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Ezilme sendromu
The crush syndrome

Lale Sever
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Gocuk Sagligii ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali, Istanbul, Tiirkiye

Ozet

Ezilme sendromu, travmaya bagli rabdomiyoliz sonucunda ortaya ¢ikan ve pek ¢ok dahili ve cerrahi komplikasyona yol agan sistemik bir
hastaliktir. Ezilme sendromuna bagl akut bdbrek yetersizliginin (ABY) patojenezi iki baslik altinda incelenebilir: 1) Rabdomiyoliz ve
2) Rabdomiyoliz zemininde ortaya ¢ikan ABY. Kaslarin basiya ugramasi (baromiyopati) rabdomiyolize neden olur. Rabdomiyoliz terimi gizgili
kas hilcresinin butlinliginin bozulup, icindeki maddelerin dolasima ge¢gmesini ifade eder. Ote yandan sodyum, klorir ve su da kas hicre-
si icine girer ve hiicre sismesi (kompartman sendromu) ortaya ¢ikar. Rabdomyoliz zemininde ABY'nin gelisiminde cesitli etmenlerin etkisi
vardir. Bunlar iginde en énemlisi, kompartman sendromunun yol agtigi hipovolemi nedeniyle bébrek perflizyonunun bozulmasidir. Kas trav-
masi olan tUm olgularda ezilme sendromu ve ABY ortaya ¢cikmaz. Bu sendrom ¢ocuklarda daha da nadirdir. Rabdomiyolizin en énemli
belirteci serum kreatin fosfokinaz diizeyinin yikselmesidir. Ote yandan en hayati laboratuvar bulgusu hiperkalemidir. Tibbi girisimler
acisindan ABY’nin dnlenmesi ¢ok 6énemlidir. Bu amagla hastalara uygun sivi desteginin yapiimasi gerekir. Akut bdbrek yetersizligi olan
ezilme sendromlu hastalarda en etkili tedavi segenedi hemodiyalizdir. (Tlirk Ped Ars 2009; 44: 43-7)

Anahtar kelimeler: Cocuklar, deprem, ezilme sendromu

Summary

Crush syndrome is a systemic disorder resulting from trauma-associated rhabdomyolysis that causes several medical and surgical
complications. Pathogenesis of crush syndrome-related acute renal failure (ARF) can be studied under two headings: 1) Rhabdomyolysis,
and 2) ARF on the basis of rhabdomyolysis. Compression of the muscles (baromyopathy) induces rhabdomyolysis.The term rhabdomyolysis
points out to the disintegration of striated muscles, which results in the release of muscular cell contents into the circulation. On the other
hand sodium, chloride, water and calcium diffuse into the muscle cell, and cellular swelling, “compartment syndrome”, occurs. Various
factors contribute to the development of ARF on the basis of rhabdomyolysis. Among these the most important one is impairment of renal
perfusion as a result of hypovolemia due to compartment syndrome. The crush syndrome and ARF do not necessarily develop in all cases
who suffer from muscle trauma. This syndrome is observed relatively rarely in children. The most useful indicator of rhabdomyolysis is an
increase in serum creatine phosphokinase level. On the other hand the most critical laboratory abnormality is hyperkalemia. Considering
the medical interventions, prophylaxis of ARF is vital. Fluid replacement is the most important measure for this goal and intermittent
hemodialysis is the most effective modality for the treatment of the crush patients with ARF. (Turk Arch Ped 2009; 44: 43-7)
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Giris

Dogal afetler (depremler, toprak kaymalari vb.) ya da in-
sanlarin olusturdugu felaketlerde (savas, terdr eylemleri, tra-
fik kazalari vb.) ilk siradaki 6lim nedeni, yasamsal organlarin
yaralanmasidir. Ozellikle depremlerden sonra éliimlerin ikinci
siradaki sebebi ise, kiint kas travmasi sonucu olusan “ezil-
me" sendromu ve buna bagl olarak ortaya ¢ikan komplikas-
yonlardir.

