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OZET

Rabdomiyoliz, c¢ocuklarda nadir goriilen Kklinik bir tablodur. Pediatrik
rabdomiyoliz, hizli tedavi ile bobrek yetmezligi gibi potansiyel komplikasyonlarin
Onlenebildigi, pediatristlerin bilmesi gereken bir tamidir. Travma, egzersiz, ilaglar ve
enfeksiyon gibi c¢esitli nedenlerden kaynaklanabilir, ancak pediatrik popiilasyonda
enfeksiyon ve kalitsal bozukluklar rabdomiyolizin en yaygm sebepleridir.
Rabdomiyolizin patofizyolojisi karmasiktir ve hala arastirnlmaktadir, ancak kas
yaralanmas1 meydana geldiginde ortaya ¢ikan kaskadi anlamak, dogru yonetim i¢in gok
onemlidir. Erken tani, uygun hidrasyon ile akut bobrek yetmezligini (ABY) onlemek
icin ¢ok onemlidir.

Akut pediatrik rabdomiyolizin nedenleri eriskin rabdomiyolizinden farklidir ve
¢ocuklarda akut bobrek yetmezligi riski, yetiskinlerde bildirilen riskten ¢ok daha azdir.

Cocuk yogun bakim tinitemizde Ocak 2016-Agustos 2021 tarihleri arasinda
tedavi goren ve 1000 IU/L kreatinin kinaz diizeyi olan hastalar: belirlemek igin geriye
doniik bir inceleme yaptik. Iki bin seksen hasta incelendi. Ortanca yasi 6,5 olan iki yiiz
yirmi bir hasta (141 erkek ve 80 kadin) ¢alismaya dahil edildi. Bizim ¢alismamizda
pediatrik rabdomiyolizin en sik nedenleri enfeksiyon (31,2) ve travma (36,2) olarak
bulundu. Hastalarin %24,4’iinde ABY gelistigi goriildii. %37,6 sina eslik eden kronik
hastalik mevcuttu, bu hastalarda en fazla epilepsi (n: 35) ve serebral palsi (n: 32)
hastalig1 oldugu goriildii. Hastalarin %29.1 i ex, %70.9 u taburcu olarak sonlandu.

Giintimiizde ¢ocukluk ¢agi rabdomiyoliz ile ilgili ¢alismalar kisitli olup, bizim
calismamizda da, eriskine gore ABY oranlar1 c¢ocuklarda daha disiik olarak
goriilmiistiir. Literatiir incelendiginde onceki ¢alismalardan farkli olarak, rabdomiyoliz
ile takip edilen ilk cocuk COVID vakasi, distoni nedenli rabdomiyolizde kloralhidrat
kullanimi degerlendirildi. Pediatrik rabdomiyolizi yonetmek i¢in ortak goriis birligi su
an mevcut degildir, ancak bizim ¢alismamiz, Kklinisyenlere 6ykii alma, fizik muayene,
tani, akut yonetim, takip ve onleme konusunda yardimci olacak genel bir yaklasim
sunmay1 amaglamaktadir.

Anahtar kelimeler: pediatrik, rabdomiyoliz, kreatin, kinaz, bobrek yetmezligi



ABSTRACT
CLINICAL FEATURES AND PROGRESS OF PEDIATRIC ACUTE
RHABDOMYOLYSIS

Rhabdomyolysis is a clinical picture which is rarely seen in children. Pediatric
rhabdomyolysis is a diagnosis that pediatricians need to be able to recognize because
prompt treatment can prevent potential complications, such as acute kidney injury. It
can result from a wide variety of disorders, such as trauma, infection, exercise,
prolonged seizure and medications, but in the pediatric population, infection and
inherited disorders are the most common causes of rhabdomyolysis. The
pathophysiology behind rhabdomyolysis is complex and still being researched, but
having a firm understanding of the cascade that results when muscle injury occurs is
essential for proper management. Early recognition is important to prevent acute renal
failure (ARF) through the use of sufficient hydration.

The cause of acute pediatric rhabdomyolysis is different from that of adult
rhabdomyolysis. The risk of acute renal failure in children is much less than the risk
reported for adults.

We performed a retrospective chart review to identify patients with creatinine
kinase levels of 1000 1U/L who were treated in the pediatric intensive care unit between
january 2016 and august 2021. Two thousand eighty patients were studied. Two
hundred twenty one patients met study eligibility (141 male and 80 female), with a
median age of 6,5 years. The most common causes of pediatric rhabdomyolysis were
infection (31,2) and trauma (36,2) in our study. AKI developed in 24.4% of the patients.
37.6% of them had accompanying chronic diseases, epilepsy (n: 35) and cerebral palsy
(n: 32) were the most common diseases in these patients. 29.1% of the patients ended up
ex, 70.9% of them were discharged.

Novel studies on pediatric rhabdomyolysis are limited, and in our study, ARF
rates were found to be lower in children compared to adults. When the literature was
reviewed, unlike previous studies, the use of chloralhydrate in rhabdomyolysis due to
dystonia, the first pediatric case of COVID-19 followed up with rhabdomyolysis, was
evaluated. Guidelines for managing pediatric rhabdomyolysis currently do not exist, but
our study aims to give clinicians a general approach to aid in history taking, physical
examination, diagnosis, acute management, follow-up, and prevention.

Key words: pediatric, rhabdomyolysis, creatine, kinase. renal failure
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1. GIRIS
1.1. Genel Bilgiler

Cocukluk ¢aginda rabdomyoliz genel olarak, akut bobrek hasar1 basta olmak
tizere sistemik etkilere yol acan, iskelet kas1 hasarindan sonra hiicre igeriginin dolasima
salinmasi ile tanimlanir (1). Saglikli bireylerde akut baslangic gosterebilecegi gibi,
kronik ve inflamatuar miyopati, kas distrofisi ve metabolik miyopati gibi hastaliklarda
da ortaya ¢ikabilen yaygin bir patolojidir (2). Akut rabdomyoliz etiyolojileri ¢ok genis
bir yelpazede listelenmekle birlikte, yaklasik her yil yeni nedenler listeye eklenmektedir
(3). Cocuklarda en sik neden viriislerdir, bunu kalitsal hastaliklar ve travma/egzersiz
izlemektedir (4).Viriisler ve kalitsal hastaliklar yagamin ilk on yilinda daha yaygin bir
neden iken, travma ve ilaglar ikinci dekadda en sik neden olarak zirveye ulasir (1). Okul
cagindaki ¢ocuklar, 6zellikle erkekler, daha sik etkilenir (5). Akut c¢ocukluk ¢agi
miyoziti, genellikle kendi kendini siirlar ve birkag giin i¢inde ¢oziilen baldir hassasiyeti
ve kreatine kinaz (CK) yiiksekligi ile benign bir seyir izler (6).

Eski caglardan beri rabdomiyoliz semptom ve bulgular1 olan vakalardan
bahsedilmektedir (7). Rabdomiyoliz, potansiyel olarak o6liimciil bir durumdur.
Hiperkalemi, hiperfosfatemi ve asidoz, elektrolitlerin ve organik asitlerin kan
dolasimina salinmasindan kaynaklanir. Bu diizensizlikler, 6zellikle vakalarin %8 ila
%20'sinde meydana gelen akut tiibiller nekroz varliginda hayati tehdit edici hale
gelebilir (8).

Kas giigsiizliigii, miyalji ve cay rengi idrar yakinmalariyla bagvuran hastalarin
plazma CK seviyesinin normalin 5 kati ya da daha fazla olmasi en karakteristik
laboratuvar bulgusudur (9). Klinikte rabdomyolizin yol actigi pek ¢ok problem
mevcuttur (10). Bunlardan birkag1; (a) Miyoglobinin sistemik dolagima sizmasi sonucu
renal hasara sebep olmasi ve vakalarin %15-30 oraninda akut bobrek yetmezligi, (b)
potasyumun hiicre disina sizmasiyla yasami tehdit eden seviyelere varan hiperkalemi,
(c) hiicre ¢ekirdeklerinin dagilmasiyla piirinlerin dolasima katilarak hiperiirisemi, (d)
kas hiicrelerinin hasar goérmesiyle olusan hiperfosfateminin sebep oldugu metastatik
kalsifikasyon ve hipokalsemi, (e) metabolik asidoz ve asidiiri goriilebilir(11).

Calismalarda yiiksek plazma CK seviyesi akut bobrek yetmezligi ile iligkili

bulunmustur. Bununla birlikte, plazma CK seviyesi akut bobrek yetmezligi riskinin



dogru bir tahmincisi degildir (12). Cocukluk ¢agi rabdomiyolizi ile ilgili veriler sinirlidir
ve akut bobrek hasarina (ABH) sebep olabildiginden olduk¢a 6nemlidir (13).

1.1.1. Tamim ve Tarihgesi

Tarihte ilk defa, Eski Ahit'te, Misir'dan ¢ikislar1 sirasinda Yahudiler arasinda
bildircin  yedikten sonra rabdomiyoliz semptom ve bulgular1 olan vakalardan
bahsedilmektedir (7). Bunun, kuslarin Akdeniz tizerinden yaptiklar: ilkbahar gogii
sirasinda tiikettikleri baldiran otlarmin neden oldugu miyoliz gelisimi ile baglantili
oldugu disiiniilmektedir (14). 1812'de Napolyon'un ordusundaki bir cerrah, karbon
monoksit kurbanlarinda rabdomiyolizden kaynaklanan uzuv gangrenini tanimladi.
Literatiire ilk defa 1881 yilinda Fleischer tarafindan "hemoglobiniirinin yeni bir formu"
olarak girmistir (15). 1941 yilindaise Alman Askeri literatiiriinde, Bywaters tarafindan,
2. Diinya Savagi sirasinda 5 vakada, miyoglobiniirinin neden oldugu akut bobrek
yetmezligi tanimlanmis, rabdomiyolizden crush sendromu olarak bahsedilmistir (16).

Rabdomiyoliz, 6zellikle ABH dahil olmak tizere sistemik etkilere yol agan,
iskelet kasi hasarindan sonra hiicre i¢i igerigin dolasima salinmasiyla tanimlanir.
Kreatinin kinaz seviyesinin normalin bes kat1 ya da daha yiiksek olmasi tani i¢in
belirleyicidir. Bu laboratuvar bulgusu siklikla miyalji ve gii¢siizlik bulgular: ile
birliktedir. Bu, kas iltihabinin oldugu ancak hiicre duvarinin saglam kaldigi miyozitten
farklidir. Miyozitte serum CK seviyesi 1.000 U/L'den daha diistiktiir veya normaldir.
Cocukluk ¢ag1 rabdomiyolizin kesin insidansi bilinmemektedir (1). ABD'de her yil
25.000'den fazla vaka bildirilen ve yetiskinlerde akut bobrek hasart vakalarinin %5-
7'sini olusturan yaygimn bir klinik sendromdur (17). Fiziksel, kimyasal veya biyolojik
faktorlerin neden olabilecegi kas dokusunun yaralanmasindan kaynaklanir. Cizgili kas
yikimi, hasarli kas hiicrelerinden kan dolagimina yikim triinlerinin salinmasina yol agar.
Miyoglobin gibi bunlardan bazilar1 bobrek i¢in zararlidir ve akut bobrek hasarina yol
acabilir (18).

1.1.2. Etiyoloji ve Patogenez

Rabdomiyoliz ile ilgili literatiiriin ¢ogu, birkag pediatrik vaka serisinden elde
edilen siirli veri ile yetiskin calismalarindan olusmaktadir. Cesitli bozukluklardan
kaynaklanabilir. Erigskinlerde en sik neden travma ve ilaglar iken, ¢ocuklarda enfeksiyon
ve konjenital bozukluklardir (19-21).



En biylik vaka serilerinden birinde, Gabow ve ark. (19) eriskinlerde
rabdomiyoliz i¢in en sik goriilen risk faktorlerinin, alkol kotiye kullanimi (%67),
yumusak doku zedelenmesi (%39) ve nobet aktivitesi (%24) oldugunu bulmustur. Cogu
cocuk hastanin aksine, Gabow ve arkadaslar1 tarafindan incelenen yetiskin hastalarin
cogu, coklu risk faktorlerine sahip bulunmus (19). 1988'de, Ward tarafindan 157
yetiskin hastada yapilan incelemede travma (%38), iskemi (%14) ve polimiyozit (%8)
en sik nedenler olarak saptanmis. Viral enfeksiyonlarin, hastalarin sadece %1l'ini
olusturdugu bildirilmistir (20). Bu bulgularin Klinik deneyimlerden ¢ok farkli olmasi,
cocuklar i¢in neden, tedavi ve sonuglarin yetiskinlerden farkli olabilecegini
distindiirmiistir (21). Viral miyozit, yakm tarihli bir pediatrik hasta serisinde
rabdomiyolizin en sik nedeni idi ve vakalarin %38'ini olusturuyordu (21).

Cocuklarda yapilan en kapsamli ¢alismada, viral miyozit ve travma, hastalarin
%64'ini olusturuyordu. CK diizeyi 1000 ila 5999 IU/L olan 154 hastanin onunda (%6)
daha once tan1 konmamig dermatomiyozit veya kalitsal metabolik hastalik mevcuttu. 0-
9 yas grubunda onde gelen tani viral enfeksiyon, 9-18 yas grubunda 6nde gelen tani
travma olarak kabul edildi (21).
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Sekil 1. Yasa gore rabdomiyoliz etiyolojisi (21)



1.1.2.1.Enfeksiyon

Eriskinlerde enfeksiyon, tiim rabdomiyoliz vakalarinin yaklasik %5'ini
olustururken pediatrik popiilasyonda rabdomiyolizin en sik nedenidir (22). Viral
enfeksiyonlardan, influenza A ve B, Epstein-Barr viriisii, sitomegaloviriis, insan immiin
yetmezlik viriisii (HIV), lejyonella, bakteriyel enfeksiyonlarda, A grubu beta hemolitik
streptokoklar ve salmonella ve protozoal enfeksiyonlardan sitma, rabdomiyoliz
nedenleri arasinda bulunmaktadir (23). Son zamanlarda miyozit ve rabdomiyoliz
rotaviriis enfeksiyonu ile de iliskilendirilmistir (24, 25). Sik goriilen semptomlar
arasinda baldir agris1 ve hassasiyeti, yiirime bozukluklar1 ve yiirimeyi reddetme
sayilabilir (26).

Viral nedenlere bagli rabdomiyoliz mekanizmasin1 ¢esitli  hipotezler
aciklamaktadir. Her seyden Once, virlisin kas hiicrelerine dogrudan saldirisi
rabdomiyolize yol acabilir. ikinci neden, bagisiklik sisteminin viriislere tepKisidir, bu da
sitokin firtinasina ve sonunda kas yikimina yol acar. Ugiincii faktor, kas hiicre zarlarini
dogrudan etkileyen virtislerin dolasimdaki toksinleridir. Bununla birlikte, yeni korona
virlis hastaliginin (COVID-19) neden oldugu rabdomiyolizin mekanizmasi net olarak
bilinmemektedir (27).

1.1.2.2.Travma

Elli yildan daha kisa siire Oncesine kadar, rabdomiyolize yalnizca travmanin
neden oldugu diistiniiliyordu. Yetiskinlerde hala en sik neden travma olarak biliniyor.
Rabdomiyoliz, ezilme yaralanmasi, kompartman sendromu, elektrik c¢arpmasi veya
sicak c¢arpmasindan kaynaklanabilecegi gibi dogal afetlerde yaralanan kisilerde de
onemli bir sorundur (16). Yiiksek voltaj elektrik yaralanmalarinin aksine yildirim
carpmalarinda rabdomiyoliz nadirdir (28-30).

Rabdomiyoliz, elektrik ¢arpmasi, cocuk istismari, uzun siireli bilgisayar klavyesi
kullanimi, asir1 masajve cerrahi prosediirler de dahil, uzun siireli immobilizasyon
kaynakli kompresyon ile baglantili olarak da tanimlanmistir (31-34).

Bogulma tehlikesi gegiren hastalarda, muhtemelen vazokonstriksiyona bagh
iskemi, titreme veya hipoksi ile iliskili rabdomiyoliz de bildirilmistir (35). Ayrica
hipotermi ve hipertermi de rabdomiyolizde etiyolojik faktorler olarak gosterilmistir (36,
37).



