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چکیده
جدی عارضه یک عنوان به کلیه حاد آسیب و خون جریان به دیده آسیب های میوسیت محتویات رهایش موجب تواند می رابدومیولیز در اسکلتی عضلات آسیب مقدمه:
ناشی کلیه حاد آسیب و رابدومیولیز پاتوفیزیولوژی مورد در بهتر دانش یابد. می افزایش توجهی قابل بطور ادرار میوگلوبین و سرم کیناز کراتین سطح سندرم این در شود.
مکانیسم علل، پاتوفیزیولوژی، اپیدمیولوژی، بر مروری مطالعه این مطالعه: روش شود. ها کلیه عملکرد حفظ موجب درمانی های گزینه افزایش طریق از تواند می آن از
سوء تروما، سن، شود. رابدومیولیز باعث تواند می عضلانی آسیب از شکلی هر دارد. تمرکز رابدومیولیز دنبال به کلیه حاد آسیب مدیریت و تشخیص گذار، تاثیر های
آسیب بروز در موثر های مکانسیم و ای زمینه شناسی آسیب به توجه ها: یافته . است شده معرفی رابدومیولیز بروز علل ترین شایع عنوان به ها عفونت و دارو مصرف
تواند می بیولوژیکی های یافته بررسی همچنین باشد. داشته بیماران درمان و تریاژ آسیب، شدت گیری اندازه برای کلیدی نقش تواند می رابدومیولیز دنبال به کلیه حاد
های پروتکل بهبود و موربیدیتی و مورتالیتی کاهش ، آسیب مختلف مراحل بینی پیش کلیه، حاد آسیب خطر معرض در رابدومیولیز بیماران شناسایی در کلیدی نقش
مشکلات همچنین و آن بروز در متعدد علل اختصاصی، غیر علائم است. شده معرفی مهم بالینی چالش یک عنوان به رابدومیولیز گیری: نتیجه باشد. داشته درمانی
باشد. می درمان بنای سنگ وسیع، درمانی مایع و ها کلیه در میوگلوبین از ناشی شناسی آسیب است. شده درمان و تشخیص بودن پیچیده موجب بیماران، سیستمیک

باشد. می ها کلیه حاد آسیب از اجتناب شرایط این در درمانی اهداف ترین مهم از یکی زیرا باشند آگاه درمانی های گزینه و تشخیص شایع، علل از باید پزشکان همه

شدگی له سندرم کلیه، های گلومرول همودیالیز، کلیه، نارسایی کلیدی: کلمات

مقدمه .۱

این در است. عضله تمامیت رفتن بین از یا تخریب معنی به رابدومیولیز
ها، میوسیت در انرژی مصرف و تولید بین تعادل خوردن هم به سندرم،
خارج محیط به سلولی داخل ترکیبات شدن آزاد نهایتا و ایسکمی موجب
۱۹۰۸در سال در بار اولین .رابدومیولیز (۳) و و(۲) شود(۱) می سلول
شد شناسایی کره جنگ و دوم جهانی جنگ در آن از پس و آلمان ارتش
از بیشتر و ۱۰ از کمتر سن افریقایی، نژاد مردان، در آن ۵).شیوع ،۴)
متر بر کیلوگرم ۴۰ از بیشتر بدنی توده شاخص با افراد در و سال ۶۰
سالانه امریکا در و(۸). است(۶)و(۷) بیشتر ( BMI>40kg/m2 مربع(
شونده له های آسیب و تروما علت به رابدومیولیز مورد ۲۶۰۰۰ به نزدیک
شود(۹) می گزارش آوار ریزش و موتوری نقلیه وسایل تصادفات از ناشی
کلیه حاد آسیب خطر معرض در قربانیان آین درصد ۲۵ و(۱۱). و(۱۰)
درمان، و بهداشت های هزینه افزایش بر علاوه تواند می که هستند(۱۲)
۶۱٫۴ و ۲۴٫۸ میزان به ترتیب به موربیدیتی و مورتالیتی افزایش سبب

و(۱۴)و(۱۵). شود(۱۳) درصد

اتیولوژی .۱ .۱

است. شده انجام رابدومیولیز علل بندی طبقه مورد در متعددی مطالعات
بروز علل ترین شایع عنوان به ها عفونت و دارو مصرف سوء تروما، سن،