Ezilme sendromu sadece kaslari degil, pek cok bagka or-
gani da ilgilendirir. Hekimler, ezilme sendromlu bir hastada,
akut bdbrek yetersizligi, hipovolemik sok, elektrolit bozukluk-
lari, sepsis, yaygin damar ici pihtilasmasi ve akut solunum si-
kintisi gibi ¢esitli sorunlarla karsi karsiya kalabilir. Bu neden-
le konu, sadece travma ile ugrasan cerrahlan degil, baska
dallan da (ortopedi, nefroloji, enfeksiyon hastaliklari, yogun
bakim gibi) ilgilendirmektedir. Ayrica, ayni anda ¢ok sayida
yaralinin ortaya c¢ikacagi dikkate alindiginda, kitlesel felaket-
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lerde tum hekimlere is digsecegi aciktir. Bu nedenle tim he-
kimlerin, ezilme sendromunun hi¢ degilse ilk basamak teda-
visi hakkinda bilgi sahibi olmalari sarttir.

Bu yazida, ezilme sendromu ile ilgili terimler agiklandiktan
sonra ezilme sendromu sonucu ortaya ¢ikan akut bobrek ye-
tersizliginin patojenezi, klinik ve laboratuvar bulgular ele ali-
nacak ve akut bdbrek yetersizliginin nlenmesi igin uygulana-
cak tedavi genel olarak anlatilacaktir. Cocuk hastalar igin epi-
demiyolojik 6zellikler ve énerilen dozlar da belirtilecektir.

Terminoloji

Ezilme sendromui ile ilgili olarak kullanilan baglica terimler
sunlardir:

Ezilme hasari (crush injury): Kasin travmaya ugramasi.

Ezilme sendromu (crush syndrome): Travmanin yol ac-
tig1 rabdomiyoliz ve buna bagl olarak ortaya ¢ikan cerrahi ya
da medikal belirti ve bulgulari iceren sistemik tablo.

Rabdomiyoliz: Travmatik veya travma digi nedenlere

bagli olarak cizgili kas hlcrelerinin hasara ugramasi, ardin-
dan hulcre igi 6gelerinin sistemik dolagima gegerek klinik ve
laboratuvar bulgularina yol agcmasi.

Kompartman: Gizgili kaslari icinde bulunduran, fasyala-
rin cevreledigi alan.

Kompartman sendromu: Kompartman ici basincin arta-
rak kan dolasimini bozmasi ve dokularin iglevini engellemesi.

Etiopatojenez

Ezilme sendromu seyrinde akut bdbrek yetersizligi (ABY)
gelismesinin etiopatojenezi iki asamada incelenebilir:

1. Rabdomiyolizin ortaya ¢ikmasi,

2. Rabdomiyoliz sonucunda ezilme sendromu ve ABY ge-
lismesi (1,2)

Rabdomiyolizin ortaya cikisi

Cizgili kaslarin yapisi: Kaslar tim vicuttaki en blyuk or-
gandir ve agirhgin yaklasik %40’ini olusturur. Blylk ¢ogun-
lugu ekstremitelerde bulundugu icin cizgili kaslar travmaya
cok aciktir.

Kaslar birden fazla sayida cekirdek iceren ve life benze-
yen cok sayidaki kas hiicresinden (kas lifi veya miyozit’den)
meydana gelir. Kas hlcresinin zarina sarkolemma, sitoplaz-
masina da sarkoplazma adi verilir.

Baromiyopati ve kompartman sendromu: Eziimeye bag-
I rabdomiyolizin patojenezinde kasin baski altinda kalmasi (ba-
romiyopati) én planda rol oynar. iskelet kaslar gerimeye ve
ezilmeye deriye gére 100-1000 kat daha fazla duyarlidir (3).
Kaslar belli bir slire baskiya ugrayinca baslangicta 6dem olu-
sur. Bu 6dem, kompartman sendromuna yol agar. Ardindan
da dejeneratif lezyonlar ve rabdomiyoliz ortaya cikar.

Travmatik rabdomiyolizin olusabilmesi icin kasin belli bir
sure basing altinda kalmasi gerekir. Bu siire daha dnceleri en
az dort saat olarak belirtilirken, Japon Kobe depreminde bir
saat, Marmara Depreminde ise yarim saatin bile yeterli oldu-
gu gézlenmistir (4-6).