1.1.2.3. Egzersiz

Genetik anormalliklerle iliskili olmayan, egzersize bagl bir¢cok rabdomiyoliz
vakas1 bildirilmis olup, ¢ogu sporcular, askere alinanlar ve kosucular arasinda rapor
edilmistir (38). Yiiksek nem, antikolinerjik ilaglar, hipokalemi ve performans arttirici
ilaclar gibi gesitli faktorler egzersize bagli rabdomiyolize yatkinlik yaratir (39, 40). Tek
bir kas grubuna asir1 vurgu yapmak, egzersizler arasinda toparlanma siiresine izin
vermemek, agirlik kaldirirken Kilo miktarlarini gok hizli artirmak rabdomiyoliz gelisimi
icin diger risk faktorleridir (1). Ayrica, yokus asagi kosmak gibi kas gerilimi tarafindan
tiretilen eksantrik kasilmalarin, yalnizca kas fleksiyonu ile meydana gelen esmerkezli
kasilmalardan daha fazla kas hasarina neden olma olasilig1 daha yiiksektir. Orak hiicreli
anemi hastalarinda yiiksek irtifada bulunmak bir risk faktoriidiir. Uzamig ndbet, tetani
ve deliryum titremeleri gibi tekrarlayan veya siirekli kas kasilmalarina neden olan
hastaliklar da ciddi kas hasari ile rabdomiyolize yol agabilir (41).

Sinert ve arkadaslari, egzersize bagh rabdomiyolizgelisen 35 erkek mahkum
yayinladi (42). Lin ve ark. (43), soguk havada 5 dakikada 120 sinav yapmak zorunda

kalan bir lise 6grencisi smifini bildirdi.

1.1.2.4. Malign hipertermi sendromu

Sakroplazmik retikulum piryanodin reseptor geninin (PYR1) kalitsal
mutasyonlart olan bireylerde, gen mutasyonu nedeniyle serbest sakroplazmik
kalsiyumda ani bir artig, kalic1 kas sertligine ve rabdomiyolize yol agar. Bu hastalarda,
ozellikle halotan olmak tiizere genel anestezi uygulandiginda iskelet kasi sertligi,
hiperventilasyon ve ates gelisir. Dekonjestanlar ve benzin buharlar1 gibi anestezik
olmayan ajanlarin da malign hipertermiye neden oldugu bildirilmistir (44).

1.1.2.5. Ilaclar

Literatiirde rabdomiyoliz gelisiminde rol oynayan 200'e yakin ilag saptanmistir
(45). Statinler, [3-hidroksi-3-metilglutaril koenzim A (HMG-CoA) rediiktaz
inhibitorleri] dogrudan kas hasarina neden olabilir. Yetiskinlerde daha yaygin olarak
kullanilir, ancak ailesel hiperkolesterolemiyi tedavi etmek i¢in 10 yasindan kiigiik
cocuklarda kullanilmak iizere Amerikan Gida ve ilag idaresi (FDA) tarafindan da

onaylanmigtir. Statin alan hastalarda en sik goriilen kas sikayeti miyaljidir. HMG-CoA



rediiktaz inhibitorleri alan hastalarda, 6zellikle sitokrom P450 (CYP 3A4) inhibitorleri
ile birlikte uygulandiginda, rabdomiyoliz gelistigini bildiren c¢alismalar mevcuttur.
Kortikosteroidler ve zidovudin gibi HIV ilaglarimin da rabdomiyolize neden oldugu
bildirilmistir (46-49).

Yasadis1 ilag kullanimi yetiskinlerde ve adolesanlarda, indirekt kas hasari ile
rabdomiyolizin ¢ok énemli bir nedenidir. Liste, alkol (¢ogunlukla ndbetler dahil olmak
tizere alkol yoksunlugundan), kokain, amfetamin, ekstazi ve liserjik asit dietil-amidi
(LSD) igerir (50). Haloperidol, olanzepin, loksapin ve risperidon gibi antipsikotik
ilaglarin tiimii rabdomiyoliz ile iliskilidir. Selektif serotonin geri alim inhibitorleri ve
monoamin oksidaz inhibitorlerinin bir kombinasyonunun neden oldugu ciddi
serotonerjik sendrom vakalari, miyoglobiniirik bobrek yetmezligi ile iliskilendirilmistir
(51).

1.1.2.6. Konjenital ve genetik durumlar

Kalitsal bozukluklarin, 6zellikle tekrarlayan rabdomiyolizli ¢ocuklarda veya
yetiskinlerde taninmasi Onemlidir. Bazi kisiler egzersize yanit olarak iskelet kasi
hasarina daha yatkindir ancak bunun nedeni genetik faktorlerle iligkili olmakla birlikte
karmasiktir. Bu fenomen ile iki genin polimorfizmi arasinda bir iliski olabilir. CK-MM
Ncol polimorfizmi, miyositlerdeki farkli CK-MM aktivitesi ile iliskilidir ve AA
genotipine sahip bireyler, egzersize abartili bir CK yanit1 i¢in alt1 kat daha yiiksek riske
sahip olabilir. Baz1 ¢aligmalar, anjiyotensin donistiiriicii enzim (ACE) polimorfizminin
de onemli bir faktor olarak rol oynayabilecegini, ¢linkii DD genotipinin ID ve Il
genotiplerine kiyasla daha diisiik egzersiz toleranst ile iligkili oldugunu 6ne siirmistiir.
Ayrica, miyozin hafif zincir kinaz (MLCK) C49T ve MLCK C3788A genotiplerinin,
egzersize yanit olarak CK'deki artislarla iliskili oldugu disiiniilmektedir. Bu genlerin
rabdomiyolize neden oldugu mekanizmalar bilinmemektedir. Heled ve ark. CK-MM'nin
farkli ekspresyonunun meydana gelebilecegini ve bunun daha sonra kas hiicresini
degistirirebilecegini  6ne siirmiistiir. Bu hipotez, CK-MM gen stabilitesinin ve
transkripsiyon hizinin, mRNA'smin hiicre i¢i lokalizasyonunu etkileyen 3-¢evrilmemis
bolgedeki CK-MM polimorfizminin lokalizasyonundan etkilenebilecegi onerisine
dayanmaktadir. Bagka bir teori, CK-MM gen lokasyonunun (kromozom 19g13.2-13.3),
kas hastaliklar1 ve rabdomiyolize uygunluk ile iligkili diger iki genin, yani miyotonik



distrofi hastaligi geni ve RYR1 geninin ayn1 bolgesinde olmasidir. Bu genler arasindaki
fonksiyonel baglantiya iliskin ayrintili caligmalar heniiz bildirilmemistir (52, 53).

Diisiik egzersiz yogunlugunda, egzersizi siirdiirmek i¢in kullanilan birincil yakat
yagdir. Dogustan lipit veya karbonhidrat metabolizmasi kusurlari olan hastalarin
egzersiz toleransinin diisiik olmast muhtemeldir. Agil CoA esterlerinin -oksidasyona
ugramasi icin, dis mitokondriyal membran karnitin palmitoiltransferaz | (CPT 1) etkisi
ile karnitinin ile trans-esterlesmeleri ve daha sonra yeniden esterifiye edildikleri, i¢
mitokondriyal membran boyunca tasinmalar1 gerekir. Mitokindriyal i¢ membrandaki
karnitin palmitoiltransferaz Il (CPT II) tarafindan acil CoA esterlerine esterlestirilir ve
asil-CoA dehidrojenaz tarafindan asetil CoA'ya katabolize edilir. Bu enzimlerin
herhangi birindeki kusur lipid miyopatilerine yol agabilir (54, 55).

Fosforilaz kinaz eksikligi ve McArdle hastaligi gibi glikojenoliz bozukluklar
siklikla rabdomiyoliz ile iliskilidir. McArdle hastalig1 (glikojen depo hastaligr tip 5),
PYGM geninin her iki alelindeki mutasyonlardan kaynaklanir ve bu da islevsel bir
protein eksikligi ile sonuglanir. McArdle hastaligi iskelet kasini etkileyen en yaygin
glikojenozdur ve tip Il kas liflerindeki miyofosforilaz eksikligi nedeniyle kas dokusunda
glikojen birikmesi, ATP'nin tiikkenmesine ve egzersizle ortaya ¢ikan miyonekroza yol
acar. Hastalarda genellikle egzersiz intoleransi, miyalji ve rabdomiyoliz vardir. Ilk
olarak 1951'de McArdle tarafindan tanimlanmistir ve erken ¢ocuklukta veya daha sonra
ikinci veya igciincii dekadda ortaya cikabilir. Diger glikojenozlardan farkli olarak
olimciil degildir. Yorucu aktivitenin ilk birka¢ dakikasinda hastalarda yorgunluk,
halsizlik ve kas agrilar1 gelisir, ancak kisa bir dinlenme, egzersiz toleransini
iyilestirebilir (54, 55). Tarui hastalig1 (glikojen depo hastalig: tipi) ise ilk olarak 1965
yilinda tanimlanmistir ve fosfofruktokinaz-M izoform eksikliginden kaynaklanir; kas
kramplar1, rabdomiyoliz, miyoglobiniiri ile karakterizedir. Siklikla hemolitik anemi ve
hiperiirisemi ile iliskilidir. Klinik tablo McArdle hastaligina ¢ok benzer olabilir, ancak
karbonhidrat alimi1 genellikle egzersiz intoleransini siddetlendirir. Rabdomiyoliz ile
iligkili diger glikojen metabolizmas1 bozukluklari, fosfogliserat mutaz ve Kkinaz
eksiklikleri, B-enolaz eksikligi, glikojen sentaz eksikligi ve laktat dehidrojenaz
eksikligidir (56).

Miyoadenilat deaminaz, agir egzersiz sirasinda AMP'yi inozin monofosfat ve

amonyaga metabolize eder. Eksikliginde, hastalarda siddetli egzersize yanit olarak



yorgunluk ve miyalji goriiliir. Avrupa kokenli popiilasyonlarin yaklagik %1-2'sinde
goriilen bir genetik bozukluktur (56).

Duchenne'in miiskiiler distrofisi, kas hiicrelerinin saglam kalmasina yardimci
olan bir protein olan distrofinin yoklugu ile olusan X'e bagli resesif bir hastaliktir.
Belirgin hareket bozuklugu ve kisalmig yasam siiresine yol acan ilerleyici bir cocukluk
cag1 kas hastaligidir. Survey, yasamin dordiincii dekadindan sonra nadirdir. Distrofin,
hiicresel yapimin korunmasinda énemli bir role sahiptir ve hiicre iskeleti ile hiicre dis1
matriks arasinda sinyal iletimini saglar. Yoklugu, distrofik kasta kalsiyum birikmesine
yol agarak hiicre hasarina neden olur. Plazma CK seviyesi kas kaybu ile belirgin sekilde
yiikselir ve genellikle baldir kaslar1 ve dilde psddohipertrofi ile pelvik kusak kaslarini
etkiler. Ayrica, genellikle bilissel kusurlar ve kardiyak tutulum (dilate kardiyomiyopati
ve iletim anormallikleri) ve genellikle ventilasyon destegi gerektiren kisitlayici akciger
hastalig1 ile iliskilidir. Hastaligin daha iyi sonug veren daha az siddetli bir ¢esidi
(Becker distrofisi) yasamin ilerleyen donemlerinde baslar. Cok daha az kognitif
bozukluk ve kontraktiir ile iligkilidir, ancak kalp tutulumu Duchenne hastalarina gore
daha siddetli olabilir. Klinik tablolarindaki farkliligin yani sira, iskelet kasindaki
distrofin ekspresyonundaki farkliliklarla ayirt edilebilir (57, 58).

11-hidroksilaz eksikligi gibi kalic1 hipokalemi ile iliskili kalitsal hastaliklar da
dahil olmak tizere siddetli hipokalemi de rabdomiyolize yatkinlik olusturabilir.
Potasyum, egzersiz sirasinda kaslara kan akisini artiran vazodilatasyona aracilik eder.
Ek olarak, hipokalemi kas hiicre zarin1 depolarize eder, glikojen sentezini etkiler ve 1s1
dagilimini ve katekolaminlere yaniti bozar (59, 60).

Mello ve arkadaslar1 tarafindan incelenen rabdomiyoliz hastalarinin yiizde
onunda altta yatan inflamatuar veya metabolik kas hastaligi, en sik da dermatomiyozit

veya polimiyozit tespit edilmis (61).

1.1.2.7. Gida ve ¢evresel faktorler

Meyan,  belirgin  hiperaldosteronizmden  hipokalemiyi  indiikleyerek
abdomiyolize neden olabilir. Bazi mantarlarin ve bildircinlarin  yenmesinin de
rabdomiyolize neden oldugu ve ¢ingirakli yilan, esek arisi ve kahverengi oriimcek
wsiriklarinin zehiri gibi toksinlerin rabdomiyolize neden olabilecegi bildirilmektedir (59,
60). Karbonmonoksit zehirlenmesi de baska bir nedendir (62).



Ayrica ¢ocuklar, termoregiilasyon mekanizmalarinin olgunlasmamis olmasi ve
stvi alimini artirmak i¢in diger insanlara bagimli olmalari nedeniyle 6zellikle
savunmasizdir. Giines ¢arpmasi 40°C'nin {izerinde hipertermi, biling bozuklugu,
dehidratasyon ve sokla sonuglanir (41).

Cocuklarda rabdomiyolize neden olabilen diger bozukluklar arasinda status
astmatikus, diyabetik ketoasidoz ve tirotoksikoz da vardir (41). Diyabetik ketoasidoz ile
takip edilen eriskinlerde de c¢ocuklardada rabdomiyolize rastlanmistir (63).
Ketoasidozda rabdomiyolizin, yiiksek serum ozmolalitesi, sodyum ve glikoz seviyeleri
ile iligkili oldugu gosterilmis (64-66). Potasyum ve/veya fosfat tiikkenmesi ile birlikte
artan hiicre i¢i kalsiyum ve sodyum igerigi olasi bir etiyolojik faktor olarak bulunmus
(63). Artan enerji tiikketimi nedeniyletirotoksikozda da bildirilmistir (67).

Tablo 1. Akut rabdomiyoliz nedenleri (1)

EDINSEL SEBEPLER

Influenza A

Influenza B

Dang hummasu

Human herpes viriis 6
Epstein-Barr viriis
Sitomegaloviriis
Respiratuvar sinsisyal virus
Coxsackie viriis

Viral enfeksiyonlar

Salmonella
Malarya
Brusella

Bakteriel enfeksiyonlar - Mycoplasma pneumoniae
Lejyonella
Streptococcus pyogenes
Staphylococcus aureus

Yorucu ya da uzamis egzersiz

Konviilsif ndbet

Distonik reaksiyonlar

Kas gevsetici ilaglarm aniden kesilmesi (baklofen vb.)
Sicak ¢arpmast

Hipotermi

Crush sendromu

Kompartman sendromu

Cerrahi girigimler

Kas gerginligi/ asir1 aktivite/
travma

Noroleptikler

Statinler

Malign hipertermiye neden olabilen anestezi ajanlari
[zotretiyoninler

Lityum

Kolsisin

ilaglar

Kortikosteroidler




EDINSEL SEBEPLER

Bagimlilik yapici maddeler

Eroin
Mariuana
Kokain

Toksinler

Ethanol

Karbonmonoksit

Para-fenilendiamin (kina ve sag boyalarinin i¢eriginde mevcut)
Birden fazla yaban aris1 veya esekaris1 sokmasi

Yilan zehri

Besinler

Bildircin yumurtas:
Mantarlar

Meyan kokii

Metabolik

Nonketotik hiperozmolar koma
Tiroid hastaliklar1

Diyabetik ketoasidoz
Hipokalemi

Hipofosfatemi

Rabdomiyolize Predispozan Kalitsal Bozukluklar

Dogustan Metabolik Hastahiklar

Yag asidi Oksidasyon Defektleri
o Karnitin palmitoiltransferaz Il eksikligi
o Cok uzun zincirli agil-CoA dehidrogenaz eksikligi
o Mitokondriyal iig islevli protein kombine enzim eksikligi
Kas fosfatidik asit fosfataz eksikligi (LPIN1 gen mutasyonu)
Mitokondriyal Hastaliklar
o  MELAS (mitokondriyal ensefalomyopati, laktik
o  Sitokrom b oksidaz eksikligi
o  Sitokrom c oksidaz eksikligi
Glikojen depo hastaliklari
o Miyofosforilaz eksikligi (McArdle hastaligi)
Fosfofruktokinaz eksikligi (Tauri hastaligi)
Fosforilaz B kinaz eksikligi
Fosforilaz mutaz eksikligi
Laktat dehidrojenaz-A eksikligi
B-Enolaz eksikligi
Glikojen sentaz eksikligi

0O O 0O 0 O O

Muskuler Distrofiler

Duchenne/ Becker muskiiler distrofileri
FKRP-bagiml distrofiler
Disferlinopati

Sarkoglikanopati

Anoktamin 5

Konjenital Miyopatiler

Riyanodin reseptor 1-bagimli miyopati
Selenoprotein N-bagimli miyopati

inflamatuar Miyopatiler

Sarkoidoz
Polimiyozit
Dermatomiyozit
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1.1.3. Patofizyoloji

Rabdomiyolize neden olan tiim bozukluklar, hiicre tizerinde mekanik stres ile
sonuglanir, bu da hiicre 6liimiine, hiicre zar1 hasarina, hiicre hipoksisine ve fosfolipaz
A2 gibi pargalayici enzimlerin salinmasina ve ardindan mitokondriyal yikima ve

adenozin trifosfat (ATP) tiikkenmesine yol agar (68).

