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Ağır egzersiz sonrası gelişen rabdomiyoliz: İki olgu sunumu
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ABSTRACT

Rhabdomyolysis is an acute and potentially fatal syndrome and the release of muscular content into the systemic circulation may cause acute kidney 
injury. Skeletal muscle destruction developed by causes such as crush syndrome, muscle compressions, status epilepticus can cause rhabdomyolysis. 
This syndrome can also develop after excessive exertion. We report two interesting exertional rhabdomyolysis cases in this paper.
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Rhabdomyolysis developed after excessive exertion: Two case reports

ÖZ

Rabdomiyoliz akut ve yaşamı tehdit edebilen bir sendromdur ve kas içeriğinin sistemik dolaşıma karışması akut böbrek hasarına neden olabilir. Crush 
sendromu, kas kompresyonları, status epileptikus gibi nedenlerle gelişen iskelet kas destrüksiyonları rabdomiyoliz oluşturabilir. Bu sendrom aşırı 
egzersizlerden sonra da gelişebilir. Bu yazıda egzersize bağlı iki ilginç rabdomiyoliz olgusu sunuldu.
Anahtar sözcükler: Akut böbrek hasarı; akut böbrek yetersizliği; miyoglobulinüri; rabdomiyoliz.

Endojen toksinlere ba¤lı akut böbrek yetersizli¤i 
grubunda yer alan, dolaımda aırı miyoglobulin 
bulunması genellikle büyük travmalar sonucu 
oluan crush (ezilme) sendromu ile özdeletirilir. 
Aslında uzun süren damar ve ortopedi ameliyat-
larında, uzun immobilizasyonlarda kompresyo-
na ba¤lı olarak, uzamı epilepsi nöbetlerinde, 
sıcak çarpmalarında, aırı egzersizlerde ve benzer 
durumlarda da kanda aırı miyoglobulin sapta-
nır. Bu durumlarda hemoglobin nefropatisi veya 
pigment nefropatisi denilen böbrek yetersizli¤i 
tablosu geliebilir. Bu durumlarda intrarenal vazo-
konstriksiyon, direkt proksimal tübüler toksisite 
ve distal nefronda miyoglobulinin Tamm-Horsfall 
proteini (di¤er adıyla üromodulin) ile presipitas-
yon oluturarak böbrek yetersizli¤ine yol açabi-
lir. Sa¤lıklı kiilerde a¤ır egzersize ba¤lı oluan 
miyoglobulinemi 1-2 günde ortaya çıkıp, ortalama 

bir hafta civarında kaybolur.[1,2] Bu yazıda olguları-
mızda görülen a¤ır egzersize ba¤lı miyoglobuline-
mi ve uygulanan tedavileri sunuldu.

OLGU SUNUMU
Olgu 1- Yirmi üç yaında kadın hasta, aırı 

halsizlik ve yürüyememe nedeniyle yakınları 
tarafından acil poliklini¤imize getirildi. Hastanın 
öyküsünden dört gün önce ortalama bir saatlik 
hızlı tempolu sabit bisikletle antrenman yaptı¤ı, 
bacaklarının biraz a¤rıdı¤ı ertesi gün bir saatlik 
yürüyüten sonra spor salonunda bir saatten uzun 
yüksek tempolu sabit bisiklette pedal çevirdi¤i son-
rasında gücünün tükendi¤i ve bir süre bisikletten 
inemedi¤i ve yürüme güçlü¤ü çekerek evine gitti¤i 
ö¤renildi. Daha sonra üçüncü gün bacak a¤rıları 
artan hastanın yakınmalarının kondisyonsuzluktan 
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kaynaklandı¤ını düünerek yaklaık bir saat kadar 
daha yürüyü yaptı¤ı, yürüyü sonunda hareket 
edemeyecek duruma geldi¤i ve yakınları tara-
fından eve götürüldü¤ü ö¤renildi. A¤rılarının 
giderek artması ve yürüyememesi üzerine acil 
poliklini¤imize bavuru ile yatırıldı.

Yapılan ilk muayenesinde bilinci açık ve koo-
pere idi. Cilt rengi soluk ve atei 36.7 °C 
idi. Arter kan basıncı 120/70 mmHg ve nabız 
80 atım/dakika idi. Her iki uyluk i ve a¤rılı idi 
ve ısı artıı vardı. Bacak hareketleri a¤rılı idi. Ayak 
parmaklarını oynatabiliyordu.