Deneysel calismalarda, baski altinda kalan kaslarda sarko-
lemmada 6zel bazi kanallarin acildigi ve sarkolemmanin gegir-
genliginin arttigi gosterilmistir (7). Bu gegirgenlik artigi sonu-
cunda elektrokimyasal yogunluk farklliklarina gére, sodyum,
klorUr ve kalsiyum kas hiicresi igine girer; potasyum, purinler,
fosfat, laktik asit ve diger organik asitler, miyoglobin, trombop-
lastin, kreatin fosfokinaz (CK) ve kreatin (sistemik dolasimda
kreatinine dontslr) ise hicre icinden hiicre disi ortama cikar
(Tablo 1). Katyonlari hiicre disina atan Ca?*-ATPase ve Na*-K+*-
ATPase pompalarinin en yiksek siniri agilir.

Sarkoplazma, hicre disi ortama gére hipertonik oldugu
icin, hucre digl su hizla kas hlcresi icine gecer; sonucta kas
hlicresi siser ve kas ici basing artarak kompartman sendromu
ortaya cikar. Normalde 0-20 mmHg olan kompartman ici ba-
sin¢ ortalama arter basincini agabilir, hatta 240 mmHg’ye ka-
dar yUkselebilir (8). Kas hasarinin ortaya cikmasi ile nitrik oksit
sentezi artar. Nitrik oksit damar genislemesine yol acarak ha-
sarli kasta kan akimini artinr ve sonugta kompartman ici basing
daha da yiikselir (9). Ote yandan kompartman ici basing art-
maya basladiginda henlz arteriyel kan akimi devam ederken,
diUslk basincl venlerde tikaniklik ve trombozlar ortaya cikar.
Bu durum da kas 6deminin artmasina katkida bulunur.

Tablo 1. Rabdomiyolizde ¢esitli maddelerin ve suyun sarkolemmadan gecisi ve bunun sonuclari

Yer degistiren madde Sonuc

Hiicre disi ortamdan kas hiicresine gecis

Su ve sodyum klorlr

Hipovolemi, sok, prerenal ve intrarenal bdbrek yetersizligi, kas hiicresinde sisme

Kalsiyum Hipokalsemi, hiperkalemik kardiyotoksisitenin artmasi, sitozolik kalsiyum diizeyinin artisi,
sitotoksik proteazlarin aktivasyonu
Hasarli kas hiicresinden hiicre disi ortama gecis
Potasyum Hiperkalemi, kardiyotoksisite
Purinler Hiperlrisemi, nefrotoksisite
Fosfat Hiperfosfatemi, hipokalsemi, metastatik kalsifikasyon
Laktik asit ve diger organik asitler Metabolik asidoz
Miyoglobin Miyoglobintri, nefrotoksisite

Tromboplastin

Yaygin damar igi pihtilasmasi, glomerillerde tromboz

Kreatin fosfokinaz

Kanda kreatin fosfokinaz yuksekligi

Kreatin

Yiksek kan kreatinin diizeyi, kreatinin/BUN orani artigi
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Sitozolik kalsiyum artisi: Baromiyopati sonucunda kas
dokusunda hicre ici serbest kalsiyum (sitozolik kalsiyum) di-
zeyi yukselir. Artan sitozolik kalsiyum doku hasarinin olusma-
sinda tetigi geken en 6nemli araci maddedir. Sitozolik kalsi-
yum diizeyinin artisinda gesitli etmenler rol oynar (2):

1) Normalde kas hiicresi icindeki serbest kalsiyum diize-
yi hiicre disi ortama gore ¢ok dislktlr. Bu da Ca?+-ATPase
pompasi ile kalsiyumun sirekli olarak hiicre digina atiimasi ve
hticre zarinin kalsiyuma gegirgenliginin dusik olusu ile sagla-
nir. Sarkolemmanin gegirgenligi arttiginda kalsiyum kas htic-
resi icine girer.