1.1.3.1. Hiicre 6liimii

Hiicre zar1 yaralandiginda, hiicre dis1 iyonize kalsiyum hiicreye girer. ATP
tretim ve tilketiminde bozulma nedeniyle, transmembran 3Na+/2K+/ATPaz pompasi
artik c¢alisamaz ve hiicrede sodyum birikmesine neden olur. 2Na/Ca2+ degistirici,
hiicredeki fazla sodyumun disar1 pompalanmasi i¢in etkinlestirilir ve yine hiicre i¢ine Ca
girisi olur (1). Hiicre, bu fazla kalsiyumu ortadan kaldirmak igin bir Ca2+/ATPaz
pompasina sahiptir, ancak ATP olmadan bunu yapamaz. Fazla kalsiyum, tekrarlayan

iskelet kasi kasilmasina neden olarak ATP depolarini daha da tiiketir (1).

1.1.3.2. Hiicresel I¢eriklerin Serbest Birakilmasi

Kas hiicresi 6liimii gergeklestiginde, Klinik belirtilerden, hiicre igi igerigin hiicre
disina salinmasi1 ve dolasimi sorumludur. Lokal wvaskiiler hasar, 6dem, artan
kompartman basinci ve iskemi dahil olmak tizere igerik tiim gevre dokulari etkiler (1).

a. Hiicre igi sivi, hiicre dis1 bosluklara salinir, renin anjiyotensin aldosteron
sistemini aktive eder, renal kan akigin1 azalir ve ABH na katkida bulunur (1).

b. Miyoglobin salinir ve kandaki seviyesi baglanma kapasitesini astiginda
glomeriiler filtratta ¢oker. ki mekanizmayla akut bobrek hasarina (ABH) neden olur;
hidrojen peroksit bilesikleriyle reaksiyona girip serbest demire ayrilir bu da reaktif
oksijen radikalleri olusturarak bobrek tiibiillerine zarar verir ve bobregin lipid membran
bilesenleri ile dogrudan reaksiyona girerek hasara neden olur (1).

c. Urik asit, niikleositlerden salmir ve asidik bir ortamda kristal tortular
olusturur, tiibiiler yitkima ve akut bobrek hasarina neden olur (1).

d. Fazla potasyum, kalsiyum ve fosfor ¢esitli Klinik belirtilere yol acabilir.
hiperkalemi kas giigsiizliigiine, felce, tasikardiye, senkopa ve kardiyak iletim
bozukluklarina nihayetinde asistoliye kadar neden olabilir. Hiperkalsemi nefrolitiazise,

akut bobrek yetmezligine, kusmaya, kabizliga, kas gi¢siizliigiine, kisa QT ye,
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bradikardiye ve hipertansiyona neden olabilir. Son olarak, hiperfosfatemi akut
nefropatiye neden olabilir (1).

e. Aldolaz, CK, laktat dehidrojenaz ve aspartat transaminaz da dolasima sizar
(1). Nihai sonug, hiicre i¢i iyon konsantrasyonlarmin ve Na/K ATPaz'in bozulmasi,
hiicre i¢i kalsiyum artsi, kalsiyuma bagimli proteolitik enzimlerin hiperaktivitesi ve
oksidatif serbest radikallerin olusumudur. Asir1 kalsiyum, miyofibrillerin kalic1 olarak
kasilmasina neden olur. Daha fazla hasar, vazokonstriksiyon, hipoksi ve nétrofil
agregasyonu gerceklesir. Hiicre zarindaki hasar ve miyofilamentlerin bozulmasi, CK,
miyoglobin, fosfat ve potasyum dahil hiicre i¢i igerigin sizmasina neden olur. Plazmaya
asirt  miyoglobinin  salinmasi, baglanma proteinlerininkapasitesini  asar. Bu,
miyoglobinin daha sonra glomerulustan siiziilmesine neden olup tiibiiler hasara neden
olur (68). Hiicre hacmi diizenlemesinin kaybi1 ve reperfiizyon hasari, kan akisindaki
artigla birlikte kas hiicresi sismesine katkida bulunur. Hasarl1 kaslar birkag giin i¢inde 12
litreye kadar sivi1 tutabilir (68).

Rabdomiyolizde akut bobrek yetmezligi patofizyolojisi; vazokonstriksiyon,
hipovolemi, direkt miyoglobin toksisitesi ve intraliiminal birikim olusumu olmak tizere
cok faktorlidiir (69). Birikim olusumu, o6zellikle asidik idrarda, miyoglobinin
TammHorsfall proteinine baglanmasindan kaynaklanir. Ferrihemat, oksidatif serbest
radikallerin seviyesini artiracak ve bobrek parankiminde daha fazla hasara neden
olacaktir (68). Diisiik idrar pH'sina ek olarak, hiperiirisemi de ABH igin bir risk faktorii
olabilir (iirat nefropatisinde goriilene benzer) (62). Ayrica rabdomiyoliz hastalarinda
artabilen trombosit aktive edici faktor, endotelinler ve prostaglandin F2a gibi vazoaktif

ajanlar da renal arteriyollerin vazokonstriksiyonuna neden olur (1).
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Tetikleyici ‘
Faktor )

Hiicre ici serbest Ca+2s ve Ca+2m

VAN

Ca bagimli fosfolipaz ve proteaz Miyosit Kontraktilitesi 1\
aktivasyonu Mitokondrial Disfonksiyon

1

ATP azalir, Na/K ATPaz ve Ca-ATPaz pompa disfonksiyonu

l

RABDOMIYOLizZ

Sekil 2. Rabdomiyoliz mekanizmasi (70)

1.1.4. Klinik Ozellikler

Akut rabdomiyolizin klasik klinik triadi; miyalji, kas giigsiizliigii ve ¢ay renkli
idrardir. Miyalji, pediyatrik hastalarda en sik goriilen semptomdur ve siklikla tek
semptomdur (1). Yakin tarihli bir seride 191 pediatrik hastanin sadece bir tanesi, 3
bulgunun timiinti goéstermistir (21). Yaygin, fakat evrensel olmayan semptomlar
arasinda miyalji, kas hassasiyeti, 6dem ve halsizlik bulunur. Ayrica hastalar ates,
halsizlik, bulant1 ve kusma gibi spesifik olmayan sikayetlere de sahip olabilir.
Rabdomiyolizin altinda yatan nedene (6rnegin sepsis, travma, diyabetes mellitus) veya
ciddi metabolik dengesizlige bagli olarak status epileptikus, sok, koma veya kalp
durmast ile de gelebilirler (3).

Hastalar rabdomiyoliz igin siipheli belirti ve semptomlarla basvurdugunda, acil
miidahaleye gerek olmadigindan emin olmak i¢in tam bir muayenenin tamamlanmasi ve

yasamsal belirtilerin degerlendirilmesi onemlidir. Ekstremitelerde kas gii¢siizliigiinii,
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hassasiyetini ve agriya bagli gelisen anormal yiirliyiisii degerlendirmek igin kapsamli bir
noromiiskiiler muayene yapilmalidir. Kompartman sendromu, rabdomiyolizin bilinen
bir komplikasyonu oldugundan, ekstremiteler, solukluk, azalmis nabiz, hassasiyet ve
parestezi agisindan degerlendirilmelidir. Zihinsel durum ve g6z bebegi boyutu ilag veya
toksin maruziyeti hakkinda fikir verebilir. Baz1 mitokondriyal bozukluklarda ve kas
distrofilerinde pitoz ve oftalmopleji goriilebilir. Hepatosplenomegali; Epstein-Barr
viriisti, sitomegaloviriis ve glikojen depo hastaliklarinda goriilebilir. Proksimal kas
zay1flig1, kas distrofisine de isaret edebilir. Burun tikanikligi, dokiintiiler, lenfadenopati
ve farenjit enfeksiyoz bir nedeni ortaya g¢ikarabilir. Yaralanma, uyusturucu kullanima,
isiriklar ve sokmalar igin kapsamli bir cilt muayenesi de yapilmalidir (1).

Hastanin yakin zamanda anesteziye maruz kalmasi durumu, malign hipertermi
diistindtirmelidir. Tetikleyici enfeksiy6z bir nedense, bogaz agrisi veya iist solunum yolu
semptomlar1 gibi semptomlar olabilir. Akut bobrek yetmezligi varsa hastalar oligiiri
veya aniiri ile bagvurabilir (1).

Egzersiz ve orug tutmayla iliskili semptomlarin gegmisini anlamak 6nemlidir,
bu,altta yatan kalitsal bir bozuklugun ortaya g¢ikarilmasina yardimci olabilir. Orta ila
yiikksek yogunluklu aktivitede dakikalar i¢inde miyalji ve kramp bildiren hastalar,
glikojen depo hastaliklar1 agisindan taranmalidir. 6 ile 10 dakika dinlendikten sonra
semptomlarin ¢ikma Oykiisii, McArdle hastaligi i¢in siiphelidir. Diisiik yogunluklu
ancak 30 dakikadan uzun siiren aktiviteden sonra sertlik veya halsizlik oykiisii veya
ates/is1 ile tetiklenen semptomlar, yag asidi oksidasyon kusuru igin siiphelidir. Son
olarak, uzun siireli agliktan sonra rabdomiyoliz semptomlart mitokondriyal hastaliklar
i¢in siiphelidir
(1).

1.1.5. Tam

Rabdomiyoliz tanisi, rabdomiyolizden siiphelenildigi anda laboratuvar testleri ile
yapilir. Tanm1 dogrulandiktan sonra, hikayeden anlasilmiyorsa, altta yatan bir nedeni
aramak icin daha spesifik testlere bagvurulmalidir (1).

Oykii ve muayene bulgularma goére rabdomiyolizden siiphelenildiginde,
gonderilmesi gereken ilk tetkikler, serum CK seviyesi, biyokimya, idrar analizi ve

hemogramdir. Bunlar, elektrolit anormallikleri, bobrek fonksiyonu ve I6kositoz
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hakkinda bilgi verir. Elektrolit anormallikleri varsa, bir elektrokardiyografi alinmali ve
siddete bagli olarak kardiyak degerlendirme diisiiniilmelidir (1).

Travma veya rabdomiyolizin diger nedenlerinin yoklugunda, miyaljisi olan
hastanin idrarin rengi degistiyse baska nedenler de disiiniilmelidir. Ayirict tani,
hemoglobuliniiri, porfiri ve B12 vitamini, piridyum veya rifampin gibi belirli ilaglar
alan hastalarin yan1 sira pancar koklerinin yenilmesini igerir. Normalin st sinirinin
(6zellikle CK-MM alt tipinin) bes katin1 asan plazma CK seviyesi ve kirmizi kan
hiicrelerinin yoklugunda idrar o6l¢iim ¢ubugu testi pozitif oldugunda tanidan biiyiik
Olgiide siiphelenilir. Serumun rengini incelemek, miyologiniiri (normal renk) ve
hemoglobiniiri (kahverengi veya kirmizi serum) arasinda ayrim yapmaya yardimci
olabilir (7).

Diger laboratuvar anormallikleri arasinda laktik asidoz, yiiksek laktat
dehidrojenaz, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemiyi yer alir. Hipokalsemi erken
evrede siddetli olabilir. Bununla birlikte, iyilesme sirasinda hastalarda ikincil olarak
hiperkalsemi gelisebilir. Akut bobrek hasarmin devam etmesi 6nemlidir, ¢linkii bu
hastalarda genellikle gegici hiperparatiroidizm s6z konusudur. Hasarli kas hiicrelerinden
piirin salinimina bagli olarak hiperiirisemi geligebilir (7).

Rabdomiyoliz tanis1 CK yiiksekligine ek olarak serum veya idrar miyoglobini
Olgiilerek dogrulanabilir. Serum miyoglobinindeki artis, plazma CK seviyesi
yiikselmeden 6nce gerceklesir. Plazma CK seviyesi hasardan 12 saat sonra yiikselir ve
23 giin iginde zirve yapar. Serumdaki miyoglobinin kisa yar1 émrii (1-3 saat), plazma
miyoglobin diizeylerini giivenilmez kilar ve Ol¢iimlerin zamanlamasia bagli olarak
yanlis negatif sonuclar ortaya cikabilir (71). Polimiyozit, dermatomiyozit ve inkliizyon
cisimcigi miyoziti gibi inflamatuar miyopatilerde de ¢ok yiiksek plazma CK seviyeleri
ortaya ¢ikabilir, ancak Duchenne muskiiler distrofisi gibi kas distrofilerindeki kadar
yiiksek olmayabilir. Goriiniir miyoglobiniiri, idrar miyoglobinisi 250 pg/mL'yi astiginda
olusur ve bu 100 g'dan fazla kas dokusunun yok edilmesine karsilik gelir (72).

Rabdomiyolizli hastalarda akut bobrek hasari gelisimini 6ngdren parametreleri
inceleyen az sayida calisma bulunmaktadir. Gabov ve ark. akut bobrek hasari riskinin =
0,7 (serum potasyum konsantrasyonu) +1,1 (serum Kkreatinin konsantrasyonu) + 0,6
(serum albiimin konsantrasyonu) - 6,6 oldugu bir tahmin denklemi gelistirdi. Diger

calismalar, basgvuru anindaki potasyum, fosfor, iirik asit ve kalsiyum diizeylerinin akut
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bobrek hasar1 gelisimi icin bagimsiz Ongoriiciiler oldugunu gostermistir. Baslangic
serum kreatinin konsantrasyonu <1.7 mg/dL olan hastalar, serum Kkreatinin
konsantrasyonu >1.7 mg/dL olanlara kiyasla ¢ok diisiik risk altindadir. Daha yiiksek
plazma CK diizeylerinin ABH igin risk faktorii oldugu gosterilmistir (13). Zirve plazma
CK seviyeleri >5000 U/L oldugunda akut bobrek hasari insidansi yaklasik %19, ancak
CK seviyeleri <5000 U/L oldugunda %8 olarak bulunmustur. Ancak bazi c¢aligmalar,
tepe CK seviyeleri ile ABH gelisimi arasinda bir iliski gosterememistir (18).
Rabdomiyoliz kaynakli ABH hastalarinin sadece %4'ii hemodiyaliz gerektirmistir. Ote
yandan Sinert ve ark. metabolik asidoz veya hipovolemi olmayan 35 rabdomiyoliz
hastasindan olusan serilerinde ABH olugmadigini bildirmislerdir (42).

Cocuklarda ABH riskinin kiigiik bir seride %42, genis katiliml1 bir seride (N: 191)
%5 oldugu tespit edilmistir (21-23). Yiiksek baslangic CK diizeylerinin ¢ocuk
hastalarda ABH igin bir risk faktorii oldugu gosterilmistir. Daha biiyiik yetiskin
caligmalari, baslangigtaki CK ve miyoglobin seviyelerinin ABH veya mortalitenin iyi
prediktorleri olmadigimi gostermistir. Yaygin intravaskiiler pithtilagsma, rabdomiyolizin
ge¢ komplikasyonu olabilir. Bu nedenle gecikmis tanida, trombositopeni olanlarda
koagiilasyon c¢aligmalarimin kontrol edilmesi gerekir (1). Rabdomiyolizin, yetiskinlerde
tiim akut bobrek hasar1 vakalarinin yaklasik %5-20'sinden sorumlu oldugu bildirilmistir.
Akut renal yetmezlik ile komplike olan rabdomiyoliz hastalarinda 6liim orani, 6zellikle
plazma kreatin kinaz (CK) seviyeleri 100.000 U/L'ye ulastiginda %80 kadar yiiksek
olabilir (73).

