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ÖZET
Etiyolojisinde pekçok faktör bulunan rabdomiyoliz, s›kl›kla travmaya ba¤l› olarak geliflir ve özellikle majör travmalar sonras›nda

yüksek oranlarda görülebilir. Rabdomiyoliz geliflen hastalar›n bir k›sm›nda akut böbrek yetmezli¤i geliflebilir. Travman›n s›k
karfl›lafl›lan sebeplerinden olan trafik kazalar›nda hastalar genellikle multipl doku ve organ hasarlar›na sahiptirler. Bu olgularda
daha çok kraniyal, torakal ve abdominal alanlardaki patolojilere odaklan›ld›¤› için, gözlenebilir kas hasar› olmayan hastalarda
geliflebilen rabdomiyoliz gözden kaçabilmektedir. Bu olguda, trafik kazas› sonras› multitravmada rabdomiyolize ba¤l› geliflen ve
erken fark edilen akut böbrek yetmezli¤inin tekrarl› diyaliz uygulamalar›yla baflar›l› tedavisi sunulmufltur.

ANAHTAR KEL‹MELER: Rabdomiyoliz; Travma; Akut Böbrek Yetmezli¤i

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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G‹R‹fi

Rabdomiyoliz, fiziksel veya fiziksel olmayan etki-
lerle çizgili kas hücrelerinde hasar oluflmas› ve bu hasa-
r›n sonras›nda hücre içeri¤inin kan dolafl›m›na geçme-
siyle oluflan bir tablodur (1, 2). Rabdomiyolizin bafll›ca
sebepleri olarak; ilaçlar, toksinler, travma, afl›r› kas akti-
vitesi, s›cak çarpmas›, kas iskemisi, uzun süreli immobi-
lizasyon, enfeksiyon, elektrolit ve endokrin bozukluklar,
genetik hastal›klar ve ba¤ dokusu hastal›klar› say›labilir
(3, 4) (Tablo 1). 

Rabdomiyoliz s›ras›nda kaslardan miyoglobin sal›-
n›r; ancak dolafl›mdaki yar› ömrü çok k›sa oldu¤u için
klinik izlemde serum düzeyi ço¤u kez normal bulunur.
Rabdomiyolizin en önemli göstergesi serum kreatinin
kinaz (CK) düzeyindeki art›flt›r. Kreatinin kinaz›n yan›-
s›ra di¤er kas enzimleri, aspartat aminotransferaz

(AST), laktat dehidrogenaz (LDH), fosfor (P) ve potas-
yum (K+) da yükselir (4). Hastalarda genellikle yüksek
anyon aç›kl› metabolik asidoz ortaya ç›kar (5). 

Çizgili kas hasar› sonucunda akut tübüler nekroz
(ATN) geliflebildi¤i bilinmektedir (6). Rabdomiyoliz s›-
ras›nda ortaya ç›kan miyoglobin, glomerüllerden filtre
olduktan sonra renal tübüllere geçer ve do¤rudan toksik
etkiyle veya t›kanmaya neden olarak ATN oluflumuna
sebep olabilmektedir (3,5). Rabdomiyolizin komplikas-
yonlar› aras›nda yer alan akut böbrek yetmezli¤i (ABY)
geliflirse mortalite %8’e ulaflabilir (5).

Bu olguda, trafik kazas› sonras› multitravmada rab-
domiyolize ba¤l› geliflen ve erken fark edilen akut böb-
rek yetmezli¤inin tekrarl› diyaliz uygulamalar›yla bafla-
r›l› tedavisi sunulmufltur.
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51 yafl›nda, 86 kg, erkek hasta motosiklet kazas›
sonras› hastanemiz acil servisine getirilmifl. Yap›lan ilk
müdahaleleri takiben yo¤un bak›m ünitesine (YBÜ) en-

tübe olarak al›nd› ve mekanik ventilatöre ba¤land›. Öz-
geçmiflinde herhangi bir özellik bulunmayan hastan›n fi-
zik muayenesinde; genel durumu kötü, bilinci kapal›,
anizokori (+), GKS: (E1,M3,Ve) ve her iki hemitoraksta
ekimozlar› mevcut idi. Multipl travma olan hastan›n vi-
tal bulgular›; kan bas›nc›: 110/70 mmHg, nab›z: 84 at›m
dk-1, solunum say›s›: 14 dk-1, vücut ›s›s›: 36.8 °C olarak
bulundu. Hastan›n görüntüleme yöntemleriyle belirle-
nen patolojik özellikleri Tablo 2 de özetlendi.