2) Sarkolemma hasar goérdugiinde kalsiyumun yanisira
¢ok miktarda sodyum da hiicre igine girer. Sodyumu disari
atan Na*-K*-ATPase pompasinin siniri asilinca Na*-Ca* pom-
pasi etkinlesir ve sodyum hiicre disina ¢ikarken kalsiyum hiic-
re icine alinir. Bu da sitoplazmik kalsiyumu daha da artirir.

3) Huicre icinde ATP tiikendiginde Ca**-ATPase pompasi
durur. Sonucta kalsiyum hem hicre disina atilamaz hem de
sarkoplazmik retikulum igine sokulamaz. Bdylece sitozolik
kalsiyum artar.

4) Kas hicresindeki mitokondriyalar ve sarkoplazmik reti-
kulum hasar gérdugtinde bu organellerin icindeki kalsiyum
serbest kalir.

Sitozolik kalsiyum artisi kalsiyuma bagimli proteaz ve fos-
folipazlan aktive eder. Bu enzimler rabdomiyolize yol acar.
Proteolitik enzimler ayrica mitokondri iglevlerini bozarak ATP
yapimini azaltir ve hicre ici ATP depolarinin hizla tikenmesi-
ne neden olurlar.

Kas iskemisi ve iskemi-reperfiizyon hasari: Diger tUm
dokularda oldugu gibi kaslarda da iskemi sonucu nekroz orta-
ya cikabilir. Ancak rabdomiyoliz patojenezinde iskeminin rolu-
nun ikincil oldugu kabul edilmektedir. Nitekim rabdomiyolizli
hastalarin pek gogunda uclardaki nabizlar palpe edilebilir. Ay-
rica kas dokusunun iskemiye dayanikli oldugu ortopedi ope-
rasyonlarindan da bilinmektedir. Geri déniisimsiiz kas hasari-
nin ortaya ¢ikmasi igin iskemi siresinin yedi saati asmasi gere-
kir (10). Rabdomiyoliz stirecinde genellikle kas kan akimi tama-
men durmaz. Bu da kas hicresinden agiga ¢ikan metabolitle-
rin sistemik dolasima gecebilmesi sonucunu dogurur (11).

Travmaya ugramis kaslarin kan akimi azaldiginda kas
hiicreleri sistemik fizyopatolojik etkilerden kismen korunmus
olurlar. Kas Uzerindeki baski kalkip kan akimi arttiginda (re-
perflizyon) ise dokuya zarar veren bazi olaylar ortaya c¢ikar.
Oncelikle, artan kan akimi nedeniyle kas hiicresi igine daha
fazla kalsiyum tasinir. Artan serbest oksijen kokleri lipit pe-
roksidasyonuna yol acarak sarkolemmanin bUtinlagundn
bozulmasina neden olur. Polimorf niveli 16kositler dokuya
yayllirlar, kiclik damarlarin duvarina yapisarak mikro dolasi-
mi bozarlar. Reperflizyon ile hasarli dokudaki asidoz dizelir.
Bu da doku hasarini artiran bir etmendir.

Ezilme sendromu ve ABY gelismesi

Rabdomiyoliz seyrinde ezilme sendromu ve ABY'nin orta-
ya cikmasinda degisik etkenler rol oynar. Bunlar icinde en
onemlisi, kompartman icinde sivi birikmesine ikincil hipovole-
midir. Hipovolemi, bébrek perflizyonunun bozulmasina ne-
den olur. Hipovoleminin uyardigi vazokonstriktér hormon ve

sitokinler perflizyon bozuklugunu artinr. Kaslardan aciga ¢i-
kan miyoglobin de hem dogrudan toksik etki ile, hem de ti-
buler tikacglara yol acarak ABY patojenezine katkida bulunur.
Ayrica, miyoglobinden acida ¢ikan demir iyonlari, reperfiiz-
yon hasari, endotoksinler, hiperfosfatemi, hiperirisemi ve
yaygin damar ici pihtilasmasi da ezilme sendromu seyrinde
ortaya ¢ikan ABY'nin patojenezinde rol alabilir.

Hipovolemi ve diger nedenlere bagl doku perfiizyon bo-
zuklugu bobreklerin yanisira diger dokularda da iskemiye ne-
den olur. Ayrica kaslardan acgiga ¢ikan tromboplastin yaygin
damar ici pihtilasmasinin gelismesini uyarir. Sonugta ¢oklu
organ yetersizligi sendromu bulgular ortaya cikabilir.

