-
nel-aralikli diyalize alinan hastanin bu dénemde 3.0 mg
dL"ye kadar yiikselen kreatinin degerleri besinci giinde
1.1 mg dL"ye diistii ve normal idrar ¢ikigt (>1500 mL
giin™) saglandi. Metabolik asidoz tablosu da diizelen ol-
guda elektrolit dengesi saglandi.

TARTISMA

Rabdomiyolizin etiyolojisi farklilik gosterebilmekle
birlikte, kas hiicre hasar1 sonrasi enerji tiretimi ve tiiketi-
mi arasindaki dengenin bozulmasina bagl olarak, sitop-
lazmada serbest iyonize kalsiyum miktarinin artis1 pato-
genezde ortak yol olarak goriinmektedir (5, 7).

Rabdomiyoliz; kas agrisi, halsizlik ve makroskopik
olarak idrarin koyu renkli olmasi ile taninir (3-5). Bu
bulgular ile beraber laboratuar incelemesinde; CK,
LDH, ALT, AST, K*, P diizeylerinde yiikselme ve kalsi-
yumda azalma goriilebilir. Miyoglobin travma sonrasi
hemen yiikselmekle birlikte, yar1 omrii 1-3 saattir. 6 saat
gibi kisa bir siire i¢inde dolagimdan temizlenebildigi
icin tanisal degeri zayiftir. CK ise travmadan sonraki ilk
2-12 saatte artmaya baglar ve 24-72 saatte zirve yapar.
Kas hasarindan sonraki birka¢ giin boyunca yiiksek ka-
labildiginden tan1 koymadaki ve klinik izlemdeki rolii
daha 6nemlidir (3-5).

Miyoglobiniiriye bagli ABY gelisen hastalarda se-
rum CK diizeyleri genelde 15.000 IU L™ nin iistiindedir
(8). Bizim olgumuzda da CK diizeyi 26.281 IU L™ ol-
mustur. Ozellikle CK MM izoenzimi olmak iizere CK
diizeyi YBU’de takip edilen travma hastalarmn rutinin-
de bulunmasi ve potansiyel hastalarda rabdomiyolizin
taninmasinda bu biyogostergeden yararlanilmasi gerek-
mektedir (3, 4). Bizde hastamizin tam1 ve takibinde CK
seviyelerini kullandik.

Rabdomiyolizin komplikasyonlari; hipovolemi,
kompartman sendromu, dissemine intravaskiiler koagii-
lasyon, hepatik disfonksiyon, asidoz, ABY, aritmi ve
kardiyak arresttir (3). Bizim hastamizda da rabdomiyo-
liz sonras1t ABY ve metabolik asidoz tablosu gelismistir.
Viicut agirliginin 6nemli bir kismini olugturan kaslar
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viicutta toplam K+’nin %?70’ini ihtiva ettikleri i¢in rab-
domiyoliz sirasinda ciddi hiperpotasemi gelisebilir (7).
Hastamizda da erken donemde K* degerleri yiikselmis
olmakla birlikte diyaliz uygulamalarimizla kontrol altin-
da tutularak sonrasinda normal diizeylere diisiiriilebil-
migtir. Ayrica bu hastalarin acil servis veya yogun ba-
kimlara yatislarinda elektrolit degisikliklerine bagl
EKG bulgularinin farkedilebilmesi i¢in, miimkiin olan
en kisa siirede EKG degerlendirmesi énemlidir (5). Bi-
zim hastamizda da YBU’ye yatista EKG ¢ekilmis ve
normal olarak degerlendirilmistir.

Travma sonrasi hastalar acilde degerlendirilirken et-
kilenen kas miktarina bakilmadan serum CPK, kreatinin
ve K+ gibi laboratuar sonuclar1 goriilmeli ve yiiksek ol-
dugu durumlarda komplikasyon geligsimini azaltmak i¢in
tedaviye erken baglanmalidir (9).

Rabdomiyolizin hastane oncesi tedavisinde; damar
yolu agilmasi, sivi destegiyle idrar ¢ikigini artirma, K+
ve laktatli sivilardan sakinma gibi temel yaklagimlar
onerilmektedir. Hastanede ise iyi bir anamnez ve fizik
muayene, agresif IV sivi, serum elektrolit ve CK moni-
torizasyonu, sivi dengesi takibi, kompartman sendromu
acisindan ekstremitelerin kontrolii, santral venz basing
dahil hemodinamik monitorizasyon, mannitol ve bikar-
bonat infiizyonu olarak belirtilmektedir. Daha sonra kas
hasarinin geri dondiiriilebilir nedenlerinin ve komplikas-
yonlarim tedavisi, ABY gelismesi durumunda ise diyaliz
tedavisi onerilmektedir (3, 7).