1.1.5.1 Nedene Yonelik Calismalar

Enfeksiyoz bir nedenden siiphelenildiginde, belirli viriislere veya bakterilere
yonelik kiiltiirler gonderilebilir. Ilag veya toksinden siipheleniliyorsa, serum ilag
seviyeleri ve idrar toksikolojisi taramasi yapilabilir. Oykii giiglii bir sekilde
yonlendiriyorsa veya tanisal degerlendirme destekliyorsa, daha fazla tetkik gerekli
degildir. Bununla birlikte, ilk atak, ge¢mise, fizik muayeneye, enfeksiyona, egzersize,
ilaclara veya toksinlere atfedilemediginde, diger nedenleri arastirmak igin daha ileri
tetkikler gereklidir. Ailede miyopati 6ykiisii olanlar ve birden fazla rabdomiyoliz
episoduna sahip olanlar da ek arastirmalara tabi tutulmalidir. Metabolik bir hastaliktan

stiphelenildiginde, tanisal testler siiphelenilen spesifik bozuklugu hedeflemelidir.
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Glikojen depo hastaligi siiphesi olanlar igin, karaciger enzimleri, bilirubin, laktat
dehidrojenaz ve iirik asit seviyeleri, aglik glikozu, amonyak, laktat ve lipid paneli
tarama testleri olarak yapilabilir. McArdle hastaligi icin PYGM gen dizilimi gibi
spesifik genetik testler disiiniilebilir. Yag asidi oksidasyon defektlerinden
stiphelenildiginde, karaciger enzimleri, aglik glikozu, amonyak, laktat, ketonlar, toplam
ve serbest karnitin ve acilkarnitinler, serbest yag asitleri, idrar organik ve amino asitleri
ve idrar agcilglisin seviyelerine bakilabilir. Spesifik gen testleri de yapilabilir.
Mitokondriyal bozukluklardan siiphelenildiginde, serum laktat, piruvat ve idrar organik
asitleri ve aminoasitleri gonderilebilir. Hangi metabolik hastaligin semptomlara neden
olabilecegini ¢ozmek zor oldugunda, bunlarin tiimii yapilabilir (1).

Influenza B miyoziti ile takipli ¢ocuklarin kas biyopsilerinde interstisyel 6dem
ve notrofilik, mononiikleer infiltratlarla kas nekrozu gorilir (74). Pozitif
immiinofloresan boyama da gosterilmistir, bu da kasin dogrudan viral enfeksiyonunu
gosterir (75).

Egzersize bagli rabdomiyolizden siipheleniliyorsa, 6nkol egzersiz testi (iskemik
olmayan), kas biyopsisi ve genetik testler dahil olmak tizere daha ileri ¢alismalar
gerekebilir. Malign hipertermi ile birlikte rabdomiyoliz 6ykiisii varsa, PYR1 mutasyonu
icin genetik test gonderilebilir ve kafein kontraktiir testi yapilabilir. Cok uzun zincirli
yag asidi dehidrogenaz (VLCAD) eksikligi gibi lipid metabolizmasindaki kalitsal
anormallikler, lenfositlerin veya fibroblastlarin 6zel bir biyokimyasal analizi ve VLCAD
geninin molekiiler analizi kullanilarak teshis edilebilir. Onkol iskemik testi, egzersiz
Oncesi ve sonrasi laktik asit ve amonyak seviyelerine bagli olarak rabdomiyolizin
genetik nedenlerini ayirt etmede yardimci olabilir (tansiyon aleti mansonunun >200
mmHg'ye sisirilmesiyle olusturulan iskemi ortaminda). Genel olarak, metabolik
miyopatiden siiphelenilen hastalardan kas biyopsisi ve olas1 genetik testler yapilmalidir
(7). Ancak kas biyopsisi, semptomdan 6 hafta ile 3 ay sonrasina kadar altta yatan

etiyolojinin belirlenmesine yardimci olmayacaktir (1).

17



ANI KAS AGRISI,
CK YUKSEKLIGI

Glikojen metabolizma hastahiklan

Yogun egzersiz sonras: gorilis.
Ck aralarda da yiksek RYX.GM
mutasyonu (McArdle ) iste
Hemoliz varsa FFK igin genetik
Hemoliz=MR varsa FGK igin
genetik

Hig tpucu yoksa kas bryopsisi
diigiin, histokimyasal ve enzimatik
tantya git

Diger kahtsal
miyopatiler olabilir;

RYRI LIPN1
mutasyonu:

<6 yas.atesle tetiklenir,

CK >10000

Yag asit oksidasyon defektleri

| WES-geaetik paneller
o Uzun submaksimal Smerilir.

ezzeryizachk enf e tetiklenr
o CK aralarda normaldir
o Agil karnitin profili
CPT2 ve diger stk nedenler igin
genetik testleri 1ste
o CPTX(-),bagka ipucu yoksa kas bx.

Edinsel nedenler:

llag.alkol toksin,otoimmun
hastaliklan disla

Mitokondrial Hastahiklar

o Hafif egzersiz sonrast gemptomlag
o Laklat artigt plabilyc, CK N/hafif
yiksek Benign rabdomiyoliz
o Tamda kas biyopsisi, histokimyasal
ve enzimatik testler.
¢ Mitokondrial miyopatiler igin
genetik test spesifik/panel'ekzom
Smerilir,

Higbir neden
buluoamazsamixepati
klinsdi yoksa

Sekil 3. Rabdomiyoliz degerlendirilmesi (70)

1.1.6. Tedavi ve Yonetim

Hastalara rabdomiyoliz teshisi kondugunda, intravenoz (V) sivilar, yakin klinik
izlem, olas1 konsiiltasyonlar ve sik laboratuvar testleri igin hastaneye yatirilmalari
gerekir. Siddetli elektrolit anormallikleri, aritmiler veya diyaliz gerektiren akut bobrek
yetmezligi (ABY) olanlar i¢in yogun bakim iinitesi gerekebilir. Rabdomiyoliz
tedavisinde genel amag bobrek fonksiyonunu korumak ve ABH'yi 6nlemektir (1).

Serum fizyolojik (SF) en yaygin kullanilan sivi segimidir. Laktatli Ringer
soliisyonu ile serum fizyolojik kullanimini karsilastiran ¢alismalar, ABH insidansinda
veya CK seviyesindeki azalma oraninda bir fark gostermemistir. Bir¢cok ¢alisma, hasta
asidotik ise 1V sivilara sodyum bikarbonat eklenmesini 6nermektedir (1). Giincel
yaklagim idrar PH sin1 takip etmektir.

Hasarli kaslarda sivilarin sekestrasyonu, ciddi hipovolemi ve prerenal azotemiye

yol agabilir. Bu nedenle iv hidrasyon miimkiin olan en kisa siirede baslamalidir. Better
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ve ark. (10) yetiskinlerde baslangigta 1,5 L/saat hizinda salin soliisyonu infiizyonu
onermektedir. Pediyatrik hastalarda, bir¢ok klinisyen baslangicta 20 mL/kg bolus
verdikten sonra idame 1V siv1 baglatir. EK boluslar verilebilir ve IV sivi1 hiz1 idrar ¢ikasi,
serum CK seviyesi ve sivi dengesine gore ayarlanabilir (1). Hedef idrar ¢ikisi: 200-250
ml/m2, hedef idrar ph s1 >6,5 olmalidir (70).

Egzersiz, travma ve madde kullanimi1 gibi diger nedenler dislandiktan sonra,
varsa siiphelenilen ilag kesilerek daha fazla kas hasarini 6nlemeye yonelik onlemler
diistiniilmelidir (76). Statin kullanan hastalar ve siklosporin alan transplant hastalarinda
fluvastatin, pravastatin ve rosuvastatine kiyasla daha giivenli ilag segenegi olabilir.
Rabdomiyoliz ile ortaya ¢ikan elektrolit anormalliklerine 6zel dikkat gosterilmeli ve
hastalarin yakin takip edilmesi o6nemlidir. Bu nedenle, yogun bakim iinitesinde
hemodinamik izlem gerekebilir. Hiperkalemi insiilin, glukoz ve sodyum bikarbonat ile
tedavi edilmelidir. Kalsiyum glukonat, dokularda birikebileceginden ve ciddi ikincil
hiperkalsemi ile sonuglanabileceginden, siddetli hiperkalemisi ve hipokalsemisi olan
hastalarla sinirlandirilmalidir (7). Ciddi hiperkalemi yoksa erken dénemde hipkalsemi
tedavisi ertelenmelidir (70). Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar gibi nefrotoksik
ilaglardan kagmilmalidir. Yaygin damar i¢i pihtilasma gelisen hastalarda taze donmus
plazma verilebilir (1).

Kreatinin kinaz yiiksekliginin nedeni distoni de olabilir. Pediatrik palyatif
bakimdaki zorlayici bir nérolojik semptomdur (77). Anormal hareket ve durusla iligkili,
stirekli veya aralikli kas kasilmalar1 ile karakterize bir hareket bozuklugu olarak iyi
tanimlanmis olsa da, klinisyenler tarafindan daha az taninir (78). Cok cesitli tedaviler
mevcuttur, ancak tedavi se¢imi konusunda fikir birligi yoktur. Genel olarak, palyatif
bakimda akut distonik ataklar icin tercihen birinci ve ikinci basamak tedavi ajanlar
olarak konservatif onlemleri (agirlastirict uyaranlarin giderilmesi) ve benzodiazepinler
savunulmustur. Daha kompleks durumlarda Kkloralhidrat ve opioidler igiincii ve
dordiincii basamak ajanlar olarak onerilmistir. Buna karsilik, kimi olgu bazli
calismalarda Klonidin hidrokloriir ve Kloralhidrat noroloji tarafindan akut distonik

ataklar igin birinci ve ikinci basamak ajanlar olarak tercih edilmistir (79).
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1.1.6.1. Akut Bobrek Hasarmin Yonetimi ve Onlenmesi

Ana terapotik yaklasim hidrasyondur ve genellikle agresif olmasi ve erken
baslamasi gerekir. Litertiir siklikla plazma CK seviyeleri 1000 U/L'nin altina diisene
kadar idrar ¢ikisin1 en az 200 mL/saat tutan bir sivi hizi 6nermektedir(10). Calismalar,
asir1 hacim genislemesi belirtileri olmadikga ditiretiklerin higbir yarari olmadigini

gostermistir (7).

a) Bikarbonat ve mannitoliin rolii

Mannitol ve/veya bikarbonat kullanimimi destekleyen kanitlarin ¢ogu hayvan
calismalarindan elde edilmistir ve net degildir. Idrar1 alkalize etmek icin bikarbonat
kullanimina iliskin Oneriler ¢ogunlukla, erigkinlerde yapilan retrospektif calismalara
dayanmaktadir (80).Travma sonrasi1 rabdomiyolizli 2000'den fazla hastayla yapilan bir
calismada, Brwon ve ark. CK seviyesi >30.000 U/L ise bikarbonat ve mannitoliin
birlikte kullanilmasinin yardimei olabilecegini gostermistir (81). Benzer bir bulgu Sharp
tarafindan da saptanmistir (82). Bununla birlikte, Scharman ve arkadaslar1 tarafindan
yetiskin hastalarin incelemesinde, normal salin sivisi ile saatte 300 mL idrar ¢ikis1 elde
edilemezse, mannitol eklemenin uygun olacagini belirtmistir. Hem yetiskin hem de
pediatrik literatiirde ¢aligmalar kisithidir (1).

Idrarin alkalilestirilmesi, ferrihemat, miyoglobin birikimlerinin olusumunu
engelleyerek birikim olusumunu azaltabilir. Zager ve ark. (83) idrar pH'1 8.0'da, eksojen
miyoglobin yiikiinin %78'inin atildigini, asidiiri oldugunda ise %32'sinin atildigini
gostermistir. Bikarbonat hiperkalemi riskini azaltabilir, ancak dokularda kalsiyum ve
fosfat birikimini artirarak daha fazla hipokalsemiye neden olabilir (7). Hipokalsemi
yoksa, arteriyel ph< 7,5 ise ve serum bikarbonat 30meg/L den diisiikse onerilir (70).

Mannitol ile indiiklenen ozmotik diiirez, rabdomiyoliz ile iliskili ABH
onlenmesinde rol oynayabilecek hem renal hem de ekstrarenal etkilere sahiptir.
Bobreklerde mannitol ile uyarilan zorlu ozmotik diiirez hem glomeriiler filtrasyon hizini
hem de proksimal intratiibiiler idrar akisini arttirir ve prostaglandin E ve | salinimini
uyarir. Ayrica intravaskiiler hacmi arttirip atriyal natritiretik faktorii uyararak renal
perfiizyonu stabilize eder. Ote yandan, bazi galismalarda mannitoliin rabdomiyoliz
hastalarinda kullanildiginda retroprotektif bir etkisi gosterilememis ve diger

caligmalarda mannitoliin 6zellikle yiiksek dozlarda renal vazokonstriksiyon nedeniyle
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ABH a neden olabilecegi 6ne siiriilmistiir (80). Voliim replasmani sonrasi verilmeli,
oligiirili hastalara 6nerilmez (70).

b) Hemodiyalizin rolii

Rabdomiyolizde akut bobrek hasari insidansi etiyolojiye ve durumun ciddiyetine
bagli oldugundan, hemodiyaliz (HD) ihtiyact da biiyiik Ol¢iide degismektedir. Bir
calismada, vakalarin sadece %4'inde HD ihtiyact olmustur. Bu hastalarda HD
endikasyonlarindan biri siddetli hiperkalemi ve uzun siireli oligoaniirik bobrek
yetmezligi idi. Siirekli veno-venéz hemofiltrasyon, miyoglobin gibi daha biiyiik
molekiiler agirlikli maddelerin uzaklastinlmasinda HD'den daha etkili olabilir (84).
Miyoglobiniirik bobrek yetmezliginin tedavisinde plazmaferezin roliiniin olmadigi
gosterilmistir (7).

(GEC DONEMDE) i ‘m] =

Dissemine Miyoglobinin direkt etkisi, Kast l -OLE ] <
intravaskiler 1 1 ekmsn una
koagtlopat: ide: TV hi 5 5

oagulopatt % bagli olarak olusur.

Tedavide: IV sivi
replasmam, diiirez

HIPERFOSFATEMI
Kas hasan
Tedavide: diiirez ve
RABDOMIYOLIZ HD
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Sekil 4. Rabdomiyoliz komplikasyonlari (7)
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1.1.7. Takip

CK, elektrolit ve kreatinin seviyeleri, CK seviyesi diisene, elektrolit seviyeleri
normale donene ve ABY diizelene kadar giinde en az iki kez olgtilmelidir. Bununla
birlikte, laboratuvar testlerinin sikligi, CK seviyesinin siddetine, CK seviyesinin
yikselme hizina, ABH varligina, elektrolit anormalliklerinin varligina bagli olarak
degismelidir (1).

Birden fazla rabdomiyoliz epizodu olan hastalarda 6ykii veya fizik muayene
bulgularina gore altta yatan bir miyopati siiphesi varsa, pediatrik nérooji ve genetik
konsiiltasyonlar1 diisiiniilmelidir. Bu testlerin birgogunun sonuglanmasi giinler veya
haftalar siirdiigii i¢in genellikle taburculuk sonrasmna kadar tani konulmaz. ABY
mevcutsa veya agresif hidrasyona ragmen hastanin idrar ¢ikisi zayifsa bir pediyatrik
nefroloji konsiiltasyonu yapilmahidir. Kompartman sendromu endisesi varsa bir ¢ocuk

cerrahisi goriisii 6nerilmektedir (1).