Epidemiyoloji

Kitlesel ezilme sendromuna en sik olarak yol agcan dogal
afet depremdir. Depremlerden veya diger felaketlerden
sonra yasanan karmasa ve tibbi kayitlarin yetersizligi nede-
niyle ezilme sendromunun kesin sikligini saptayabilmek ¢ok
guctur. Ancak yaralilarin hepsinde kas travmasi yoktur. Kas
dizeyindeki her travma da rabdomiyoliz ile sonug¢lanmaz.
Rabdomiyolizden sonra ABY gelismesi riski ortalama
%30-50'dir. Japonyada'ki Kobe depreminde yatirilarak te-
davi edilen yaralilanin %6'si ezilme sendromu tanisi almig
bunlarin da %55'inde ABY ortaya ciktigi bildirilmistir (5).
Marmara Depremi'nin ardindan hastanelerde yatirilarak te-
davi edilen toplam 5302 yaralinin 639'unda (%12) akut béb-
rek ile ilgili sorunlar gelismistir (12). Cocuklarla ilgili olarak
Marmara Depremi’nde sonra iki ayri merkezden yapilan in-
celemelerden birinde ezilme sendromlu 20 ¢ocuktan 7’sin-
de (%35), digerinde ise 15 gocuktan 10'unda (%67) ABY
gelistigi ifade edilmistir (13,14).

Marmara Depremi verilerine gore, felakete maruz kalan
tim ndfus igin ezilme sendromu ortaya ¢ikmasi riski ortalama
olarak ylizbinde 27,6 olarak hesaplanmistir (12). Ancak, degi-
sik yas dilimleri arasinda ezilme sendromu gelismesi riski ba-
kimindan anlamli bir fark vardir. Bu risk, 20-50 yas grubunda
ylzbinde 39, 0-10 yas grubunda 3,1, 10-20 yas grubunda da
28 bulunmustur. Bélge nifusunun %18,7’si 10 yasin altinda
oldugu halde, akut bdbrek problemli yaralilarin ancak %1,9’u
10 yas altindadir. Bunun agiklamasi iki sekilde yapilabilir: Co-
cuklar olay yerinde 6ldUkleri icin hastanelere ulasamamis ola-
bilirler veya tam tersi cocuklar travmadan daha az zarar gor-
muis olabilirler. iki ayn tek merkez incelemesinde eziime sen-
dromu ile komplike olmus cocuk yaralilarin enkaz altinda kal-
ma surelerinin erigkinlere gbre anlamli olarak daha uzun oldu-
gu gosterilmistir (13,14). Bu bulgu, cocuklarin dar araliklarda
(veya "yasam Uggenlerinde") travmadan korunduklarini dii-
stindUrmektedir.

Klinik bulgular

Ezilme sendromlu olgulardaki klinik bulgular

1. Travmaya ugramis kaslardaki yerel belirtiler,

2. Bu kaslardan salinan maddelere bagli sistemik bulgu-
lar seklinde siniflamak mimkunddir.
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Hastalardaki belirgin bulgu kompartman sendromudur.
Bu tablo hipovoleminin esas nedenidir ve 6zellikle alt ekstre-
milerde belirgindir. Kompartman sendromunda travmaya ug-
rayan bolgedeki cilt ve cilt alti genellikle saglamdir. Miyalji,
kaslarda kuvvetsizlik ve sertlik 6n plandadir. Kaslarda sivi bi-
rikmesine bagl édem baslangi¢cta bulunmasa bile, sonraki
dénemde mutlaka gelisir. Kompartman sendromu gelisen
hastalarda kural olarak ucta nabizlar ele gelir. Bazi olgularda
kompartmandan gecen sinirlere ait alanda duyu kusurlan
dikkat ceker.