تروما و(۱۷). است(۱۶) شده معرفی کودکان و بزرگسالان در رابدومیولیز
می نیز هرویین و کوکایین دهد(۱۸). می تشکیل را موارد درصد ۸۵ علت
کاتکول بازجذب مهار طریق از ها، میوفیبریل دژنراسیون بر علاوه توانند
شدید وازوکانستریکشن موجب آدرنرژیک آلفا رسپتورهای در ها آمین
حاد رابدومیولیز بروز نهایتا و عضله ایسکمی اسکلتی، عضلات های شریان
تواند می نیز سیکلیدین فن و LSD مصرف و(۲۱). و(۲۰) شوند(۱۹)
ذخایر فرسودگی نهایتا و ATP مصرف افزایش عضلانی، اسپاسم موجب
ها استاتین مصرف oshima، مطالعه نتایج اساس بر شود(۲۲). انرژی
شود(۲۳) رابدومیولیز سبب تواند می Q کوآنزیم تولید کاهش طریق از
مصرف سوء دنبال به ها الکترولیت وسیع ذخایر رفتن بین از و(۲۴).
و گرم هوای و آب در شدید فیزیکی های فعالیت انجام یا ها دیورتیک
ضمن در . دهد(۲۵) افزایش را رابدومیولیز بروز خطر تواند می نیز مرطوب
کما مثل هایپراسمولار های وضعیت دنبال به رابدومیولیز بروز از مواردی
هایپرمتابولیک های یاوضعیت و هایپرگلایسمیک هایپراسمولار غیرکتونی
است(۲۶)و(۲۷) شده گزارش فئوکروموسیتوم و تیروئید طوفان مثل شدید
با مرتبط رابدومیولیز موارد تعداد اخیر های سال طی طرفی از و(۲۸).
مثل فاکتورهایی ریسک که طوری به است(۲۹). یافته افزایش جراحی
مدت افزایش با است توانسته دیابت و چاقی جراحی، مدت طول افزایش
و(۳۰)و(۳۱). شود(۳) بافتی ایسکمی و فشار افزایش سبب حرکتی، بی
پروپوفول، مثل نیز بیهوشی برای استفاده مورد داروهای میان این در
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بروز خطر افزایش در کلیدی نقش مخدرها و ها بنزودیازپین ها، باربیتورات
راهنمای تواند می ای زمینه شناسی آسیب از ما درک دارند. رابدومیولیز

نماید. فراهم آگهی پیش ارزیابی و درمان برای موثری

پاتوفیزیولوژی .۲ .۱

سبب رابدومیولیز، در ها میوسیت آسیب ای، زمینه علت به توجه بدون
میتوکندری، عملکرد اختلال ، ATP مصرف و تولید بین تعادل عدم
شود(۳۲)و(۳۳) می سلولی مرگ نهایتا و آزاد های رادیکال تولید افزایش
سطح ، آز ATP پمپ عملکرد اختلال و انرژی کاهش دنبال به و(۳۴).
سدیم گر مبادله فعالیت موجب که یافته(۳۵) افزایش سلولی داخل سدیم
شدن فعال و ها میوسیت سیتوپلاسم در کلسیم یون افزایش کلسیم، –
میوسیت آسیب طرفی از گردد(۳۶). می آپپتوتیک مسیرهای و پروتئازها
، سارکولم غشاء ویسکوزیته تغییر (۳۷) Aفسفولیپاز فعالیت سبب ها
فسفات،اورات، پتاسیم، وسیع مقادیر رهایش و غشاء نفوذپذیری افزایش
آمینوترانسفرازها، آلانین آمینوترانسفرازها، آسپارتات دهیدروژناز، لاکتات
شود(۳۸) می خون جریان داخل به میوگلوبین و کیناز کراتین آلدولاز،
ایسکمی، ادم، مویرگی، آسیب موجب تواند می که و(۳۹)و(۴۰)و(۴۱)
مدیاتورها انواع رهایش شود(۴۲)و(۴۳). اسیدوزمتابولیک و سلولی نکروز
DNA ، ای هسته DNA مثل دیده آسیب عضلانی های ل سلو از
نکروز فاکتور کردن فعال طریق از تواند می نیز RNAمیکرو و میتوکندریال
ها کلیه در توبولی آسیب موجب ۱-بتا، و ۸ ، اینترلوکین۶ آلفا، - تومور
ایمونولوژیک های پاسخ اختلال دهد می نشان مطالعات نتایج شود(۴۴).
تواند می سینه قفسه های آسیب در خصوص به تروماتیک رابدومیولیز در
شدن بدتر و التهاب تداوم سبب التهابی های سایتوکاین افزایش طریق از
بررسی اساس این بر و(۴۷). و(۴۶) شود(۴۵) کلیه حاد آسیب های پیامد
اندازه برای کلیدی نقش تواند می کلیه آسیب ای زمینه های مکانیسم