1.1.7.1. Kalitsal Rabdomiyoliz Yénetimi ve Takibi

Bugiine kadar, kalitsal rabdomiyoliz formlar1 olan hastalarda, uzun siireli aglik
ve yorucu egzersizden kaginmak rabdomiyolizi 6nlemek igin esas yontem olmustur.
Karnitinden bagimsiz olarak mitokondri tarafindan metabolize edilmesini saglayan orta
esit zincirli trigliseritlerle desteklenmis diisiik yagh bir diyet, CPT'nin mevcut giincel
tedavisidir. LCAD eksikliginin erken taninmasi ve hizl tedavisi sadece rabdomiyolizi
onlemekle kalmaz, aym1 zamanda ciddi ¢oklu organ tutulumu ve kardiyomiyopati
olusumunu 6nleyebilir (59, 85-87).

Siddetli infantil sepsis benzeri epizodlar akut donemde intravendz glukoz ile
kontrol edilebilirken, uzun siireli dénemde karbonhidrattan zengin, uzun zincirli
trigliseritleri (palmitat ve oleat) diisiik ve orta zincirli trigliserit yag ile takviye edilmis

sik dgiinleri igeren beslenme sekli 6nerilmektedir (59, 60).

1.1.8.Taburculuk

Taburculuk kriterleri konusunda bir fikir birligi yoktur, ancak hastalar normal
elektrolit seviyeleri, normal kreatinin seviyeleri, iyi oral alim, iyi idrar ¢ikis1 ve diisen

serum CK seviyeleri ile asemptomatik (veya biiyiik dlglide iyilesmis) olmalidir. serum
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CK seviyesinin 5.000 U / L'den (<83.50 mkat / L) az olmasini saglamak da mantiklidir
(D).

Miyalji oykiisii olmayan ve ailesinde miyopati 6ykiisii olmayan enfeksiyon, ilag
veya travma ile agiklanabilen ilk rabdomiyoliz atagi olan hastalarda, daha fazla
degerlendirme gerekli degildir. Bu hastalar, taburcu olduktan 2 ila 3 giin sonra ¢ocuk
doktorlar ile takip etmelidir. Taburculuk sirasinda CK seviyesi hala yiiksekse, 4 hafta
icinde serum CK seviyesinin kontrolii 6nerilmektedir. Tekrarlayan rabdomiyoliz yaygin
olmasa da (pediyatrik hastalarda yapilan calismalar %5-%8 oraninda bir insidans
bildirmis), niikks oldugunda, aksi ispatlanana kadar hastanin altta yatan bir miyopatiye
sahip oldugu varsayilmalidir (1).

Cocuklarda bildirilen 6liim oranlar1 %7 ila %10 olarak bulunmus, ancak hepsi

rabdomiyoliz degil, altta yatan etiyolojilerine bagli olarak 6lmiistiir (1).

1.1.9. Onleme

Rabdomiyolizin 6nlenmesi, biiyiikk o0lgiide altta yatan nedene baghidir.
Cocuklarda enfeksiyoz nedenlerden kaginmak zordur, ancak asilarin ve iyi el hijyeninin
onemini kesinlikle vurgulamak gerekir (1).

Eforlu rabdomiyolizi onlemek igin sporcular veya herhangi bir egzersize
katilanlarin, 6zellikle bir siire hareketsizlik veya daha az aktivite déneminden sonra
yavas yavas egzersize baslamalart 6nerilir. Egzersiz sirasinda 1s1 ve dehidratasyon gibi
faktorlerden kaginilmasi da vurgulanmalidir (1).

Altta yatan miyopatisi olanlarda rabdomiyolizin 6nlenmesi, oru¢ tutmaktan
kaginma, diyet degisiklikleri ve stres, yogun aktivite, hastalik zamanlarinda hidrasyon
gibi bireysel tedavileri igerir (1).

Potansiyel olarak rabdomiyolize neden oldugu bilinen ilaglar1 alan hastalara, ilag
baglangicinda semptomlarin  goriilmesi ve eforlu rabdomiyoliz ile ilgili risk
faktorlerinden kagmilmasi konusunda danmismanlik verilmelidir. Ek olarak, anestezi
uygulanan hastalar, uygulamadan once kisisel veya ailevi anestezi reaksiyonlar1 6ykiisii
acisindan sorgulanmalidir (1).

Calismamizda, klinigimize akut rabdomiyoliz ile bagvuran pediatrik hastalarin
bagvuru oOzellikleri ve Klinik seyirlerini retrospektif olarak inceleyerek rabdomiyoliz

patogenezini ve iligkili akut bobrek yetmezligi oranlarini daha net bir sekilde ortaya
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koymak, bu hastalarda akut bobrek yetmezligi prediktorlerini arastirmak, giincel
calismalar ve veriler 1s1ginda tedavi ¢esitliligimizi ortaya koyarak, kisitli sayida ¢aligma

bulunan bu akut noérolojik acil durum hakkinda literatiire katkida bulunmay1 amagladik.
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2. GEREC VE YONTEM

Bu calismada Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Yogun Bakim Unitesinde 2016-2021 yillar
arasindaki donemde akut rabdomiyoliz tanis1 ile yatan hastalarin demografik, klinik ve
laboratuar bulgular1 elektronik hasta dosyalar1 araciligiyla geriye doniik olarak
incelendi.

Calisma oncesinde Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan /.../2021 tarihinde gerekli onay alindi (Karar no: 2020/05-15-Firat
Universitesi). Calismamiz1 Helsinki Deklerasyon kararlari, hasta haklari yonetmeligi ve

etik kurallara uygun olarak planlandik.

2.1. Hasta Grubu

Klinigimizde, Ocak 2016- Agustos 2021 tarihleri arasinda yatan 2080 hasta
tarand1, 5 kat ve daha fazla CK yiiksekligi ( >1000U/L) olan 250 ¢ocuk hasta tespit
edildi. Kronik CK yiiksekligine neden olabilen genetik ve metabolik hastaligi olan

hastalar ¢alisma disinda birakildi. Calismaya 221 ¢ocuk hasta dahil edildi.

2.2. Verilerin Toplanmasi ve Analizi

Calismaya alinmasina karar verilen hastalarin, cinsiyet, yas, bagvuru mevsimi,
hastanede yatis siiresi, tedavi yontemleri, ek hastalik varligi, bagvuru tanisi, CK, LDH,
tire, tirikasit, kreatinin, AST, ALT, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, troponin, CRP,
TIT, bébrek yetmezligi varligi, verilen tedavi yontemleri, viral seroloji ve sonlanim

durumlar kayit altina alind1.

2.3. istatiksel Yontemler

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, IL)
22 paket programinda degerlendirilmistir. Calismada tanimlayici veriler kategorik
verilerde n, % degerleri, siirekli verilerde ise ortalamatstandart sapma (Ort£SS) ve
medyan (minimum-Maksimum) degerleri ile gosterilmistir. Gruplar arasi1 kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare analizi (Pearson Chi-kare) uygulanmistir.

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
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degerlendirilmistir. Ikili gruplarm karsilastirilmasinda Mann  Whitney  U-testi
kullanilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Calismaya 80’1 (%36,2) kiz ve 141’1 (%63,8) erkek olmak iizere toplam 221
rabdomiyoliz hastasi dahil edilmistir. Hastalarin yaslari 79,1+65,7 ay araliginda idi
(Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin demografik 6zellikleri

Say1 %
Kiz 80 36,2
Cinsiyet Erkek 141 63,8
Ort+SS (Min-Maks)
Yas (ay) 79,1+65,7 (2,0-216,0)

Hastalarin 51’1 (%23,1) ilkbaha mevsiminde, 64t (%29) yaz mevsiminde, 52’si

(%23,5) sonbahar mevsiminde ve 54’1 (%24,4) kis mevsiminde tan1 almistir (Sekil 5).

70
64
60
o 52 54
50
40
30
20
10
0
ilkbahar Yaz Sonbahar Kis

Sekil 5. Hastalarin tan1 aldiklari mevsime gére dagilimi

Hastalarin tanilar1 tek tek incelendiginde en fazla oranda alt solunum yolu
enfeksiyonu (ASYE), idrar yolu enfeksiyonu (IYE), akut gastroenterit (AGE) (%20,8)
oldugu sonra sirasiyla arag disi trafik kazast (ADTK) (%12,7), kardiyopulmoner
resiisitasyon sonrasi (post CPR) (%11,3), uzamis noébet (%7,7), yiiksekten diisme
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(%7,7), sepsis (%7,2) seklindedir. Hastalar gruplandirilmis olarak degerlendirildiginde
en fazla tam travma (%36,2), enfeksiyon (%31,2) ve post CPR (%11,3) seklindedir
(Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin tanilar

Say1 %
ADTK 28 12,7
Yiiksekten diisme 17 1,7
AITK 13 59
Elektrik ¢carpmasi 7 3,2
Bogulma 5 2,3
TRAVMA Atesli silah yaralanmasi 2 9
Asi 2 9
Kafa travmasi 3 1,4
Bomba yaralanmasi 1 5
Gociik altinda kalma 1 5
Yildirim ¢arpmasi 1 5
Toplam 80 36,2
ASYE, IYE, AGE 46 20,8
. Sepsis 16 7,2
ENFEKSIYON Miyozit 5 23
KKKA 2 9
Toplam 69 31,2
[lag intox 8 3,6
Akrep sokmast 3 1,4
ZEHIRLENME  Fare zehri icme 2 9
Yilan sokmasi 1 5
Mantar zehirlenmesi 1 5
Toplam 15 6,8
Post CPR 25 11,3
Uzamis nobet 17 7,7
Distoni 5 2,3
Postop 5 2,3
Otoimmun 2 1,0
Ketoasidoz 1 )
Malignite 1 5
Yabanci cisim aspirasyonu 1 5

ADTK: Arag dis1 trafik kazasi, AITK: Arag ici trafik kazasi, ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonu, IYE:
Idrar yolu enfeksiyonu, AGE: Akut gastroenterit, KKKA: Kirim kongo kanamal atesi, CPR:
Cardiopulmoner resisiitasyon Uzamis nobet: ILAE terminolojisine gére >5dk nébeti olan hastalar

Hastalarin yatis siiresi ortalamast 10,5+10,7 (Min=0-maks=56,0) giin olarak

bulunmustur.
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Hastalarin laboratuvar degerleri Tablo 4°te gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin laboratuvar degerleri

Ort£SS (Min-Maks)

CK (U/L) 7571,0+17873,9 (1002,0-132800,0)
LDH (U/L) 1904,8+2900,4 (211,0-19762,0)
Ure (mg/dL) 64,8+68,7 (9,0-430,0)
Urik asit (mg/dL) 7,4+6,5 (,3-46,5)
Kreatinin (mg/dL) J9+1,1 (,1-7,3)

AST (U/L) 1413,9+8706,2 (21,0-127000,0)
ALT (U/L) 431,1+1069,4 (3,0-10111,0)
Na (mEg/L) 148,4+15,4 (118,0-210,0)

K (mEg/L) 4,5+1,2 (1,8-10,5)

Ca (mEq/L) 8,4+1,3 (4,6-12,0)

P (mEg/L) 5,3+2,7 (,8-19,8)
Troponin (ng/ml) 105,7+1292,1 (,0-16500,0)
CRP (mg/dL) 76,9£68.9 (,0-207,0)
WBC (10e¥/uL) 12204,6+8593,2 (190,0-49310,0)

CK: Cretinine Kinase, LDH: Laktat Dehidrogenaz, AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin
aminotransferaz, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, P: Fosfor, CRP: C-reaktif protein, WBC:
Beyaz kan hiicreleri

Hastalarin 43’iiniin (%28,1) TiT’inde protein goriilmiistiir. Hastalarm TiT

eritrosit degerleri ortalamasi ise 194,3+612,9 olarak goriilmiistiir (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin TIT degerleri

Say1 %
TiT protein Var 43 28,1
Yok 110 71,9
Ort+SS (Min-Maks)
TIT eritrosit 194,3+612,9 (,0-5173,0)

TIT: Tam idrar tahlili
Hastalarin 54’tinde (%24,4) ABY vard: (Sekil 6). Hastalarin 17’sine (%7,7) HD,

4’tine (%1,8) plazmaferez ve 12’sine (%5,4) hemodiyafiltrasyon uygulanmistir (Tablo
6).
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Tablo 6. Hastalarin HD, plazmaferez ve hemodiyafiltrasyon alma durumlari

Say1 %
ABY Var 54 24.4
Yok 167 75,6

HD Var 17 77
Yok 204 92,3

Plazmaferez Var 4 18
Yok 217 98,2

Hemodiyafiltrasyon Var 12 5,4
Yok 209 94.6

ABY: Akut bobrek yetmezligi, HD: Hemodiyaliz

®yok™ var

Sekil 6. Hastalarda ABY olma durumu

Calismaya dahil edilen hastalarin 83’iinde (%37,6) kronik hastalik mevcuttu. Bu
hastalarda en fazla epilepsi (n=35) ve serebral palsi (CP) (n=32) hastaligi oldugu
goriilmistiir (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin kronik hastalik varlig1 ve tiiri*

Say1 %

. Var 83 37,6
Kronik hastalik Yok 138 62.4
Epilepsi 35 42,2
CP sekel 32 38,6
Hidrosefali 6 7,2
KKH 5 6,0
Kromozom anomalisi 5 6,0
West Sendromu 2 2,4
immiin yetmezlik 2 2,4
KKY 2 2,4
Anal atrezi 2 2,4
Tip 1 diyabet 2 2,4
Kronik akciger 2 2,4
Opere PDA 2 2,4
Katarakt 1 1,2
Bilier atrezi 1 1,2
Burkit lenfoma 1 1,2
HIE sekeli 1 1.2
Adrenal yetmezlik 1 1,2
invajinasyon 1 1,2
ileus 1 1,2
Opere duodenal atrezi 1 1,2
Ulseratif kolit 1 1,2
Otoimmiin hepatit 1 1,2
Oteogenezis imperfekta 1 1,2
Nefrotik sendrom 1 1,2
Hipotiroidi 1 1,2
Malnutrisyon 1 1,2

*Birden fazla kronik hastaligi olan bulunmaktadir. CP: Serebral palsi, KKH: kronik kalp hastaligi, PDA:
Patent duktus arteriozus, HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati

Hastalarin tamamina SF, 69’una (%31,2) HCO3, 65’ine (%29,4) mannitol,
53’line (%24) ditiretik, 51’ine (%23,1) Ca glukonat, 10’una (%4,5) insiilin, 6’sina
(%2,7) diazepam, 3’iine (%1,4) kloralhidrat ve 1’ine (%0,5) ise triheksifenidil tedavisi
uygulanmistir (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalara uygulanan tedaviler

Say1 %
HCOs3 69 31,2
Mannitol 65 29,4
Diiiretik 53 24,0
Ca glukonat 51 23,1
insiilin 10 45
Diazepam 6 2,7
Kloralhidrat 3 1,4
Triheksifenidil 1 ,5

“Birden fazla tedavi uygulanan hastalar bulunmaktadir. HCO3: Bikarbonat, Ca: Kalsiyum

Hastalarain 23’tine seroloji bakilmistir ve bunlarin 15’inde (%65,2) viral,
7’sinde (%30,4) bakteriyel ve 1’inde (%4,3) fungal seroloji gelmistir (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalara yapilan serolojide sonuglarin gruplandirilmasi

Say1 %
Viral 15 65,2
Seroloji Bakteriyel 7 30,4
Fungal 1 4,3

Hastalarda en fazla rhinoviriis (n=5), enterik adenoviriis (n=4), rotaviriis (n=4),

enteroviriis (n=4) gorilmiistir (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin seroloji sonuglari*

Say1 %
Rhinoviriis 5 13,2
Enterik adenoviriis 4 10,5
Rotaviriis 4 10,5
Enteroviriis 4 10,5
E.Coli 3 7,9
Balgamda gram negatif basiller 2 53
Adenoviriis 2 53
Parainfluenza 2 53
S.Pneumoniae ve S.Aureus 1 2,6
COVID 19 1 2,6
Klebsiella 1 2,6
Acinetobacter Baumani 1 2,6
RSV 1 2,6
Candida Albicans 1 2,6
influenza A 1 2,6
influenza B 1 2,6
Human Bocaviriis 1 2,6

“Birden fazla seroloji pozitifligi bulunan hastalar bulunmaktadir. RSV: respiratuvar sinsityel viriis
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Hastalarin 64’1 (%29,1) exitus, 156’s1 (%70,9) taburcu olmustur (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin sonlanimi

Say1 %
Ex 64 29,1
Sonlanim
Taburcu 156 70,9

Kizlarin %25’inde erkeklerin ise %24,1’inde ABY gelismistir. Cinsiyetler
arasinda ABY gelisme agisindan anlamli farklilik gorilmemistir (p=0,883). ABY
gelisenlerin yas ortalamasi 85,9+64,6 olarak, ABY gelismeyenlerin yas ortalamasi ise
76,9+66,0 olarak goriilmiistir. ABY gelisme durumu arasinda yas agisindan anlamli
farklilik yoktur (p=0,509).