Yaralilarda kompartman sendromunun yanisira laseras-
yon ve kontlizyonlar, kiriklar, toraks ve karin travmalari da bu-
lunabilir. iskit ve ark.’lannin (14) Marmara Depremi sonrasi 15
ezilme hasarli cocuk hastayi irdeledikleri seride bu hastalar-
dan Ugtlinde merkez sinir sistemi travmasi Ugtinde de kemik
kinklar bildirilmistir. Hastalardan higbirinde cerrahi girisim ge-
rektirecek karin veya toraks travmasi saptanmamistir.

Ezilme sendromlu hastalardaki sistemik bulgular, tablo-
nun oncelikle etkiledigi organ ve sisteme goére cok farklilik
gOsterir. En sik rastlanan bulgular ABY, hipotansiyon ve sok,
kalp ve solunum yetersizlikleridir.

Bu hastalarda ortaya ¢ikan ABY, diger etiolojilere bagli olan-
lara gore ¢ok daha karmasiktir. Hem cerrahi (kanamalar, travma
ve ameliyatlara bagl diger problemler), hem de medikal komp-
likasyonlar (degisik enfeksiyonlar, hiperkalemi ve hipokalsemiye
bagl kardiyak aritmiler, diger organ ve sistem yetersizlikleri)
hastalanma ve 6lim oraninin yiksek olmasina yol acar.

Laboratuvar bulgulan

idrar tahlilindeki en énemli bulgu miyoglobiniiri sonucun-
da idrarn kirli kahverenkli olmasidir. Miyoglobindri disindaki
idrar bulgularn bébrek tutulumunun derecesi ile ilgilidir; 6nce
prerenal, daha sonra intrarenal bobrek yetersizligi ile uyumlu
bulgular dikkat ceker.

Kan sayiminda anemi, I6kositoz ve trombositopeni sapta-
nabilir. Anemi travmatik kanamalara veya hemodillisyona, 16-
kositoz rabdomiyolize veya enfeksiyonlara, trombositopeni
ise yaygin damar ici pihtilagsmasina isaret edebilir.

Ezilme sendromunda kan biyokimyasindaki patolojik bul-
gular rabdomiyolize bagl olarak kaslardan agiga ¢ikan madde-
lerin serum dizeylerinin artmasina ve ABY gelismesine bagli-
dir. Rabdomiyoliz sirasinda kaslardan salinan en dnemli mad-
de miyoglobindir; ancak yar &mri ¢ok kisa oldugu icgin klinik-
te bu maddenin serum diizeyi cogu kez normal bulunur. Rab-
domiyolizin en énemli gdstergesi serum kreatinin kinaz (CK)
duzeyindeki artistir. Hastalarda, bu enzimin serum duzeyleri
travmanin blyudkligud, serum &rneginin alindigi zaman gibi et-
kenlere bagli olarak ¢cok degisken olabilir. Dénmez ve ark.’lar-
nin (13) serisinde, Marmara Depremi sonrasi izlenen ezilme
sendromlu cocuk hastalarda en yiksek CK dlzeyleri
18099+60105 U/L (ortalamazxstandart hata) olarak bildirilmistir.
Kreatinin kinazin yanisira diger kas enzimleri, aspartat aminot-
ransferaz (AST), alenin aminotransferaz (ALT) ve laktik dehid-
rogenaz (LDH) da yiikselir. Urik asit diizeyi de bdbrek yetersiz-
liginin derecesinden beklenenden daha yiksek seyreder.

Hastalardaki en énemli laboratuvar bulgusu hiperkalemi-
dir. Varsayimlara gore, depremlerden canli olarak kurtulabil-
mis felaketzedelerdeki en sik 6lim sebeplerinden biri hiper-
potaseminin yol actigi kardiyak aritmilerdir. Marmara Depre-
mi sonrasi ilk U¢ ginde hastanelere basvuran ezilme sen-
dromlu hastalarda serum potasyum dtizeyi 5,4+1,3 mE/L (or-
talamazstandart sapma) olarak saptanmistir (15). D6nmez ve
ark.’larinin (13) 20 gocugu igeren serilerinde ortalama potas-
yum dizeyi 5,6 mEg/L'dir.

Rabdomiyoliz sirasinda travmaya ugramis kaslardan aci-
Ja cikan fosfor hiperfosfatemiye, kalsiyumun hasarli kas hiic-
relerine girmesi de hipokalsemiye yol acar.