باشد. داشته بیماران این درمان و تریاژ آسیب، شدت گیری

(AKI)کلیه حاد آسیب مکانیسم .۳ .۱

به که است. رابدومیولیز سیستمیک مشکل ترین شایع کلیه حاد آسیب
۴۸ طی لیتر بر میکرومول ۴/۲۶ از بیشتر سرم کراتینین افزایش صورت
روز ۷ طی پایه مقدار درصد ۵۰ از بیش سرم کراتینین افزایش یا اول ساعت
حاد آسیب شیوع میزان شود(۴۸). می مشخص ها میوسیت آسیب از پس
(۴۹)و(۵۰)و(۱۷)و(۵۱) درصد ۸/۳۷ – ۴/۸۱ رابدومیولیز دنبال به کلیه
است شده گزارش درصد ۲۵ -۶۴ آن از ناشی ومیر مرگ میزان و و(۵۲)
کلیه حاد آسیب پیشرفت دقیق پاتوژنز هرچند و(۵۴)و(۵۵)و(۵۶). (۵۳)
کلیدی نقش ها مکانیسم برخی نیست، مشخص رابدومیولیز دنبال به
توبولی انسداد ها مکانیسم این از یکی و(۵۸). دارند(۵۷) عهده بر
از آن عبور و دیده آسیب های میوسیت از میوگلوبین رهایش علت به
الیگوریک کلیوی حاد آسیب موجب تواند می که است گلومرولی فیلترای
کلیه در میوگلوبین شدن شکسته طرفی از شود. میوگلوبینوری با همراه
افزایش پراکسیداسیون، لیپید سبب تواند می آهن ملکول رهایش و ها
سلولی سمیت و اکسیداتیو استرس آسیب بروز آزاد، های رادیکال تولید
سمیت تحقیقی در شود(۴۲). دور خمیده های لوله در خصوص به
تترا جذب کاهش موجب توانست هم، های پیگمانت از ناشی سلولی
توبول کورتیکال های برش در اسید هیپوریک آمینو پارا و آمونیوم اتیل