16.700 Dalton molekiil agirliginda kiiciik bir pig-
ment olan miyoglobin, kolayca glomertiler filtrasyona
ugrar ve daha sonra proksimal tiibiilden geri emilir (4).
Miyoglobiniiri gelistiginde idrar koyu renkli ve asidik
olur. Genellikle benzidin testi pozitif olurken, idrar mik-
roskopisinde eritrosit goriilmez (10). Bizim hastamizda
da yapilan benzidin testi pozitif olmasina ragmen idrar
mikroskopisinde eritrosit goriilmemistir.

Rabdomiyoliz sonucu gelisen miyoglobiniiride yak-
lagik olarak %10-40 oraninda ABY geligebilecegi bildi-
rilmektedir (11). Yapilan bagka bir ¢alismada bu oranin
hasar goren kas kitlesinin miktarindan bagimsiz olarak
%0-67 arasinda degisebildigi bildirilmistir (12). Kas ha-
sar1 sonrasi dolagima katilan "hem" pigmentlerinin renal
tiibiillerde tikanmaya sebep olmasi veya bu pigmentler
ile serbest demirin direkt toksik etkisiyle tiibiillerde
meydana gelen hasar, sekonder bobrek yetmezliginin
patogenezinden sorumlu tutulmaktadir. Ayrica ¢ogu za-
man travma ile es zamanli olarak hipovolemi bulunmasi
sonucu bobrek iskemisi meydana gelebilir ve bu iskemi
bobrek yetmezligi gelisimini hizlandirabilir (5, 13). Ma-
jor travma hastalarinin %85’inde rabdomiyoliz gelise-
bildigi ve bunlarin %15’inde ABY gelistigi bildirilmek-
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tedir (14). Rabdomiyolize bagh gelisen ABY de mortali-
tenin %8’ e ulasabildigi bildirilmektedir (5).

Rabdomiyolizde ilk 24-72 saatlik donemde agresif
s1v1 tedavisi uygulanmas: onemlidir. Travma nedenli
rabdomiyolizle ilgili yapilan ¢alismalarda ciddi hipoper-
flizyonun metabolik asidoz, hiperkalemi ve bobrek yet-
mezligine sebep olabilecegi, bu nedenle tedavide altta
yatan nedeni diizeltmenin yani sira, renal hasarin gelisi-
mini engellemenin hedeflenmesinin gerektigi vurgulan-
maktadir (15). Rabdomiyoliz ve sonrasinda gelisebilen
ABY 'nin tedavisinin temeli; erken ve yeterli siv1 deste-
81, idrar alkalinizasyonu ve zorlu ditirezdir (3).

Rabdomiyoliz olgularinda uygun ve yeterli tedaviyle
ABY gelisiminin ka¢inilmaz bir sonu¢ olmaktan ¢ikari-
bilecegi ileri siiriilmektedir (16). ABY gelisimini 6nle-
mek i¢in serum pH’s1 7.45’in altinda ve idrar pH’s1
6.5’in iistlinde olacak sekilde, 1/2 litre %0.9 NaCl i¢ine
44 mEq veya 1 litre %5 dekstroz icine 88-132 mEq
NaHCO, ekleyip 100 ml sa’ baglanmasi ve ditiretiklerle
forse edilmesi Onerilmektedir (3, 5 ,7). Bizde hastamiz-
da s1v1 destegi, zorlu diiirez ve idrar alkalinizasyonu gi-
bi tedavilere erken donemde bagladik.

ABY riski yiiksek olan rabdomiyolizli hastalarda di-
yaliz uygulamasi énemlidir (11). Rabdomiyoliz kaynak-
I1 ABY de etkili diyaliz morbidite ve mortaliteyi sinirlar
(3). Son calismalar hemodiyaliz i¢in geleneksel endikas-
yonlarin yoklugunda bile, rabdomiyoliz kaynakli akut
bobrek hasar1 olan yiiksek riskli hastalarda hemodiyaliz
tedavisine erken baslanmasini savunmaktadir (4, 11).
Biz de hastamizda diyalize ikinci giin baslayip bes giin
boyunca devam ettik.

Travma sonrasi ilk saatlerde acil serviste izlenen ve
daha sonra YBU’de takip etti§imiz bu olgumuzda rab-
domiyoliz gelisimini erken belirleyebilmis ve Onerilen
temel tedavi yaklasimlarini uygulamis olmamiza rag-
men, renal hasar gelismistir. Ancak erken tani ve diyaliz
dahil uygun tedavilerle bu hasar tamamen geri dondiirii-
lebilmigtir.

Sonug olarak, gerek acil servislerde gerek yogun ba-
kimlarda multitravmali hastalarda, sadece gozlenebilir
organ ve doku yaralanmalarina odaklanilmamali, belir-
gin kas hasar1 olmayanlarda bile geligebilecek rabdomi-
yoliz gdzden kacirilmamalidir.
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