Ezilme sendromlu hastalarda hem hiperalbiiminemi, hem
de hipoalbiminemi gérulebilir; her iki patolojinin de kdtl sey-
rin gostergeleri oldugu 6ne sUrlimuastar.

Hastalarda genellikle yiksek anyon acikll metabolik asi-
doz ortaya cikar.

Akut bébrek yetersizligi, ezilme sendromunun en dnemli bi-
lesenlerinden biridir; ancak heniiz bu tablo gelismeden de Ure-
mik sendromun laboratuvar bulgular ortaya cikabilir (bdbrek
disi tremik tablo). Bunun nedeni rabdomiyoliz ile bébrek yeter-
sizliginin bulgularinin  értiismesidir. Bu hasta grubundaki
ABY'de kreatinin/BUN orani beklenen sinirlardan daha yiksek
olabilir. Marmara depreminde hastanelerde izlenen 639 ezilme
sendromlu hastanin ilk basvuru sirasindaki kreatinin dizeyleri
3,98+2,26 mg/dL (ortalamaztstandart sapma) bulunmustur.
Donmez ve ark.’larinin (13) cocuk hastalarinda ortalama kreati-
nin diizeyi 1,7+0,4 mg/dL’dir (ortalamazstandart hata).

Koruyucu tedavi

Depremlerde travmanin dogrudan etkisinden sonra en sik
Olum sebebi ezilme sendromudur; bu tablonun 6nlenebilmesi
yaralilarin seyrini olumlu yénde etkiler. Ezilme sendromunun en
6nemli bileseni ABY’dir. Akut bdbrek yetersizligi patojenezinde
rol alan en 6nemli etmen ise hipovolemidir; bu nedenle koru-
yucu tedavinin temeli kaybolan hacmin yerine konulmasidir.

Sivi tedavisi: Sivi tedavisinde ilke, tedaviye olabildigince
erken (hatta hasta heniiz enkazin altinda iken) baslamaktir
(7). Herhangi bir ekstremiteye ulasildiginda, erigkin hastalara
saatte 1 litre gidecek hizda izotonik sodyum klorUr verilmeye
baslanir; sivi tedavisine enkazdan kurtariima asamasinda da
devam edilir. Cocuk hastalar icin kurtarma sirasinda énerilen
sivi 10-15 ml/kg/saat izotonik sodyum klorGrdar.

Hasta enkaz altindan c¢ikarldiktan sonra, eger idrar yapabi-
liyorsa, verilecek her ikinci veya Uglncu litre hipotonik NaCl‘e
(%5 dekstroz icinde, %0,45 NaCl igeren sivi) 50 mEq bikarbo-
nat ilavesi ile (erigkinler icin glinde toplam 200-300 mEq bikar-
bonat) idrar pH’sI 6,5 Uzerinde tutulup tlbdl icinde miyoglobin
ve Urik asit birikimi dnlenebilir. idrar akimi 20 mL/saat’in tizerine
¢lkinca sivilara, her litreye 50 mL %20 mannitol (1-2 g/kg/guin)
eklenir. Hastaneye yatirilan eriskinlerde hedef 300 mL/saat id-
rar akimi saglanmasidir. Bu hedefe ulasabilmek icin glinde 12
litre kadar sivi vermek gerekebilir (16). Lezyona ugramis kaslar
icinde litrelerce sivi biriktiginden dolayi, verilen glnlik sivi mik-
tarinin ¢ikarilandan 4-5 litre fazla olmasi uygundur. Bu proto-
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kola, miyoglobinlrinin klinik veya biyokimyasal belirtileri kay-
bolana kadar (genellikle (¢ glin) devam edilmesi &neriimekte-
dir (16). Cocuk hastalara ne miktar sivi verilecegi konusunda
klasiklesmis bir bilgi yoktur. Iskit ve ark.lar (14) 6000
mL/m*/giin‘e kadar sivi verdiklerini bildirmislerdir.