موجب تواند می هم پروتئین رهایش همچنین شود(۵۹). کلیوی های
اندوتلین، ورسپتورهای ها سایتوکاین شدن فعال اکساید، نیتریک برداشت
بافت در وازوکانستریکشن بروز نهایتا و آزاد های رادیکال تولید افزایش
از اوریک اسید شدن آزاد ها مکانیسم از دیگر یکی شود(۶۰). کلیه
محیط در اوریک اسید ی ها کریستال تشکیل است(۶۱). نکروتیک عضله
مقاومت و لومن فشار افزایش توبولی، انسداد موجب تواند می اسیدی،
دیگر مکانیسم و(۶۳)و(۶۴). شود(۶۲) گلومرولی فیلترای جریان برابر در
نتایج براساس باشد. می پرفیوژن کاهش علت به سلولی هایپوکسی
وازوکانستریکشن سبب تواند می اسکلتی عضله آسیب مطالعات برخی
نهایتا و کلیوی ایسکمی سیستمیک، هایپوپرفیوژن آوران، های آرتریول
آسیب داد نشان تحقیقی نتایج راستا همین در شود. کلیه حاد آسیب
کاهش طریق از تواند می ها رت در گلیسرول تزریق دنبال به عضلانی
کورتیکال های برش در هیپورات جذب کاهش سبب کلیوی خون جریان
ایسکمیک حاد آسیب ، invitro مطالعه نتایج اساس بر همچنین شود.
جریان کاهش علت به گلومرولی فیلتراسیون کاهش موجب تواند می کلیه
حاد درآسیب فیبرین های Strand تشکیل چهارم شود.مکانیسم پلاسمایی
wrighو wradle تحقیق نتایج که طوری به است(۶۵). میوگلوبینوریک
از تواند می ها خرگوش در گلیسرول عضلانی داخل تزریق داد، نشان
فیبرین، رسوب موجب ها گلومرول در انعقادی فعالیت افزایش طریق
و گلومرولی فیلتراسیون کاهش نهایتا و گلومرولی نفوذپذیری به آسیب
می کلیه حاد آسیب مطالعات، برخی نتایج براساس شود(۶۶). الیگوری
ایجاد مدت بلند اثرات ها، کلیه عملکرد کاهش روی تاثیر بر علاوه تواند
بروز دهد، می نشان همکاران و Otudayo مطالعه نتایج که طوری به نماید.
پتاسیم)، و فسفر ، الکترولیتی(کلسیم اختلالات علت به کلیه حاد آسیب
بروز خطر درصدی ۱۵ و ۴۰ ، ۵۸ افزایش موجب ترتیب به تواند می
تحقیق نتایج راستا درهمین شود(۶۷). مغزی و قلبی سکته قلبی، نارسایی
اختلال و ها کاردیومیوسیت آپپتوز افزایش داد، نشان همکاران و sumida
کننده مشارکت نقش است ممکن نیز میتوکندریال کرد عمل تنظیم در
عروقی قلبی وقایع دقیق های مکانیسم شناسایی باشد(۶۸). داشته
نشان مطالعات برخی نتایج که طوری به است. بیشتر بررسی نیازمند
شناسایی در کلیدی نقش تواند می بیولوژیکی های یافته بررسی دهد می
مراحل بینی پیش کلیه، حاد آسیب خطر معرض در رابدومیولیز بیماران