YBÜ yat›fl›nda mesane sondas› bulunan ve idrar›n›n
koyu renkli oldu¤u dikkati çeken hastan›n laboratuvarda
CK: 26281 U L-1, kreatinin: 1.65 mg dL-1, K+: 5.91 mEq
L-1 idi. ‹drarda benzidin testiyle kan belirlenmesine ra¤-
men idrar mikroskopisinde eritrosit görülmedi. Hastan›n
di¤er laboratuvar sonuçlar› Tablo 3’te özetlendi. Mevcut
bulgular›yla hastan›n klinik tablosu rabdomiyoliz olarak
kabul edildi.

Bilateral gö¤üs tüpü uyguland›ktan sonra internal ju-
guler ven yoluyla santral kateterizasyon yap›l›p, acil ser-
viste bafllanan izotonik NaCl s›v› tedavisi kontrollü ola-

Tablo 1. Rabdomiyoliz nedenleri (1-4)

F‹Z‹KSEL NEDENLER

Travmalar Do¤al afetler, trafik kazalar›, ifl kazalar›, elektrik çarpmas› 

Afl›r› kas aktivitesi A¤›r egzersiz, nöbetler

Çevresel etkenler S›cak çarpmas›, y›ld›r›m çarpmas›

F‹Z‹KSEL OLMAYAN NEDENLER

Madde ba¤›ml›l›klar› Amfetamin, kokain, eroin, kafein, opioidler, LSD

‹mmün kas hastal›klar› Dermatomiyozit, polimiyozit

Elektrolit bozukluklar› Hipopotasemi, hipokalsemi, hiponatremi, hipernatremi

Genetik hastal›klar Glikoliz ve glikojenoliz bozukluklar›, ya¤ asit oksidasyon bozukluklar›

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

Virüs enfeksiyonlar› Coxackie virüs, Sitomegalovirüs, Ebstein barr virüs, Rota virüs, Enterovirüs, Hepatit virüsleri,
Herpes simplex, Influenza A ve B        

‹laçlar Antipsikotikler, barbitüratlar, benzodiyazepinler, SSRI, klofibrat, steroidler, statinler, narkotikler, salisilatlar, 
teofilin, zidovudin, kolflisin

Tablo 3. Olgunun takibindeki laboratuar de¤erleri

CK Cre BUN K Ca P AST ALT ALP LDH WBC Hb PLT

Acile gelifl - 1.17 14 4.4 8.3 162 135 57 18.5 12.8 119

1.gün 26 281 1.65 20 5.9 6.8 6.5 201 111 48 1 689 27.3 11.3 215

2.gün* 14 580 3.00 34 5.0 6.7 4.6 469 143 56 1 265

3.gün* - 2.14 25 4.9 7.0 5.4 546 121 69 963

4.gün* 4 718 2.81 36 4.1 7.4 5.2 295 49 114 548

5.gün* 3 950 1.61 54 3.7 8.0 2.0 178 29 227 428

6.gün* - 1.10 59 4.2 7.6 3.7 124 30 216 879 13.7 8.7 172

CK: Kreatinkinaz (U L-1),  Cre: Kreatinin (mg dL-1), BUN: Kan-üre nitrojen (mg dL-1), K: Potasyum (mmol L-1), Ca: Kalsiyum (mg dL-1), P: Fosfor
(mg dL-1), AST: Aspartat aminotransferaz (U L-1), ALT: Alanin aminotransferaz (U L-1), ALP: Alkalen fosfataz (U L-1), LDH: Laktat dehidrogenaz
(U L-1), WBC: Lökosit (K mm-3), Hb: Hemoglobin (g dL-1), PLT: Platelet (K mm-3).  *:Diyaliz yap›lan günler