ABY gelisenlerin yatis siiresi ortalamasi 10,8+9,8 giin olarak, ABY
gelismeyenlerin yatis siiresi ortalamasi ise 10,4+11,0 giin olarak goriilmistir. ABY
gelisme durumu arasinda yatis siiresi agisindan anlamli farklilik yoktur (p=0,492).
flkbahar mevsiminde gelenlerin %24,1’inde, yaz mevsiminde gelenlerin %25,9’unda,
sonbahar mevsiminde gelenlerin %18,5’inde ve kis mevsiminde gelenlerin ise
%31,5’inde ABY gelismistir. Mevsimler arasinda ABY gelisme agisindan anlaml
farklilik bulunmamustir (p=0,480)(Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin ABY gelisme durumlarinin demografik 6zelliklerine ve mevsime

gore karsilastirilmast

ABY var ABY yok
Say1 % Say1 % P
Cinsiyet: Kiz 20 25,0 60 75,0 0,883
Erkek 34 24,1 107 75,9
Ort+SS (min-maks) Ort+SS (min-maks)
Yas (ay) 85,9+64,6 (2,0-204,0) 76,9+66,0(2,0-216,0) 0,509+
Yatis siiresi (giin) 10,8+9,8 (,0-37,0) 10,4+11,0(,0-56,0) 0,492
. [Ikbahar 13 24,1 38 22,8 N
Mevsim® v az 14 25.9 50 29.9 0,480
Sonbahar 10 18,5 42 25,1
Kis 17 31,5 37 22,2

“Kikare analizi, “Mann Whitney U testi yapilmustir. Satir yiizdesi kullanilmigtir. ® Siitun yiizdesi

kullanilmustir.
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ABY’si olanlarin CK, LDH, Ure, Urik asit, Kreatinin, AST, ALT, Na, P,
Troponin ve CRP degeri ABY’si olmayanlarin degerinden anlamli sekilde daha yiiksek;
Ca degeri ise anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur (p<0,05). ABY olma durumu
arasinda K ve WBC agisindan anlamli farklilik goriilmemistir.

ABY gelisenlerin idrarinda protein olma orami (%53,3) ABY gelismeyenlerin
idrarinda protein olma oranindan (%17,6) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Yine ABY’si olanlarin idrarindaki eritrosit miktart ABY’si olmayanlarin
eritrosit miktarindan anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,01)(Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarn ABY gelisme durumlarinin laboratuvar degerlerine ve TiT

ozelliklerine gore karsilastirilmasi

ABY var ABY yok p-
Ort£SS (min-maks) Ort£SS (min-maks)
5256,0+12408.4 (1002,0-
CK (U/L) 14730,4+27834,9(1002,0-132800,0) 100000,0) <0,001
LDH (U/L) 3940,24+4695,1 (489,0-19762,0) 1234,6+1485,6 (211,0-9257,0) <0,001
Ure (mg/dL) 152,9+81,3 (26,0-430,0) 36,3+28,3 (9,0-246,0) <0,001
Urik asit (mg/dL) 13,6+9,5 (,3-46,5) 5,343,0 (1,0-18,4) <0,001
Kreatinin (mg/dL) 2,3+1,5 (,1-7,3) ,54,2 (,1-1,0) <0,001
AST (U/L) 4349,6+17336,2 (21,0-127000,0) 464,7+887,2 (30,0-6961,0)  <0,001
ALT (U/L) 971,0+1849,0 (10,0-10111,0) 256,5+546,4 (3,0-3924,0) <0,001
Na (mEg/L) 158,8+17,1 (135,0-200,0) 145,0+13,2 (118,0-210,0) <0,001
K (mEg/L) 4,8+1,7 (2,1-10,5) 4,4+9 (1,8-9,4) 0,325
Ca (mEq/L) 7,8+1,5 (4,6-12,0) 8,6+1,2 (5,0-10,6) <0,001
P (MEq/L) 7,5+3,9 (,8-19,8) 4,6+1,7 (1,8-11,6) <0,001
Troponin (ng/ml) 382,8+2486,3 (,0-16500,0) 3,2+9,2 (,0-50,0) <0,001
CRP (mg/dL) 96,5+75,0 (,0-207,0) 68,8+64,9 (,0-207,0) 0,018
WBC (10e*/pL) 12543,0£9046,1 (1170,0-40540,0)  12095,2+8466,9(190,0-49310,0) 0,907
TIT eritrosit 428,2+986,2 (,0-5173,0) 96,8+317,8(,0-2618,0) 0,01
Say1 % Say1 %
TIT Var 24 53,3 19 17,6
protein Yok 21 46,7 89 82,4 <000t

“Mann Whitney U testi, ~Kikare analizi yapilmigtir. CK: Cretinine Kinase, LDH: Laktat Dehidrogenaz,
AST: Aspartat transaminaz, ALT: Alanin aminotransferaz, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, P:
Fosfor, CRP: C-reaktif protein, WBC: Beyaz kan hiicreleri, TIT: tam idrar tahlili
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ABY’si olanlarin %48,1’inde ABY’si olmayanlarin ise %34,1’inde kronik
hastalik vardi. ABY olma durumu arasinda kronik hastalik varligi ve kronik

hastaliklarin tiirlerinin varlig1 agisindan anlamli farklilik gortilmemistir (p>0,05)(Tablo
14).

Tablo 14. Hastalarin ABY gelisme durumlarinin kronik hastalik varligma gore

karsilastirilmast
ABY var ABY vok -
Savi % Savi % P

Kronik Var 26 48.1 57 34.1

hastalik Yok 28 51.9 110 65.9 0,064
Enpilepsi 11 42,3 24 42,1 0,986
CP sekel 12 46,2 20 35,1 0,337
Hidrosefali 0 .0 6 10,5 0.170
KKH 2 7.7 3 53 0,646
Kromozom anomalisi 1 3.8 4 7.0 0,573
West sendromu 0 .0 2 35 0.334
Immiin vetmezlik 1 3.8 1 1.8 0,531
KKY 0 0 2 35 0,334
Anal atrezi 0 .0 2 35 0,334
Tip 1 divabet 2 7.7 0 .0 0,096
Kronik akciger 0 0 2 3.5 0,334
Opere PDA 0 0 2 35 0,334
Katarakt 0 0 1 1,8 0,497
Biliver atrezi 0 0 1 1,8 0,497
Burkitt lenfoma 1 3.8 0 .0 0,313
HIE sekeli 0 0 1 1.8 0,497
Adrenal vetmezlik 0 .0 1 1.8 0.497
Invaiinasvon 0 0 1 1.8 0,497
ileus 0 0 1 1.8 0,497
Opere duodenal atrezi 0 0 1 1,8 0,497
Ulseratif kolit 1 3.8 0 0 0,313
Otoimmiin hepatit 1 3.8 0 0 0,313
Oteoaenezis imperfekta 0 .0 1 1,8 0,497
Nefrotik sendrom 1 3.8 0 .0 0,313
Hipotiroidi 1 3.8 0 0 0.313
Malnutrisvon 0 .0 1 1.8 0.497

*Kikare analizi yapilmstir. Siitun yiizdesi kullanilmigtir. CP: Serebral palsi, KKH: kronik kalp hastalig1,
PDA: Patent duktus arteriozus, HIE: Hipoksik iskemik ensefalopati

ABY goriilenlerde HCO3 kullanilma orami (%53,7) ABY goriilmeyenlerde
HCO3 kullanilma oranindan (%24) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001).
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ABY goriilenlerde diliretik kullanilma orani1 (%38,9) ABY goriilmeyenlerde diiiretik
kullanilma oranindan (%19,2) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0,003). ABY
goriilenlerde Ca glukonat kullananilma orami (%42,6) ABY goriilmeyenlerde ditiretik
kullanilma oranindan (%16,8) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001)(Tablo
15).

Tablo 15. Hastalarin ABY gelisme durumlarinin verilen tedaviye gore karsilastiriimasi

ABY var ABY yok

p*
Say1 % Say1 %
HCO3 29 53,7 40 24,0 <0,001
Mannitol 18 33,3 47 28,1 0,467
Diiiretik 21 38,9 32 19,2 0,003
Ca glukonat 23 42,6 28 16,8 <0,001
Insiilin 5 9,3 5 3,0 0,067
Diazepam 1 19 6 3,6 0,525
Kloralhidrat 1 19 2 1,2 0,570
Triheksifenidil 0 ,0 1 ,6 0,569

*Kikare analizi yapilmstir. Siitun yiizdesi kullanilmigtir. HCO3: bikarbonat, Ca: kalsiyum

Viral serolojisi pozitif olanlarin ABY olma oran1 %33,3 olarak, bakteriyel
serolojisi pozitif olanlarin ABY olma oram1 %28,6 olarak ve Fungal enfeksiyonu olan
bir hasta da ABY olmustur. Seroloji gruplar1 arasinda ABY gegirme agisindan anlamli
farklilik goriilmemistir (p>0,05)(Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin ABY gelisme durumlarmin seroloji gruplandirilmalarina gore

karsilagtirilmasi
ABY var ABY yok p*
Say1 % Say1 %
Viral 5 33,3 10 66,7
Seroloji  Bakteriyel 2 28,6 5 71,4 0,571
Fungal 1 100,0 0 0

*Kikare analizi yapilmustir.

Serolojilerin sonuglarinin varligi arasinda ABY varligi agisindan anlamli

farklilik goriilmemistir (p>0,05)(Tablo 17).
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Tablo 17. Hastalarin ABY gelisme durumlarmin seroloji sonuglarmin gore

karsilastirilmast
ABY var ABY yok -
Say1 % Say1 %
Var 1 20,0 4 80,0
Rhinoviriis Yok 13 39.4 20 60.6 0,633
Enteroadeno var 2 >0.0 2 20.0 0,616
Yok 12 35,3 22 64,7 '
Rota Var 2 50,0 2 50,0 0.616
Yok 12 35,3 22 64,7 '
Enteroviriis Var 1 25,0 3 75,0 0,604
Yok 13 38,2 21 61,8
E Coli Var 1 33,3 2 66,7 0.896
Yok 13 37,1 22 62,9
Balga.mda gram Var 1 50,0 1 50,0 0.692
negatif basiller Yok 13 36,1 23 63,9 '
Adenoviriis v : a8 1 50,0 0,692
Yok 13 36,1 23 63,9 '

. Var 0 ,0 2 100,0
Parainfluenza Yok 14 38.9 29 611 0,522
S.Pneumoniae ve Var 0 0 1 100,0 0.439
S.Aureus Yok 14 378 23 62,2 ’
COVID 19 Var 0 0 1 106,0 0,439

Yok 14 37,8 23 62,2 '
. Var 0 ,0 1 100,0
Klebsiella Yok 14 378 23 62.2 0,439
Acinetobacter Var 0 0 1 100,0 0.439
Baumani Yok 14 378 23 62,2 ’
Var 0 ,0 1 100,0
RSV Yok 14 37,8 23 62,2 0,439
Candida Albicans var L 100.0 0 0 0,368
Yok 13 35,1 24 64,9
influenza A var 1 100,0 0 0 0,368
Yok 13 35,1 24 64,9 '
influenza B Var 0 0 1 100,0 0,439
Yok 14 37,8 23 62,2
Human Bocaviriis var 0 0 1 100,0 0,439
Yok 14 37,8 23 62,2

“Kikare analizi yapilmistir. Satir ylizdesi kullanilmigtir. RSV: respiratuvar sinsityel viriis
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ABY’si olanlarin exitus olma orani (%63) ABY’si olmayanlarin exitus olma
oranindan (%18,1) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001)(Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin ABY gelisme durumlarinin sonlanima gore karsilastirilmasi

ABY var ABY yok p*
Say1 % Say1 %
Sonlamm Ex 34 63,0 30 18,1 <0,001
Taburcu 20 37,0 136 81,9

“Kikare analizi yapilmistir. Siitun yiizdesi kullanilmigtir.

Travma olanlarin  %12,5’inde, enfeksiyonlarin  %34,8’inde, zehirlenmesi
olanlarin %53,3’linde, distonisi olanlarin %20’sinde, post CPR’larin %36’sinda, uzamis
nobeti olanlarin %5,9’unda ve postop olanlarin %20’sinde ABY gelismistir. Buna gore
en fazla ABY zehirlenme tanisinda goriilmiistiir. Tanilar arasinda ABY gelisme

acisindan anlamli farklilik goriilmiistiir (p=0,003)(Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin taniya gore ABY gelisme durumlarinin karsilastiriimasi

ABY var ABY yok

p*
Say1 % Say1 %
Travma 10 12,5 70 87,5
Enfeksiyon 24 34,8 45 65,2
Zehirlenme 8 53,3 7 46,7
Distoni 1 20,0 4 80,0
Post CPR 9 36,0 16 64,0
Uzamus nobet 1 59 16 94,1 0,003
Postoperatif 1 20,0 4 80,0
Otoimmiin 0 ,0 2 100,0
Ketoasidoz 0 ,0 1 100,0
Malignite 0 0 1 100,0
Yabanei cisim aspirasyonu 0 0 1 100,0

*Kikare analizi yapilmstir. Satir yiizdesi kullanilmigtir.

Travma olanlarin %17,5’1, enfeksiyonlarin %34,8’i, zehirlenmesi olanlarin
%60’1, post CPR’larin %48’1, uzamis nobeti olanlarin %11,8’1 ve postop olanlarin
%601 exitus olmustur. Buna gore en fazla exitus zehirlenme ve postop tanilarinda
goriilmiistiir. Tanilar arasinda ABY gelisme acisindan anlamli farklilik goriilmiistiir

(p=0,001)(Tablo 20).
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Tablo 20. Hastalarin taniya gore sonlanim durumlarinin karsilastiriimasi

Ex Taburcu p*
Say1 % Say1 %
Travma 14 17,5 66 82,5
Enfeksiyon 24 34,8 45 65,2
Zehirlenme 9 60,0 6 40,0
Distoni 0 0 5 100,0
Post CPR 12 48,0 13 52,0 0,001
Uzams nobet 2 11,8 15 88,2
Postoperatif 3 60,0 2 40,0
Otoimmiin 0 ,0 2 100,0
Ketoasidoz 0 ,0 1 100,0
Malignite 0 ,0 1 100,0
Yabanci cisim aspirasyonu 0 0 1 100,0

*Kikare analizi yapilmstir. Satir yiizdesi kullanilmigtir.
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4. TARTISMA

Akut rabdomiyoliz iskelet kasinin travmatik, toksik ve metabolik faktorlerle
iligskili olarak hasarlanmasi ve hiicresel igerigin dolasima karismasi ile karakterize
yasamu tehdit eden ciddi komplikasyonlara neden olabilen bir durum olarak tanimlanir
(88). Dolasimda tespit edilebilen kas hiicresi igerigini CK, Glutamik Okzaloasetik
Transaminaz, Aldolaz gibi enzimler, hem pigmenti olan miyoglobin, potasyum ve fosfat
gibi elektrolitler ve purinler olusturmaktadir (88, 89). Klinik seyir asemptomatik CK
yiiksekliginden, miyoglobiniiri ve akut bobrek yetersizligine kadar ilerleyici olabilir
7).

Kas agrilari, halsizlik ve ¢ay rengi idrar klasik bulgular olmakla beraber spesifik
degildir ve her zaman mevcut olmayabilir. Bu nedenle tani, tedavi eden hekimin
zihninde herhangi bir anormal laboratuvar degerine iliskin yiiksek diizeyde siiphe
bulunmasina dayanir. Yiiksek plazma CK seviyesi, kas yaralanmasina iligkin en hassas
laboratuvar bulgusudur; hiperkalemi, akut bobrek yetmezligi ve kompartman sendromu
yasami tehdit eden baslica komplikasyonlar1 temsil eder. Durumun yonetimi, hizli ve
agresif sivi restisitasyonunu, neden olan ajanlarin ortadan kaldirilmasini ve ortaya
cikabilecek herhangi bir komplikasyonun tedavisini ve 6nlenmesini igerir (88).