باشد(۶۹). داشته موربیدیتی و مورتالیتی کاهش و آسیب مختلف

تشخیص .۴ .۱

بر شود. می گزارش خطر معرض در های گروه در عمدتا رابدومیولیز
می رابدومیولیز موقع به درمان و تشخیص عدم گزارشات، نتایج اساس
بیماری و کلیه مزمن نارسایی بروز کلیه، حاد آسیب پیشرفت خطر تواند
۵/۲۲ و ۶/۷ ،۱۳ میزان به ترتیب به نهایی(ESRD)را مراحل کلیوی
تست بر علاوه رابدومیولیز، تشخیص تایید برای دهد(۷۰). افزایش درصد
می توصیه بالینی معاینات و بیماری تاریخچه بررسی آزمایشگاهی، های
عمده بالینی علایم از رنگ ای قهوه ادرار و میالژی ضعف، شود(۷۱).
تایید برای متعددی های معیار بالینی، مطالعات برخی هستند(۷۲).
که طوری به اند. کرده معرفی رابدومیولیز از پس کلیه حاد آسیب تشخیص
بالاترین که معیاری تاکنون دهد، می نشان منابع در گسترده جستجوی
نشده معرفی باشد داشته رابدمیولیز شناسایی در را دقت و حساسیت
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کیناز کراتین مطالعات، برخی میان این در و(۷۵). است(۷۳)و(۷۱)و(۷۴)
کرده معرفی کلیه حاد آسیب کننده بینی پیش بهترین عنوان به را سرم
همکاران Baeza-Trinidadو مطالعه در که درحالیست .این اند(۷۶)
پیش تواند نمی پذیرش زمان در کیناز کراتین سرمی سطح شد گزارش
بررسی به نیز محدودی مطالعات باشد(۷۷). کلیه حاد آسیب کننده بینی
اند(۷۸) پرداخته پذیرش زمان در میوگلوبین و کیناز کراتین سطح همزمان
میوگلوبین دهد می نشان تحقیقات این نتایج و(۷۶). و(۷۹)و(۸۰)
اختصاصیت و حساسیت کیناز کراتین به نسبت پذیرش، زمان در سرم
و(۸۱) دارد(۳) رابدومیولیز دنبال به کلیه حاد آسیب بینی پیش در بالاتری
لنفاتیک انتقال به وابسته خون در میوگلوبین رهایش زیرا و(۸۲)و(۸۳).
کلیه توسط و متابولیزه سرعت به داشته، کمی عمر نیمه میوگلوبین نیست.
اثرات علت به میوگلوبین افزایش طرفی از شود(۸۴)و(۸۵). می دفع ها
اختلال و سیستمیک التهاب وسعت با مستقیمی ارتباط توکسیسیتی،
نتایج، این با همراستا دارد(۸۶). بافتی آسیب از ناشی کلیه عملکرد
از بیشتر سرم میوگلوبین افزایش داد، نشان همکاران Premruو تحقیق
ارتباط کلیه حاد آسیب پیشرفت با تواند می لیتر دسی بر گرم میلی ۱۵
و سرم میوگلوبین گیری اندازه اساس براین باشد(۸۷). داشته داری معنی
رابدومیولیز از ناشی کلیه حاد آسیب بندی طبقه برای اولیه مراحل در ادرار
آسیب اولیه مارکر عنوان به آن از استفاده تایید برای که است شده پیشنهاد
بر و(۱). شود(۸۸) می توصیه بیشتری مطالعات رابدومیولیز، در کلیه حاد
پذیرش، زمان در نیز کراتینین گیری اندازه شده، انجام تحقیقات اساس
کلیه عملکرد اختلال بدون و با رابدومیولیز بیماران صحیح تشخیص برای
افزایش داد، نشان تحقیقی نتایج راستا همین در شود. می پیشنهاد
لیتر دسی بر گرم میلی ۱٫۱ مساوی یا بیشتر پذیرش زمان کراتینین
اختصاصیت و درصد ۷۷٫۲ حساسیت با تواند می هایپوتانسیون، با همراه
این بر باشد(۸۹). کلیوی عملکرد اختلال دهنده نشان درصد ۸۹٫۱
سرم کراتینین درصدی ۳۰ افزایش همکاران، و طلایی مطالعه در اساس
مشاهده رابدومیولیز، دنبال به کلیه حاد آسیب بیماران در پذیرش زمان
کراتینین نوبت دو گزارش همکاران، و ایرج نتایج این با همراستا شد(۹۰).
آسیب تشخیص جهت را لیتر دسی بر گرم میلی ۱٫۶ مساوی یا بیشتر
نتایج که طوری به کردند(۹۱). پیشنهاد رابدومیولیز از ناشی کلیه حاد
برای نیز تصویربرداری های تکنیک از استفاده دهد می نشان مطالعات
ها آن مقایسه و ای زمینه شناسی آسیب کلیه، حاد آسیب زمان ارزیابی
از ما درک برای ها تلاش این باشد(۹۲). می موثر حیاتی نشانگرهای با
بهبود سبب تواند می و بوده مفید رابدومیولیز دنبال به کلیه حاد آسیب

شود. درمانی های پروتکل

درمان .۵ .۱

است(۷). عضله آسیب ای زمینه علت کردن برطرف درمان جزء اولین
و تشخیص زمان اولیه، آسیب شدت بیمار، بالینی شرایط با ها کلیه عملکرد
همکاران و Ron و(۹۴). دارد(۹۳) مستقیم ارتباط درمانی مداخلات شروع
بیماران در را وریدی مایع شروع اهمیت ،۱۹۸۴ سال در invitro مطالعه در
هایپوکسی تحقیق این نتایج اساس بر کردند(۹۵). ارزیابی رابدومیولیز
هم های پیگمانت توکسیک اثرات تقویت و غلظت افزایش سبب توانست
موجب حجم افزایش داد نشان تحقیق این نتایج که طوری به شود.
راستا همین در شود. می میوگلوبین مثل نفروتوکسیک ترکیبات رهایش