Tablo 2. Görüntülenen patolojik özellikler

Kraniyal BT Frontal lob subkortikal kanama

Diffüz aksonal hasar

Toraks BT Bilateral pnömotoraks, sa¤ akci¤er kontüzyonu,

Bilateral plevral effüzyon, sa¤ subkutan amfizem

Sternum ve sa¤ klavikula,  sa¤ 1-11. ve sol 4-5. 
kotlarda fraktür 

Bat›n BT Lomber 2-5. vertebralarda fraktürler

Perihepatik ve retroperitoneal minimal s›v›
(organ hasar› yok)

Pelvis BT Sa¤ asetabulum fraktürü

Sa¤ iliak kanat fraktürü

Direkt grafi Sa¤ ulna fraktürü
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vücutta toplam K+’nin  %70’ini ihtiva ettikleri için rab-
domiyoliz s›ras›nda ciddi hiperpotasemi geliflebilir (7).
Hastam›zda da erken dönemde K+ de¤erleri yükselmifl
olmakla birlikte diyaliz uygulamalar›m›zla kontrol alt›n-
da tutularak sonras›nda normal düzeylere düflürülebil-
mifltir. Ayr›ca bu hastalar›n acil servis veya yo¤un ba-
k›mlara yat›fllar›nda elektrolit de¤iflikliklerine ba¤l›
EKG bulgular›n›n farkedilebilmesi için, mümkün olan
en k›sa sürede EKG de¤erlendirmesi önemlidir (5). Bi-
zim hastam›zda da YBÜ’ye yat›flta EKG çekilmifl ve
normal olarak de¤erlendirilmifltir.

Travma sonras› hastalar acilde de¤erlendirilirken et-
kilenen kas miktar›na bak›lmadan serum CPK, kreatinin
ve K+ gibi laboratuar sonuçlar› görülmeli ve yüksek ol-
du¤u durumlarda komplikasyon geliflimini azaltmak için
tedaviye erken bafllanmal›d›r (9). 

Rabdomiyolizin hastane öncesi tedavisinde; damar
yolu aç›lmas›, s›v› deste¤iyle idrar ç›k›fl›n› art›rma, K+
ve laktatl› s›v›lardan sak›nma gibi temel yaklafl›mlar
önerilmektedir. Hastanede ise iyi bir anamnez ve fizik
muayene, agresif ‹V s›v›, serum elektrolit ve CK moni-
törizasyonu, s›v› dengesi takibi, kompartman sendromu
aç›s›ndan ekstremitelerin kontrolü, santral venöz bas›nç
dahil hemodinamik monitörizasyon, mannitol ve bikar-
bonat infüzyonu olarak belirtilmektedir. Daha sonra kas
hasar›n›n geri döndürülebilir nedenlerinin ve komplikas-
yonlar›n tedavisi, ABY geliflmesi durumunda ise diyaliz
tedavisi önerilmektedir (3, 7). 

16.700 Dalton molekül a¤›rl›¤›nda küçük bir pig-
ment olan miyoglobin, kolayca glomerüler filtrasyona
u¤rar ve daha sonra proksimal tübülden geri emilir (4).
Miyoglobinüri geliflti¤inde idrar koyu renkli ve asidik
olur. Genellikle benzidin testi pozitif olurken, idrar mik-
roskopisinde eritrosit görülmez (10). Bizim hastam›zda
da yap›lan benzidin testi pozitif olmas›na ra¤men idrar
mikroskopisinde eritrosit görülmemifltir.