Calismamizda, klinigimize akut rabdomiyoliz ile basvuran pediatrik hastalarin
bagvuru oOzellikleri ve Klinik seyirlerini retrospektif olarak inceleyerek rabdomiyoliz
patogenezini ve iligkili akut bobrek yetmezligi oranlarimi daha net bir sekilde ortaya
koymak, bu hastalarda akut bobrek yetmezligi prediktorlerini arastirmak, giincel
calismalar ve veriler 1s181inda tedavi g¢esitliligimizi ortaya koyarak, kisitl sayida ¢alisma
bulunan bu akut noérolojik acil durum hakkinda literatiire katkida bulunmay1 amagladik.

Rabdomiyoliz hastaligi cinsiyete gore degisiklik gosterebilmektedir ama bu
degisiklik daha ¢ok etiyolojiye baglidir. Bazi1 etiyolojiler kizlarda bazilari ise erkeklerde
daha fazla olabilir. Mannix ve ark. (21) tarafindan yapilan ¢alismada 191 rabdomiyoliz
tanis1 olan g¢ocuk incelenmistir. Bu ¢alismada 191 hastanin 128’1 (%67) erkek ve 63’
(%33) kiz oldugu goriilmiistiir. Yine bir baska ¢alismada 45 rabdomiyolizli ¢ocuk hasta
incelenmistir ve hastalarin %77,7’sinin erkek oldugu, %22,3’iiniin ise kiz oldugu
goriilmiistir (90). Bizim ¢alismamizda da literatiire yakin bir sekilde hastalarin
%63,8’inin erkek ve 9%36,2’sinin ise kiz oldugu gorilmistir. Rabdomiyolizin

erkeklerde daha fazla goriilmiis olmasi1 travma riskinin erkek cocuklarda daha fazla
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olmasi ile alakali olabilir. Nitekim c¢alismamizda etiyolojik olarak degerlendirme
yapildiginda en fazla travmanin oldugu goriilmektedir.

Akut rabdomiyolizin ¢ocuklarda gériilme yas1 incelendiginde Yao ve ark. (91)
tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin yas ortancas1 11 yil olarak goériilmiistiir. Yine
benzer sekilde Mannix ve ark. (21) tarafindan yapilan ¢alismada da yas ortancast 11 yil
olarak goriilmiistiir. Buna karsin Yalginkaya ve ark. (92) tarafindan yapilan ¢aligmada
ise rabdomiyoliz tespit edilen hastalarin yas ortalamasi 44 ay olarak bulunmustur. Bizim
calismamizda ise hastalarin yas ortalamasi 79,1 ay olarak goriilmiistiir. Literatiidde bu
sekilde farkliligin olmasi ¢alismanin yapildigi bolgenin sartlari, hastanenin 6zellikleri ile
alakali olabilir.

Literatiirde rabdomiyoliz olgularinin dénemsel iliskisinin oldugu net olarak
gosterilememistir.  Rabdomiyoliz ~ olgularmin  degerlendirildigi  bir  ¢alismada
rabdomiyoliz vakalart ile mevsim arasinda iliski gorilmemistir (92). Bizim
calismamizda da her ne kadar yaz aylarinda vaka sayisinin daha fazla oldugu goriilse
bile diger mevsimlerde goriilen oranlar da yaz mevsimindeki orana yakindir.
Calismamizda yaz aylarindaki vaka sayisinin hafif yiiksek olmasi yine etiyolojimizdeki
travma faktorti ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir.

Rabdomiyolizin etiyolojisi incelendiginde erigkinlerde en sik nedenlerin madde
kullanimi, alkol kullanimi, tibbi ilaglar, kas hastaliklari, travma, noroleptik malign
sendrom (NMS), nobetler ve hareketsizlik oldugu goériilmektedir (88). Fakat buna karsin
pediatrik hastalarda ise en sik nedenler viral miyozit, travma, bag dokusu bozukluklart,
egzersiz ve asir1 dozda ilag kullanimidir (21). Aslinda ¢ocuk rabdomiyoliz vakalarinda
cesitlilik olduk¢a fazladir (19). Bizim c¢alisgmamizda da enfeksiyon, travma,
zehirlenmeler, uzamis nobet, distoni, post cpr, otoimmun, malignite, ketoasidoz, yabanci
cisim aspirasyonu gibi gesitli nedenler gosterilmistir.

Rabdomiyoliz travmatik olaylarin akabinde goriilebilmektedir. Bilhassa kiint
travmalar sonrasi, crush yaralanmalarda ve vyiiksek voltajli elektrik garpmalarinda
goriiliir (17, 29, 93). Burda bahsi gecen Crush yaralanmalar siddetli travma sonucunda
goriilmektedir. Depremler, bombalamalar, bina ¢okmesi, maymn patlamasi ve tren
kazalar1 sonrasinda goriiliir (93-96). Travmatik rabdomiyolizin patogenezi ayrintili
olarak incelendiginde, kasin direkt olarak baskiya maruz kalmasi yani baromiyopatinin

olmasmin yanisira kaslar1 besleyen damarlarda bulunan oksijenin yetersiz kalmasi (kas
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iskemisi) ve iskemi-reperfiizyon hasari rol alir. Ayni sekilde yiiksek voltajli elektrik
carpmalarinda ve yiiksek dereceli yanik olgularinda direkt miyofibril hasari
goriilmektedir. Mannix ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada rabdomiyoliz vakalarinin
%25,7’si travma nedeniyle olusmustur (21). Ward ve ark (20) tarafindan yapilan
calismada rabdomiyoliz vakalarinin %38’i travma nedeni ile olusmustur. Watemberg ve
ark. (3) tarafindan yapilan ¢alismada da 19 pediatrik rabdomiyoliz vakasi incelenmistir
ve bu vakalarin 5’1 (%26,3) travma nedeni ile olusmustur (3). Bizim ¢alismamizda da
hastalarin  %36,2’inde travma goriilmistiir. Calismamizin sonuglarinin literatiir ile
uyumlu oldugu gorilmistiir. Travmaya baglh rabdomiyalizin 6nlenmesinde bazi
onlemlerin alinmas1 faydali olacaktir. Travmaya neden olan etkenlerin bazilar1 (ADTK,
AITK, diisme, elektrik carpmasi vs.) insan kaynakli iken bazilar da (yildirim garpmasi,
depremden dolay1 gogiik altinda kalma vs.) insan kaynakli degildir. Ama buna ragmen
tiim nedenler 6nlenebilir olarak degerlendirilmelidir. Trafik kurallarina daha fazla dikkat
edilmesi ara¢ kazalarinda 6nemli derecede diisise yardimci olacaktir. Bunun yaninda
dogal felaketlerin olusumu 6nlenemez olsa bile alinacak ¢esitli tedbirler ve afet sonrasi
planli miidaheleler bu tarz rabdomiyoliz vakalarinda 6nemli diistise sebep olacaktir.
Rabdomiyoliz; bakteriyel, viral, fungal ve parazit enfeksiyonlart sonrasinda
rapor edilmistir (97). Enfeksiyona bagli rabdomiyoliz i¢in onerilen mekanizmalar
arasinda doku hipoksisi (sepsis, hipoksi, dehidratasyon, asidoz, elektrolit bozukluklari
ve hipofosfateminin neden oldugu), kasin dogrudan bakteri istilasi, diisiik oksidatif ve
glikolitik enzim aktivitesi, lizozomal enzimlerin aktivasyonu ve endotoksinleri igeren
mekanizmalar yer alir (97-99). Rabdomiyolize neden olan enfeksiyon ¢esitleri birbirinin
igine girmis de olabilir. Baslangici1 solunum yolu enfeksiyonu olan hastalik zamanla
miyozite ve ordan da rabdomiyolize kadar ilerleyebilir. Cogunlukla hastalarin gegirilmis
veya gecirilmekte olan solunum yolu enfeksiyonu ile birlikte gelisen halsizlik, kas agrist
ve hassasiyeti, yiirimede giicliik gibi siddet bakimindan ¢ok farkli bir yelpazede olan
semptomlar ile prezente olan, CK yiiksekliginin birlikte bulundugu, rabdomiyoliz
acisindan yakin izlem ve 6nlem alinmasi halinde selim seyirli bir hastaliktir (100, 101).
Klinisyen acisindan en 6nemli komplikasyonlar rabdomiyoliz ve buna bagli gelisen
bobrek yetmezligidir (102). Mannix ve ark. (21) tarafindan yapilan c¢aligmada
rabdomiyoliz vakalarinin %38,2’sinde miyozit etiyolojisi goriilmiistiir. Yao ve ark. (91)

tarafindan yapilan calismada 55 rabdomiyoliz hastasi degerlendirilmistir ve bunlarin

42



%16,4’tinde enfeksiyon etiyolojisi goriilmistiir. 19 rabdomiyoliz hastasi {izerinde
yapilan bir calismada bunlarm 2’inin (%10,5) miyozit etiyolojisine sahip oldugu
goriilmistiir (3). Bizim ¢alismamizda da vakalarin %31,2’inde enfeksiyon etiyolojisi
gorilmistiir.

Enfeksiyon etiyolojisi ayrmtili incelendiginde %20,8’inin ASYE, IYE, AGE
nedenli, %7,2’si sepsis, %2,3’i miyozit ve %0,9’u KKKA nedenli oldugu goriilmiistiir.
Viral nedenler incelendiginde ise viral nedenlerin %13,2’sinde rhinoviriis, %10,5’inde
enterik adenoviriis, %10,5’inde rotaviris, %10,5’inde enteroviriis goriilmiistiir.

Bazi ilag intoksikasyonlar1 da rabdomiyolize neden olabilir (61). Yapilan
caligmalarda 150’den fazla ilacin rabdomiyolize sebep olabilecegi bildirilmistir (45). O
ilaglardan bazilar1 su sekildedir: Alkol, Statinler Fibratlar, Opioidler, Metadon,
Amfetaminler, Benzodiazepinler, Barbitiiratlar, Antidepresanlar, Antipsikotikler,
Antihistaminikler, Amfoterasin B, Parasetamol, Diiiretikler, Kortikosteroidler,
Azatioprin, Salisilatlar, Teofilin, Vazopressin, Fenitoin, Kinidin (103). Mannix ve ark.
(21) tarafindan yapilan c¢alismada rabdomiyoliz vakalarinin %4,2’sinde ilag asiri
kullanim1 ve %2,1’inde ise ilag¢ reaksiyonu etiyolojisi goriilmustiir. Yao ve ark. (91)
tarafindan yapilan g¢alismada da hastalarin %7,2’sinin etiyolojisi ilag zehirlenmesi
seklinde bulunmustur. 475 pediyatrik ve yetiskin hastanin gozden gegirildigi bir
calismada, ilaglar rabdomiyolizin en yaygin nedeni olarak gorilmiistii ve vakalarin
%46'sin1 olusturuyordu. Uyusturucular, alkol, antipsikotikler, statinler, SSRI'lar ve
zidovudin en sik karigan maddeler olarak goriilmistiir (61). Bizim ¢alismamizda da
rabdomiyoliz hastalarinin %3,6’sinda ilag intoksikasyonu etiyolojisi goriilmiistiir. Ilag
intoksikasyonlarinin 6/8 si intihar amacl, bunlardan 1°i antidepresan, 3’i kolsisin
kullanimina baglt idi.

Yapilan calismalarda arilar, yilanlar ve o6rimcek isiriklarindan rabdomiyoliz
tireten toksik zehirlenmeler bildirilmistir (104-106). Ersoy ve ark. (107) tarafindan
yapilan bir olgu calismasinda akrep zehirlenmesi sonrasinda rabdomiyoliz vakasinin
oldugu bildirilmistir. Mohanty ve ark. (108) tarafindan yapilan bir baska ¢alismada da
yilan 1sir1g1 sonrasinda rabdomiyoliz tespit edildigi belirtilmistir. Ayn1 zamanda besinler
de etiyolojik tetikleyici olabilir. Dogal meyan kokii; hiperaldosteron benzeri bir
sendromu ve bunun sonucunda rabdomiyolize neden olan hipokalemiyi indiikleyebilir
(109).
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Yapilan bir c¢alismada yaklasik bir buguk yildir rosuvastatin kullanan 48
yasindaki erkek hasta, her giin nar suyu igmeye basladiktan 3 hafta sonra rabdomiyoliz
gelistirdi (110). Yapilan bir bagka ¢alismada da kabartma tozu yutan bir hamile kadinda
metabolik alkaloz, hipokalemi ve rabdomiyoliz gelistigi goriilmiistiir (111). Bizim
calismamizda da vakalarin 3’0 (%1,4) akrep sokmasi, 2’si (%0,9) fare zehri igme, 1’1
(%0,5) yilan sokmasi ve 1’1 (%0,5) mantar zehirlenmesi nedeniyle rabdomiyoliz
gelismis kisilerdi.

Dogrudan kas yaralanmas1 da iyatrojenik miidahalelere bagli olabilir. Ornegin,
bir hastada 15 kardiyoversiyon denemesi ve uzun siireli gogiis kompresyonlarindan
sonra rabdomiyoliz ve miyoglobiniirik bobrek yetmezligi goriilmistiir (112). Literatiide
CPR sonrasinda rabdomiyolizin goriildiigii ¢cok az c¢alisma vardir. Olan ¢alismalar da
genellikle olgu sunumu seklindedir. Minor ve ark. (113) tarafindan yapilan bir olgu
sunumunda 50 yasinda bir erkek incelenmistir. Bu hasta is yerinde ventrikiiler
fibrilasyon ile MI ge¢irmis ve hemen resiisitasyon baglanmis. Ventrikiiler fibrilasyon
siniis ritmine doniismeden Once doksan dakikalik CPR ve 14 Kkardiyoversiyon
uygulanmis. Sonrasinda iki haftalik hemodiyaliz gerektiren geri doniisimlii
miyoglobiniirik bobrek yetmezligi ortaya ¢ikmis. Ardindan Teknesyum-99m pirofosfat
ile yapilan taramada kardiyoversiyon bolgelerinde genis kas yaralanmasi gorilmiistiir.
Tekrarlanan kardiyoversiyonu igeren uzun siireli resiisitatif ¢abalar, miyoglobiniirik
bobrek yetmezligine zemin hazirlayabilir sonucuna ulasilmistir. Ayni sekilde Cavusoglu
ve ark. (114) tarafindan yapilan ¢alismada da 61 yasindaki erkek hastada CPR sonrasi
rabdomiyoliz goriilmistiir. Gupta ve ark. (115) tarafindan yapilan ¢alismada da 69
yasinda bir kadin hastada CPR sonrasi rabdomiyoliz goriilmistiir. Bizim ¢alismamizda
da hastalarin %11,3’tinde CPR sonras1 rabdomiyoliz gériilmistiir. Yapilan ¢alismalarda
genel olarak olgu sunumlari oldugu i¢in rabdomiyoliz vakalari igindeki post CPR
etiyoloji prevalanst  belirlenememistir. Ama bizim ¢alismamizda 221 vaka
incelendiginden diger calismalardan farkli olarak ¢ok genis yelpazede etiyolojik
spektrum gorebildik. Bu, calismamizda yer alan hasta sayisinin fazlaligi ile
aciklanabilir. Calismamizin istiinliigi olarak goriilebilir.

Epileptik nobet sonrasi rabdomiyoliz ve bobrek hasarlari goriilebilmektedir.
Epileptik nobete bagli rabdomiyoliz goriilme sikligi az olmakla beraber literatiirde %3-7

civarinda oldugu ifade edilmistir. Fakat rabdomiyoliz status epileptikusta tek bir nobet
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atag1 gecirenlere gore daha yaygindir (61, 98, 116). Turan ve ark. tarafindan yapilan bir
olgu sunumunda epileptik konviilziyon nedeniyle ilk bagvurusunda bobrek fonksiyonlar
normal saptanan ancak nihayetinde rabdomiyolize bagli akut bobrek hasar1 olustugu
goriilmiistiir (117). Melli ve ark. (61) tarafindan yapilan ¢alismada 475 rabdomiyoliz
hastasinin 32’sinde (%6,7) nobet etiyolojisi goriilmiistiir. Gabow ve ark. (19) tarafindan
yapilan calismada da 87 hastanin 21’inde (%24,1) etiyoloji olarak nobet oldugu
belirlenmistir. Mannix ve ark. (21) tarafindan yapilan ¢alismada ise hastalarin
%3,7’sinde nobet etiyolojisi goriilmistiir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %7,7’sinde
ndbet etiyolojisi goriilmiistiir. Hastalarin nobet siireleri 30 dakikadan uzundu.