Laboratuvar incelemelerinde, hemoglobin 
13.1 g/dL, hematokrit %38.9, Kan üre azotu 
(BUN) 5 mg/dL, kreatinin 0.6 mg/dL, sodyum 
137 mmol/L, potasyum 4.5 mmol/L, alanin 
aminotransferaz (ALT) 275 U/L, aspartat transa-
minaz (AST) 930 U/L, kreatin fosfokinaz (CPK) 
78.170 U/L idi. ‹drar sedimentinde 4-5 lökosit ve 
2-3 eritrosit vardı. ‹drarda miyoglobulin: 300 ug/L 
(Normal de¤er <70 ug/L) bulundu.

Hastaya sıvı tedavisi balandı. Gö¤üs a¤rısı 
gelimesi üzerine elektrokardiyografi, ekokardi-
ografi ve her iki alt ekstremite Doppler ultraso-
nografi incelemesi yapıldı. Bu incelemelerde bir 
patoloji saptanmadı. Hastanın bacak a¤rılarının 
sürmesi ve yürüyememesi üzerine nöroloji ve 
fizik tedavi konsültasyonları yapıldı. Yapılan 
incelemelerde bir patoloji saptanmadı ve yatıının 
beinci gününden itibaren fizyoterapiye balandı. 
Yürümeye balayan ve bacak a¤rıları azalan 
hasta, CPK 430 U/L’ye düünce ve di¤er tüm 
incelemeleri normal sınırlarda iken taburcu edil-
di. Bir ay sonra yapılan poliklinik kontrolünde 
tüm incelemeleri normal bulunan hastanın tama-
men düzeldi¤i kabul edildi.

Olgu 2- Irak’ta yaayan 37 yaında bir 
erkek hasta halsizlik ve yaygın vücut a¤rısı 
nedeni ile klini¤imize bavurdu. Hastanın öykü-
sünden be gün önce kou bandında yo¤un 
yürüyüün ardından iki saat kadar süren a¤ırlık 
kaldırma antrenmanı yaptı¤ı bu esnada çok 
zorlandı¤ı ve tüm vücudunun a¤rıdı¤ı, ertesi 
gün evinde yatmak zorunda kaldı¤ı ve idrar 
renginin koyulatı¤ını fark etti¤i, kendisi de 
laborant olan hastanın yaptırdı¤ı inceleme-
lerde karaci¤er enzimlerinin yüksek oldu¤unu 
gördü¤ü ve hepatit endiesi ile Türkiye’ye 
geldi¤i ö¤renildi.

Hastanın yapılan muayenesinde bilinci açık ve 
koopere idi. Arter kan basıncı 110/60 mmHg ve 
nabız 78 atım/dak idi. Gö¤üs, kol ve bacak kas-
ları palpasyonla a¤rılıydı. Ekstremite hareketleri 
normaldi.

Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 
16.6 g/dL, hematokrit %47, BUN 13 mg/dL, kre-
atinin 1.1 mg/dL, sodyum 140 mmol/L, potas-
yum 4.6 mmol/L, total bilirubin 0.88 mg/dL, 
direkt bilirubin 0.35 mg/dL, ALT 431 U/L, AST 
799 U/L, CPK: 29274 U/L idi. ‹drar sedimen-
tinde 1-2 lökosit ve 7-8 eritrosit görüldü. ‹drarda 
miyoglobulin 16 ug/L bulundu.

Hastaya parenteral sıvı tedavisi ve bikarbonat 
infüzyonu ile idrar alkalinizasyonu yapılarak taki-
be alındı. Yattı¤ı süre içerisinde a¤rıları gerileyen 
hastanın yatıının yedinci gününde ALT 77 U/L 
olması dıındaki tüm sonuçları normal sınırlara 
geldi. Hastanın bir hafta sonra yapılan kontro-
lünde tüm incelemeleri normal sınırlar içerisinde 
bulundu.

TARTIMA
Rabdomiyoliz kas nekrozu sonucu intraselüler 

kas içeri¤inin kana karımasıyla karakterize bir 
sendromdur.[3] Etyolojisi temelde; (i) travmatik 
veya kas kompresyonuna ba¤lı nedenler (örne¤in 
crush sendromu veya uzun immobilizasyonlar), 
(ii) non-travmatik egzersize ba¤lı olanlar (örne¤in 
alıkın olmayan kiilerde a¤ır egzersiz, hipertermi 
veya metabolik miyopatiler) ve (iii) non-travmatik, 
egzersiz dıı nedenler (örne¤in ilaç veya toksinler, 
enfeksiyonlar veya elektrolit bozuklukları) olarak 
üçe ayrılır. Klinik tablo asemptomatik kreatin 
kinaz yükselmesinden, elektrolit dengesizli¤i, akut 
böbrek yetersizli¤i ve dissemine intravasküler 
koagülasyona kadar de¤ien bir spektrumda ola-
bilir.[4,5] Bu sırada yetersiz sıvı alımı, bulantı, 
kusma, diyare ve analjezik kullanımı akut böbrek 
yetersizli¤i geliimini hızlandırır.[6]