Rabdomiyoliz sonucu geliflen miyoglobinüride yak-
lafl›k olarak %10-40 oran›nda ABY geliflebilece¤i bildi-
rilmektedir (11). Yap›lan baflka bir çal›flmada bu oran›n
hasar gören kas kitlesinin miktar›ndan ba¤›ms›z olarak
%0-67 aras›nda de¤iflebildi¤i bildirilmifltir (12). Kas ha-
sar› sonras› dolafl›ma kat›lan "hem" pigmentlerinin renal
tübüllerde t›kanmaya sebep olmas› veya bu pigmentler
ile serbest demirin direkt toksik etkisiyle tübüllerde
meydana gelen hasar, sekonder böbrek yetmezli¤inin
patogenezinden sorumlu tutulmaktad›r. Ayr›ca ço¤u za-
man travma ile efl zamanl› olarak hipovolemi bulunmas›
sonucu böbrek iskemisi meydana gelebilir ve bu iskemi
böbrek yetmezli¤i geliflimini h›zland›rabilir (5, 13). Ma-
jor travma hastalar›n›n %85’inde rabdomiyoliz gelifle-
bildi¤i ve bunlar›n %15’inde ABY geliflti¤i bildirilmek-

rak art›r›ld›. Myoglobin gibi asidik özellikteki nefrotok-
sik maddelerin renal at›l›m›n› sa¤layabilmek için hasta-
ya NaHCO3, 1-2 mEq kg-1 dozda yüklemeyi takiben id-
rar pH s› 6.5 ›n üstünde kalacak flekilde tedavi infüzyon-
la sürdürüldü.

YBÜ’ye yat›fl›n›n ikinci gününde hastan›n idrar ç›k›-
fl› azald› (<500 ml gün-1) ve kreatinin de¤erleri yüksel-
meye bafllad›. Rabdomiyolize ba¤l› ABY düflünülen has-
tan›n arteriyel kan gaz›nda metabolik asidoz tablosu
(pH: 7.22, PaCO2: 29, PaO2: 101, HCO3:15, BE:-8) da
oldu¤u için erken dönemde hemodiyalize baflland›. 

‹kinci günden itibaren befl gün ard›fl›k konvansiyo-
nel-aral›kl› diyalize al›nan hastan›n bu dönemde 3.0 mg
dL-1’ye kadar yükselen kreatinin de¤erleri beflinci günde
1.1 mg dL-1’ye düfltü ve normal idrar ç›k›fl› (>1500 mL
gün-1) sa¤land›. Metabolik asidoz tablosu da düzelen ol-
guda elektrolit dengesi sa¤land›.

TARTIfiMA

Rabdomiyolizin etiyolojisi farkl›l›k gösterebilmekle
birlikte, kas hücre hasar› sonras› enerji üretimi ve tüketi-
mi aras›ndaki dengenin bozulmas›na ba¤l› olarak, sitop-
lazmada serbest iyonize kalsiyum miktar›n›n art›fl› pato-
genezde ortak yol olarak görünmektedir (5, 7).

Rabdomiyoliz; kas a¤r›s›, halsizlik ve makroskopik
olarak idrar›n koyu renkli olmas› ile tan›n›r (3-5). Bu
bulgular ile beraber laboratuar incelemesinde; CK,
LDH, ALT, AST, K+, P düzeylerinde yükselme ve kalsi-
yumda azalma görülebilir. Miyoglobin travma sonras›
hemen yükselmekle birlikte, yar› ömrü 1-3 saattir. 6 saat
gibi k›sa bir süre içinde dolafl›mdan temizlenebildi¤i
için tan›sal de¤eri zay›ft›r. CK ise travmadan sonraki ilk
2-12 saatte artmaya bafllar ve 24-72 saatte zirve yapar.
Kas hasar›ndan sonraki birkaç gün boyunca yüksek ka-
labildi¤inden tan› koymadaki ve klinik izlemdeki rolü
daha önemlidir (3-5).  

Miyoglobinüriye ba¤l› ABY geliflen hastalarda se-
rum CK düzeyleri genelde 15.000 IU L-1’nin üstündedir
(8). Bizim olgumuzda da CK düzeyi 26.281 IU L-1 ol-
mufltur. Özellikle CK MM izoenzimi olmak üzere CK
düzeyi YBÜ’de takip edilen travma hastalar›n›n rutinin-
de bulunmas› ve potansiyel hastalarda rabdomiyolizin
tan›nmas›nda bu biyogöstergeden yararlan›lmas› gerek-
mektedir (3, 4). Bizde hastam›z›n tan› ve takibinde CK
seviyelerini kulland›k.