Yogun Kkas egzersizi de rabdomiyoliz nedenleri arasinda degerlendirilmektedir
(103). Egzersiz ne kadar yorucu veya uzun siirerse, 0 kadar fazla hasar olusur (88). Asir
kas aktivitesi, ATP iiretiminin talebi karsilayamadig1 bir duruma neden olur ve ardindan
hiicresel enerji kaynaklarimi tiiketerek kas hiicre zarlarmmin bozulmasina neden olur.
Eforla rabdomiyoliz riskini artiran faktorler hipokalemi (genellikle asir1 terlemeden
kaynaklanir) ve orak hiicre 6zelligi (6zellikle yiiksek irtifa ile birlikte), asir1 sicaklik ve
nem, egzersize bagl astim veya efor 6ncesi yorgunluktur (118). Dikkate deger, diisiik
yogunluklu egzersizle iliskili rabdomiyoliz vakalari1 da bildirilmistir (119).

Watemberg ve ark. (3) tarafindan yapilan ¢alismada 19 rabdomiyoliz hastasinin
2’sinde (%10,5) distoni etiyolojisi goriilmistiir. Paret ve ark. (120) tarafindan yapilan
bir olgu sunumunda 6 yasindaki bir erkek g¢ocukta distoni tanis1 goriilmiistiir ve buna
bagli rabdomiyoliz vakasi gelismistir. Bizim c¢alismamizda da hastalarin %2,3’tinde
distoni etiyolojisi goriilmiistiir.

Artmig serum CK diizeyleri rabdomiyolizin isaretidir (19). Kreatinin kinazin yari
omri 1.5 giindiir, 12 saatte diizeyleri artar, ilk 3 giin icinde pik seviyesine ulasir ve 5
glin icinde normal diizeyine iner. Kreatinin kinaz seviyesi ile kas hasarmm siddeti
arasinda pozitif yonlii bir korelasyon bulunmaktadir. Kreatin kinaz ATP’nin enerji
deposu olarak fonksiyon goriir. Belirgin kalp ya da beyin hasar1 olmadan Kreatinin
kinaz seviyesinin normal degerinin (1000 U/L) bes Kat iistiine ¢ikmasi tantyr dogrular.
Yiksek CK diizeyleri ile akut bobrek yetmezligi arasinda dogrudan bir iliski vardir
(121). CK diizeylerinin birkag¢ yiiz binden 3,000,000 U/L'e kadar yiiksek degerlere
ciktigin1 gosteren olgular bildirilmistir (122). Bizim ¢alismamizda da Kreatinin kinaz
degeri 7571,0+17873,9 (1002,0-132800,0) olarak bulunmustur. ABY gelisenlerde CK
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147304278349, gelismeyenlerde 5256+12408 olarak bulundu. ABY gelisenlerde,
gelismeyenlere gore anlamli yiikseklik saptandi.

Egzersiz sonucunda olusan rabdomiyoliz vakalarinda eger altta yatan
predispozan bir etken bulunmuyor ise ABY ¢ok sik goriilmez. Rabdomiyoliz
vakalarmin %10-60’inda ABY goriiliirken, ABY olgularinin  %10°nda sebep
rabdomiyolizdir (123). Rabdomiyolize bagli ABY'ye katkida bulundugu bilinen
faktorler arasinda hipovolemi, asidoz veya asidiiri, tiibiiler obstriikksiyon ve
miyoglobinin nefrotoksik etkileri bulunur (19). ABY, renal hipoperfiizyonu
potansiyalize eden (renal vazokonstriksiyon yoluyla) dolasimdaki plazma hacminin
azalmasmin bir sonucu olarak ve asidik idrar, miyoglobin ve irik asit ¢okeltileri ve
obstriiktif dokiintiilerin varliginda olusur (124). Melli ve ark. (61) tarafindan yapilan
calismada 475 rabdomiyoliz vakasi incelenmistir ve bu ¢alismanin sonucunda hastalarin
%46’sinda ABY gelistigi belirlenmistir. Watemberg ve ark. (3) tarafindan yapilan
calismada 19 rabdomiyoliz hastasi1 degerlendirilmistir ve bu ¢alismada vakalarin 8’inde
(%42,1) ABY gelismistir. Mannix ve ark. (21) tarafindan yapilan g¢alismada 191
rabdomiyoliz hastasinin 9’unda (%4,7) ABY gelismistir. Park ve ark. (90) tarafindan
yapilan ¢aligmada 45 rabdomiyoliz hastasi dahil edilmistir ve bu hastalarin 6’sinda
(%13,3) ABY gelismistir (90). Kuok ve Chan (125) tarafindan yapilan bir ¢alismada 54
rabdomiyoliz hastasinin 10’unda (%18,5) ABY gelismistir. Bizim ¢alismamizda da 221
rabdomiyoliz hastasinin 54’tinde (%24,4) ABY gelismistir. Goriildiigi tizere literatiirde
ABY gelisme prevalansi ¢ok genis yelpazede siralanmigtir. Bu durum calismanin
yapildig1 6rneklem grubu ile alakali olabilir. Ciinkii baz1 ¢aligmalarda travma etiyoloisi
fazla iken bazilarinda daha disiik olabiliyor ya da diger etiyolojik durumlar daha farkli
oranda ABY tablosuna ilerleyebiliyor. Sonug¢ olarak calismamizin sonuglarinin genel
literatiir prevalans smirlari iginde oldugu sdylenebilir.

Rabdomiyoliz tedavisinin temel amaci, yeterli siv1 resiisitasyonunu siirdirmek
ve akut bobrek hasarini 6nlemektir. Rabdomiyolizin altta yatan nedenini belirlemek ve
ortadan kaldirmak, rabdomiyoliz hastalarinin tedavisinde ilk adimdir. Rabdomiyoliz
yonetimi, hava yolu, solunum ve dolagimin siirekli degerlendirilmesini, stk muayeneleri,
son organ perfiizyonunu iyilestirmek igin uygun hidrasyonu, idrar ¢ikisinin yakindan
izlenmesini, elektrolit anormalliklerinin diizeltilmesini, kompartman sendromu gibi

komplikasyonlarin tanimlanmasini ve yaygm damar i¢i pihtilagsmayi i¢ermelidir (126).
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Hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi gibi elektrolit anormalliklerine siklikla
rastlanir ve yakindan izlenmelidir. Siddetli hiperkalemi acil serviste baslangicta
kalsiyum glukonat, sodyum bikarbonat, insiilin, glukoz veya nebulize "-agonistleri ile
tek basina veya kombinasyon halinde tedavi edilmelidir (10). Tedavide en sik kullanilan
stvi serum fizyolojiktir. Park ve ark. (90) tarafindan yapilan ¢alismada hastalarin
%86,6’sma hidrasyon tedavisi uygulanmistir. Bizim c¢alismamizda da hastalarin
tamamina SF tedavisi, %31,2’sine HCO3 tedavisi, %29,4’tine mannitol, %24’iine
diiiretik tedvisi, %23,1’ine Ca glukonat tedavisi, %1,4’tine kloralhidrat ve %0,5’in¢ ise
triheksifenidil tedavisi uygulanmstir.

Rabdomiyoliz hastalarinda akut bobrek hasari olmasa bile 6liim orani yaklasik
%20'dir ve bobrek hasari ile 6liim orani yaklasik %50'dir. Bu o6liimlerin hepsi direkt
rabdomiyolize bagli degil bazilar1 ise gelisen komplikasyonlara bagli olarak
goriilmektedir (127, 128). Mannix ve ark. (21) tarafindan yapilan ¢aligmada 191
rabdomiyoliz hastasinin 13’ (%6,8) exitus olmustur. Melli ve ark. (61) tarafindan
yapilan ¢alismada hastalarin %3,4’ii 6lmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise rabdomiyoliz
hastalarinin %29,1°1 exitus olmustur.

Akut bobrek yetmezligi gelisen rabdomiyoliz hastalarinin  genel olarak
laboratuvar degerleri ABY gelismeyen hastalara kiyasla daha kotii oldugu bilinmektedir.
Kuok ve Chan tarafindan yapilan ¢alismada ABY gelisen hastalarin CK, {ire ve
kreatinin degerleri ABY gelismeyen hastalarin degerlerinden anlamli sekilde yiiksek
bulunmustur. Diger laboratuvar parametreleri ise her ne kadar istatistiksel olarak
anlamli olmasa bile yiiksek bulunmustur. Rodri'guez ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada ABY gelisen rabdomiyoliz vakalarmin ALT (alanin aminotransferaz),
AST (aspartat aminotransferaz) ve CK degerleri daha yiiksek Ca degeri ise daha diisiik
bulunmustur (125, 129). Watanabe’nin yapmis oldugu c¢alismada ABY bulunan
rabdomiyoliz vakalarmin CK, AST, iire ve kreatinin degeri ABY olmayan rabdomiyoliz
vakalarinin degerlerinden anlamli sekilde yiiksek oldugu goriilmiistir (13). Bizim
calismamizda da literatiir ile uyumlu bir sekilde ABY gelisen grubun CK, iire, iirik asit,
ALT, AST degerleri ABY gelismeyenlerden anlamli sekilde diigiik Ca degeri ise anlamli
sekilde diisiik bulunmustur.

Akut bobrek yetmezligi gelisen pediyatrik hastalar hastanede yatis sirasinda daha

kotii prognoza sahiptir ve kronik bobrek hastaligina ilerleme agisindan 6nemli bir riske
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sahiptir (130). Bu hastalarda goriilen bobrek hasart direkt olarak idrar tahlillerine de
yansimaktadir. Kuok ve Chan tarafindan yapilan aragtirmada ABY gelisen grubun idrar
testinde protein ve eritrosit goriilme oran1 ABY gelismeyenlerin oranlarindan anlamli
sekilde yiliksek bulunmustur (125). Watanabe (13) tarafindan yapilan ¢alismada da ABY
gelisen hastalarmn idrar protein miktar1i ABY gelismeyen hastalarin protein miktarindan
anlaml sekilde yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da ABY gelisen hastalarin
TIT protein oran1 ve eritrosit miktar1 ABY gelismeyen hastalarinkinden anlaml sekilde
yiiksek bulunmustur. Bobreklerde daha fazla hasari azaltmak igin yiiksek riskli
hastalarda uygun onlemler alinmalidir. Yatak basi yapilabilen idrar tahlilinin daha
yiiksek ABY riski olan hastalar1 belirlemede yararli bir ara¢ oldugu goriilmektedir. Acil
serviste veya basvuru sirasinda erken riski belirlemek i¢in hizli ve invaziv olmayan bir
arag olarak TIT kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir.

Rabdomiyoliz hastalarinda rabdomiyolize bagli ABY'ye katkida bulundugu
bilinen faktorler arasinda hipovolemi, asidoz veya asidiiri, tiibiiler obstriiksiyon ve
miyoglobinin nefrotoksik etkileri yer alir. Bundan dolay: tedavide sivi replasmani ve
bikarbonat ve mannitol gibi protokoller uygulanir (88). Kuok ve ark. (125) tarafindan
yapilan ¢alismada tedavinin bir pargasi olarak intravenoz sivi (%70.0'a kars1 %25.0, p =
0.011) ve sodyum bikarbonat (%40.0'a kars1 %2.3, p = 0.003) ABY olan ve ABY
olmayan gruplar arasinda farkliliklar gézlendi. Bizim ¢alismamizda da ABY gelisen
rabdomiyoliz vakalaria HCO3, diiiretik ve Ca glukonat kullanma oran1 ABY gelismeyen
hastalarin oranindan anlamli sekilde ytliksek bulunmustur.

Akut rabdomiyolizde ABH o6nemli morbidite ve mortaliteye katkida bulunur.
CK’de belirgin yiikselme ve yogun bakim {iinitesine kabul ile rabdomiyoliz, sonucu
onemli Olgiide etkiler. Akut bobrek hasar1 olmasa bile 6liim orani yaklasik %20'dir ve
bobrek hasari ile 6liim orani yaklagik %50'dir (127, 128). Rodriguez ve ark. (129)
tarafindan yapilan bir ¢alismada hastane i¢i 6liim oran1 %14 (n=18) idi. ABY gelisen
hastalarda (n = 14) ABY olmayan hastalardan (n = 4) mortalite anlamli olarak daha
yiiksekti (%19.2'ye kars1 %3.6, p = 0.008). Meijer ve ark. (131) tarafindan yapilan bir
calismada ABY gelisen rabdomiyoliz hastalarindaki mortalite oran1 %59 olarak ABY
gelismeyen rabdomiyoliz hastalarinda ise bu oran %22 olarak bulunmustur. Watanabe
tarafindan yapilan calismada ABY gelisen 9 rabdomiyoliz vakasinin 4’i (%44,4) ABY

gelismeyen rabdomiyoliz vakalarmin ise 2’si (%22,2) olmistir (13). Bu oranlar
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arasinda her ne kadar istatistiksel agidan anlamli farklilik olmasa bile ABY gelisen
hastalardaki mortalite oraninin daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Hojis ve ark. (132),
ABY ve rabdomiyolizi olan hastalarda, rabdomiyoliz olmayan ABY hastalarina gore,
organ yetmezligi ve mortalitenin anlamli derecede yiiksek oldugunu gostermistir. Bizim
calismamizda da ABY gelisenlerin mortalite oran1 (%63) ABY gelismeyenlerin
mortalite oranindan (%18,1) anlaml sekilde yiiksek oldugu gorilmiistiir. Bu durum hem
ABY’nin mortaliteye katkis1 oldugu hem de ABY olanlarda rabdomiyoliz etiyolojisinin
varliginin mortaliteye katkis1 oldugunu gostermektedir.

Akut rabdomiyolize neden olan etiyolojik faktorlerin farkliligi hastalarda ABY
gelisme ve mortalite ihtimalini farklilastirmaktadir. Melli ve ark. tarafindan yapilan
caligmada Yasadisi uyusturucu/alkol etiyolojisi olan 163 hastanin 106’sinda (%65)
ABY gelismis ve 5’i (%3) olmistiir, travma etiyolojisi olan 42 hastanin 19’unda
(%45,2) ABY gelismis, 1’inde (%2,4) olim gerceklesmistir (61). Wu ve ark. (133)
tarafindan yapilan calismada nobet etiyolojisi olan hastalarin %86’sinda, sepsis
etiyolojisi olanlarin %42,8’inde ABY gelismistir. Bizim ¢alismamizda tanilar arasinda
ABY gelisme agisindan anlamli farklilik goriilmiistiir ve en fazla oranda zehirlenme,
post CPR ve enfeksiyon etiyolojilerinde ABY gelismistir. Bununla beraber yine
calismamizda tanilar arasinda mortalite agisindan anlamli farklilik goriilmistiir ve en
fazla oranda olim zehirlenme, postop ve post CPR etiyolojilerinde 6lim
gerceklesmistir.

Caligmamizin kisitlayict nedenleri arasinda tek merkezde yapilmasi ve geriye
yonelik dosya incelemesi ile yapilmasi sayilabilir

Sonug olarak c¢alismaya dahil edilen rabdomiyoliz olgularinda en fazla travma
(9%36,2) ve enfeksiyon (%31,2) etiyolojisinin oldugu goriilmiistiir. Hastalarin
%24,4’tinde ABY gelistigi goriildii. %37,6 sina eslik eden kronik hastalik mevcuttu, bu
hastalarda en fazla epilepsi (n: 35) ve serebral palsi (n: 32) hastaligi oldugu goriildii.
Hastalarin %29.1 i ex, %70.9 u taburcu olarak sonlandi. ABY gelisimi mortalite igin en
onemli risk faktorii olarak saptanmistir. Rabdomiyoliz tanisinin hizli bir sekilde
konulmas1 ve tedavisinin siiratle yapilmasi, hastalarda ABY gibi 6nemli
komplikasyonun gelismesini Onleyecektir ve bu da mortalitede azalmaya yardimci
olacaktir. Acil serviste veya basvuru sirasinda erken riski belirlemek i¢in hizli ve

invaziv olmayan bir arag olarak TiT kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir.
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