داد، نشان همکاران و scharman توسط سیستماتیک مرور مطالعه نتایج
موجب تواند می عضله آسیب از پس اول ساعت ۶ طی درمانی مایع شروع
بر شود(۹۶). ساعت در سی سی ۳۰۰ میزان به ادراری دیورز برقراری
سالین محلول از استفاده ، نیز همکاران و sever مطالعه نتایج اساس
باشد(۹۷). موثر عضله آسیب در مایعات اصلاح برای تواند می ایزوتونیک
بیماران در را کلیه حاد نارسایی بروز مطالعات، برخی که درحالیست این
اند کرده گزارش مناسب هیدراتاسیون وجود با حتی اوریک، میوگلوبین
جستجوی طرفی از کند(۹۸). می مطرح را بیشتر های بررسی به نیاز که
بالینی کارآزمایی مطالعه تاکنون دهد می نشان موجود منابع در گسترده
درمانی مایع شروع زمان و حجم وریدی، مایع نوع بررسی جهت تصادفی
نیز بیکربنات تجویز تحقیقات، نتایج براساس است(۲). نشده انجام
اسیدوز اصلاح و پراکسیداسیون لیپید سرعت کاهش بر علاوه تواند می
های توبول در میوگلوبین های کریستال تشکیل کاهش سبب متابولیک
شیفت احتمال مطالعات برخی که درحالیست این شود(۹۹). کلیوی
به سلولی، کربن اکسید دی تولید افزایش و کربنات بی بافرینگ سیستم
اند(۱۰۰) کرده گزارش را تنفسی یا عروقی نارسایی بیماران در خصوص
همکاران، و Nielson مطالعه نتایج اساس بر طرفی از و(۱۰۲). و(۱۰۱)
طریق از تواند می وریدی مایعات سریع تجویز با همراه بیکربنات تجویز
رابدومیولیز بیماران در کیناز کراتین کاهش موجب آلکالین دیورز برقراری
توانست نیز مانیتول تجویز تحقیقی، نتایج اساس بر شود(۲). تروماتیک
اکسیدانی آنتی فعالیت و میوگوبین ترشح کلیوی، پرفیوژن افزایش سبب
تحقیق این در شود(۱۰۳). تروماتیک رابدومیولیز بیماران کلیه درپارانشیم
با مقایسه در کربنات بی و مانیتول توام تجویز بین داری معنی تفاوت
نارسایی و مورتالیتی میزان دیالیز، به نیاز نظر از ایزوتونیک، سالین تجویز
به ازطرفی و(۱۰۶)و(۱۰۷)و(۱۰۸). و(۱۰۵) نشد(۱۰۴) مشاهده کلیه
بی و مانیتول تجویز تصادفی، بالینی کارآزمایی مطالعات کمبود علت
.مطالعات شود(۱۰۹) نمی توصیه نیز وسیع درمانی مایع از قبل کربنات
زمان در بیوشیمیایی تعادل حفظ و بیماران دقیق مانیتورینگ نیز متعدد
از پیشگیری جهت را الکترولیتی اختلالات اصلاح و حجم جایگزینی
اند(۱۱۰) کرده پیشنهاد متابولیک، اسیدوز و مایع بار بیش مشکلات
حداکثری، درمان علیرغم دهند می نشان مطالعات برخی نتایج و(۱۱۱).
عضله از شده رها پتاسیم و کراتینین اوره، حذف برای دیالیز از استفاده
متعددی مطالعات و(۱۱۲). (۱۰۴) باشد می ناپذیر اجتناب دیده آسیب
شده انجام کلیه حاد آسیب بیماران در دیالیز شروع زمان بهترین مورد در
در دیالیز انجام همکاران و zeng مطالعه نتایج براساس است(۱۱۳).
بهبود موجب تواند می رابدومیولیز، دنبال به کلیه حاد آسیب بیماران
بررسی جهت تری دقیق های .ارزیابی شود کراتینین و میوگلوبین میزان
است شده پیشنهاد ها کلیه عملکرد ریکاوری بر میوگلوبین کلیرانس اثرات
آسیب بیماران در را دیالیز هنگام زود شروع نیز مطالعات برخی .(۱۱۴)
بهبود و اولیه التهابی های سایتوکاین حذف هدف با الیگوریک کلیه حاد
باقی نشده اثبات ، جذابیت عین در که اند کرده پیشنهاد بالینی نتایج
انجام دهد می نشان مطالعات برخی نتایج و(۱۱۶). (۱۱۵) است مانده
شدگی له آسیب انتشار زمان در خصوص به پیشگیرانه صفاقی دیالیز
اساس این بر شود. امیا میوگلوبین و هایپرکالمی بهبود سبب تواند می
با همراه پیشگیرانه صفاقی دیالیز از استفاده داد نشان تحقیقی نتایج
متابولیک اسیدوز دار معنی بهبود موجب تواند می وریدی درمانی مایع
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از بعد ساعت ۷۲ طی حیوانات بقاء و کلیه حاد آسیب و رابدومیولیز ،
صفاقی دیالیز انجام داد نشان تحقیقی نتایج طرفی از شود(۱۱۷). آسیب
معنی کاهش موجب تواند نمی متناوب همودیالیز با مقایسه در پیشگیرانه
در پیشگیرانه صفاقی دیالیز از استفاده تحقیق این در شود. میوگلوبین دار
معنی افزایش موجب نتوانست رابدومیولیز از ناشی کلیوی آسیب بیماران
کراتین پاکسازی و شونده حل ذرات زیاد مقادیر حذف حیوانات، بقای دار
تایید تصادفی بالینی کارآزمایی مطالعات در پیشنهادات این شود. کیناز
و(۱۱۹). کند(۱۱۸) می مطرح را بیشتر های بررسی به نیاز که است نشده