Bizim iki olgumuzun da en tipik özelli¤i 
daha önce spor yapmazken ilk seferinde aırı 
egzersiz yapmaları, hatta ilk olgunun ertesi 
gün de uzun süreli yürüyüle tablosunu daha 
da a¤ırlatırmasıdır. Her iki olgu da ciddi akut 
bir tablo gelimeden hastaneye bavurmutur. 
Aslında ciddi egzersizlerde antrenmanlı spor-
cularda dahi ciddi rabdomyoliz, hatta kardiyak 
arrest geliebilir.[7]
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Rabdomiyoliz CPK, laktik dehidrogenaz ve AST 
gibi iskelet kası enzimlerinin ve potasyum, fosfor gibi 
elektrolitlerin serumda anormal artıı ile ya da pig-
mentüri varlı¤ı ile tanınır. Rabdomiyolizin en sabit 
laboratuvar bulgusu serum miyoglobin düzeyinin 
artmasıdır.[8] Biz kanda bakamadı¤ımızdan, idrar-
da miyoglobulin de¤erlerine baktık. Miyoglobulin 
de¤eri ilk olguda yüksek iken, ikinci olguda normal 
sınırlar içerisinde bulundu. Bunun nedeni miyog-
lobulinin yarı ömrünün 1-3 saat gibi kısa bir süre 
olması ve ikinci olgunun daha geç dönemde klini¤e 
bavurmu olması olabilir.

‹ki olguda da akut böbrek yetersizli¤i tablosu 
gelimemiti. Riskli hastaları belirlemek amacıyla 
McMahon ve ark.nın[9] gelitirdikleri skorlama, prog-
nozu belirlemede yol gösterici olabilir. Bu çalıma 
2371 hasta üzerinde retrospektif olarak yapılmı ve 
rabdomiyolizde böbrek yetersizli¤i veya mortaliteyi 
gösteren risk skorlaması gelitirilmitir (Tablo 1). 
Bu skorlamaya göre 5’in altındaki de¤erler düük 
böbrek yetersizli¤i riskini, 10’un üzerindeki de¤erler 
ise akut böbrek yetersizli¤i veya ölümle sonuçlana-
bilecek yüksek riski göstermektedir. ‹ki hastada da 
skor 5 de¤erinin altındaydı.

Rabdomiyoliz tedavisinde temel prensip yo¤un 
sıvı replasmanı ile renal perfüzyon basıncını 
sa¤lamak, miyoglobulin ve di¤er toksinleri dilüe 
etmektir. Ortalama 200-300 mL/saat hızında idrar 
çıkıı sa¤lamaya çalıılmalıdır. ‹drar alkalizasyonu 
tübüler pigment silindir formasyonunu azaltmaya 
yardımcı olabilir. Fakat mannitol ve bikarbonat 
tedavisinin tek baına sodyum klorür solüsyonuna 
göre üstün oldu¤una dair bir kanıt yoktur. Tedavi 
komplikasyonu olarak sıvı yüklenmesi ve bikarbo-

nat tedavisine ba¤lı kalsiyum fosfat presipitasyonun 
yarattı¤ı hipokalsemi sayılabilir. A¤ır olgularda ise 
hemodiyaliz uygulamasına geçilmelidir.[10]

Sonuç olarak, a¤ır egzersiz sonrasında aırı 
kas güçsüzlü¤ü, yürüyememe ve idrar renginde 
koyulama ikayeti olan hastalarda ilk olarak rad-
bomiyoliz akla gelmeli ve bu hastalar acil olarak 
yatırılıp hidrasyon tedavisi ile kas enzimleri ve 
böbrek fonksiyonları takip edilmelidir.

Çıkar çakıması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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Tablo 1. Rabdomiyolizde böbrek yetersizli¤i veya 
mortaliteyi gösteren risk skorlaması

De¤ikenler Skor

Ya (yıl)
50-70 arası 1.5
71-80 arası 2.5
81 ve üzeri 3

Kadın cinsiyet 1
Balangıç kreatinin de¤eri (mg/dL)

1.4-2.2 1.5
>2.2 3

Balangıç kalsiyum <7.5 (mg/dL) 2
Balangıç kreatin fosfokinaz >40.000 (U/L) 2
Nöbet, senkop, egzersiz, statin veya

miyozit öyküsü olmaması 3
Balangıç fosfat de¤eri (mg/dL)

4.0-5.4 1.5
>5.4 3

Balangıç bikarbonat de¤eri <19 (mEg/L) 2