Rabdomiyolizin komplikasyonlar›; hipovolemi,
kompartman sendromu, dissemine intravasküler koagü-
lasyon, hepatik disfonksiyon, asidoz, ABY, aritmi ve
kardiyak arresttir (3). Bizim hastam›zda da rabdomiyo-
liz sonras› ABY ve metabolik asidoz tablosu geliflmifltir.
Vücut a¤›rl›¤›n›n önemli bir k›sm›n› oluflturan kaslar
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tedir (14). Rabdomiyolize ba¤l› geliflen ABY de mortali-
tenin %8’ e ulaflabildi¤i bildirilmektedir (5).  

Rabdomiyolizde ilk 24-72 saatlik dönemde agresif
s›v› tedavisi uygulanmas› önemlidir. Travma nedenli
rabdomiyolizle ilgili yap›lan çal›flmalarda ciddi hipoper-
füzyonun metabolik asidoz, hiperkalemi ve böbrek yet-
mezli¤ine sebep olabilece¤i, bu nedenle tedavide altta
yatan nedeni düzeltmenin yan› s›ra, renal hasar›n gelifli-
mini engellemenin hedeflenmesinin gerekti¤i vurgulan-
maktad›r (15). Rabdomiyoliz ve sonras›nda geliflebilen
ABY’nin tedavisinin temeli; erken ve yeterli s›v› deste-
¤i, idrar alkalinizasyonu ve zorlu diürezdir (3).

Rabdomiyoliz olgular›nda uygun ve yeterli tedaviyle
ABY gelifliminin kaç›n›lmaz bir sonuç olmaktan ç›kar›-
bilece¤i ileri sürülmektedir (16). ABY geliflimini önle-
mek için serum pH’s› 7.45’in alt›nda ve idrar pH’s›
6.5’in üstünde olacak flekilde, 1/2 litre %0.9 NaCl içine
44 mEq veya 1 litre %5 dekstroz içine 88-132 mEq
NaHCO3 ekleyip 100 ml sa-1 bafllanmas› ve diüretiklerle
forse edilmesi önerilmektedir (3, 5 ,7). Bizde hastam›z-
da s›v› deste¤i, zorlu diürez ve idrar alkalinizasyonu gi-
bi tedavilere erken dönemde bafllad›k.

ABY riski yüksek olan rabdomiyolizli hastalarda di-
yaliz uygulamas› önemlidir (11). Rabdomiyoliz kaynak-
l› ABY’de etkili diyaliz morbidite ve mortaliteyi s›n›rlar
(3). Son çal›flmalar hemodiyaliz için geleneksel endikas-
yonlar›n yoklu¤unda bile, rabdomiyoliz kaynakl› akut
böbrek hasar› olan yüksek riskli hastalarda hemodiyaliz
tedavisine erken bafllanmas›n› savunmaktad›r (4, 11).
Biz de hastam›zda diyalize ikinci gün bafllay›p befl gün
boyunca devam ettik.

Travma sonras› ilk saatlerde acil serviste izlenen ve
daha sonra YBÜ’de takip etti¤imiz bu olgumuzda rab-
domiyoliz geliflimini erken belirleyebilmifl ve önerilen
temel tedavi yaklafl›mlar›n› uygulam›fl olmam›za ra¤-
men, renal hasar geliflmifltir. Ancak erken tan› ve diyaliz
dahil uygun tedavilerle bu hasar tamamen geri döndürü-
lebilmifltir. 

Sonuç olarak, gerek acil servislerde gerek yo¤un ba-
k›mlarda multitravmal› hastalarda, sadece gözlenebilir
organ ve doku yaralanmalar›na odaklan›lmamal›, belir-
gin kas hasar› olmayanlarda bile geliflebilecek rabdomi-
yoliz gözden kaç›r›lmamal›d›r.
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