گیری نتیجه .۲
علائم است. شده معرفی مهم بالینی چالش یک عنوان به رابدومیولیز
سیستمیک مشکلات همچنین و آن بروز در متعدد علل اختصاصی، غیر
آسیب است. شده درمان و تشخیص بودن پیچیده موجب بیماران،
بنای سنگ وسیع، درمانی مایع و ها کلیه در میوگلوبین از ناشی شناسی
داخل حجم مجدد بررسی به نیاز کلیه حاد آسیب بیماران باشد. می درمان
بیشتری های بررسی دارند. نفروتوکسیک داروهای تنظیم یا قطع و عروقی
کمکی(مانیتول دارویی های درمان و جایگزین مایعات از استفاده مورد در
نیاز رابدومیولیز دنبال به کلیه حاد آسیب از پیشگیری برای بیکربنات) و
از بیماران این پیامد درمورد بیشتر های بررسی به نیاز همچنین است.
مرگ و کلیه حاد آسیب مجدد عود خطر ها، کلیه عملکرد بهبود میزان نظر

دارد. وجود تاخیری

مطالعه های محدودیت .۱ .۲

ندارد. وجود حاضر مطالعه در

تشکر و تقدیر .۳
نهایت بودند، رسان یاری حاضر مطالب غنای در که صفری سعید استاد از

آید. می عمل به قدردانی و تشکر

نویسندگان سهم .۴
پیشنهادات اساس بر نویسندگی استاندارد های معیار نویسندگان تمامی

بودند. دارا را پزشکی مجلات ناشران المللی بین کمیته

منافع تضاد .۵
در منافعی تضاد گونه هیچ که نمایند می تصریح نویسندگان وسیله بدین

ندارد. وجود حاضر پژوهش خصوص
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Abstract
Introduction: Skeletal muscle damage in rhabdomyolysis can cause the release of the contents of dam-aged myocytes into the bloodstream and acute kidney damage as a serious complication. In this syndrome,the levels of serum creatine kinase and urine myoglobin increase significantly. Better knowledge of thepathophysiology of rhabdomyolysis and its resulting acute kidney damage can help maintain kidneyfunction by increasing treatment options. Methods: This review study focuses on epidemiology, patho-physiology, causes, effective mechanisms, diagnosis, and management of acute renal injury followingrhabdomyolysis. Any form of muscle injury can cause rhabdomyolysis. Ageing, trauma, drug abuse,and infections have been identified as the most common causes of rhabdomyolysis. Results: Payingattention to the underlying pathology and effective mechanisms in the incidence of acute renal injuryfollowing rhabdomyolysis can play a key role in measuring the severity of injury, triage, and treatment ofpatients. Also, the study of biological findings can play a key role in identifying rhabdomyolysis patientsat risk of acute kidney injury, predicting different stages of injury, reducing mortality and morbidity, andimproving treatment protocols. Conclusion: Rhabdomyolysis has been introduced as an important clini-cal challenge. Non-specific symptoms, presence of multiple causes for its onset, and systemic problemsin patients complicate diagnosis and treatment. Understanding the pathology of myoglobin-inducedacute kidney injury and extensive fluid therapy are the cornerstones of treatment. All physicians shouldbe aware of the common causes, diagnosis, and treatment options because one of the most importanttreatment goals in these conditions is to avoid acute kidney damage.
Key words: Renal Insufficiency; Acute Kidney Injury; Renal Dialysis; Kidney Glomerulus; Crush Syn-drome
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