Dénmez ve ark.’lari (13) Marmara depremi sonrasinda er-
ken dénemde sivi tedavisi almis olan sekiz ¢cocuk yaralidan
higbirisinde ABY saptanmadigini, buna karsilik sivi verilme-
yen 12 ¢ocugun yedisinde (%58) ABY ortaya ciktigini bildir-
mislerdir. GUnal ve ark.’lari da (17) Bingdl depremi sonrasi
guinde 20 L kadar sivi verilen geng hastalarda ABY’nin 6nlen-
digini gdstermislerdir.

idrar gikartmayan hastalara fazla sivi verilmesi hipervole-
mi, hipertansiyon ve kalp yetersizligi ile sonuglanabilir. O ne-
denle, ilk firsatta santral vendz basing kateteri ve idrar son-
dasi takmak ve verilecek sivi miktarini nesnel degiskenlere
gére ayarlamak yararlidir. idrar yapamayan hastalara manni-
tol veriimez. Ezilme sendromlu hastalara potasyum igeren si-
vilar uygulanmaz. Ezilme sendromu koruyucu tedavisinde di-
ger tedavi yontemlerinin (miyoglobinin kandan temizlenmesi,
ditretikler, Urik asit diizeyinin azaltimasi vb.) yarari hakkinda
fikir birligi yoktur.

Bu hastalarda, enfeksiyondan korunma da ¢ok 6énem ta-
sir; ¢clnkU enfeksiyonlar ezilme sendromundaki en sik 6ltm
sebebidir. Koruyucu tedavide en énemli nokta (varsa) kirli ya-
ralarin yerel cerrahi tedavisinin yapiimasidir. Yaralarda deb-
ridman yapmadan surekli antibiyotik vermenin bir mantigi
yoktur. Antibiyotiklerin koruyucu amagli rastgele kullaniimala-
r klinik seyir sirasinda pek ¢ok soruna yol agabilir.

Tedavi ve seyir

Ezilme sendromu pek ¢cok organ ve sistemi ilgilendiren,
cerrahi ve medikal zeminde sik komplikasyonlar ile seyreden
bir tablo oldugu icin tedavisi stirecinde disiplinler arasinda
yogun igbirligi gereklidir.

Hastalarda, yasamsal bulgular saptandiktan sonra ilk ya-
pilacak inceleme acil elektrokardiyografi gekilmesidir; hiper-
potasemi bulgularinin varliginda laboratuvar sonuglarini bek-
lemeden hemen tedaviye baslanmalidir. Hastada sistemik
enfeksiyon bulgulan varsa kdiltir érnekleri alindiktan sonra
uygun antibiyotikler baslanir.

Diyaliz uygulamalan tedavide hayati énem tasir. Bu
amacla aralikll hemodiyaliz, stirekli yavas tedaviler ve periton
diyalizi kullanilabilir; ancak en etkin olani hemodiyalizdir ve
imkan oldugu surece bu diyaliz ttrt tercih edilmelidir.

Klinik seyirde ¢ok fazla miktarda kan ve kan UrUnleri kul-
lanimi gerekebilecegi de dikkate alinmali ve buna gére plan
yapmalidir. Hastalar ortaya cikabilecek 6limcul hiperkalemi,
enfeksiyon ve agir hipokalsemi komplikasyonlarina karsi ya-
kindan izlenmelidir.

Ezilme sendromunda seyri etkileyen en dnemli komplikas-
yon ABY’dir. Degisik etiolojili tim ABY’ler g6z 6nlne alindigin-
da 8lim orani %7-80 arasinda degisebilir. Oda ve ark.’lari (5)

deprem sonrasi ezilme sendromuna bagll ABY gelisenlerde
O6lim oranint %25 olarak bildirmiglerdir. Marmara depremi
sonrasinda ezilme sendromlu 639 hastadan 97’si (%15,2) kay-
bedilmistir. Bu oran diyaliz tedavisi gerektirenlerde %17,2, di-
yaliz uygulanmayanlarda ise %9,3 olarak belirlenmistir (18).

Ddnmez ve ark.’lannin (13) eziime sendromlu ¢cocuk serisin-
de (n=20) ise sadece bir hasta sepsis nedeniyle kaybedilmistir.

Ezilme sendromuna bagh ABY’de uzun dénemde tam si-
fa bir kuraldir ve bébreklerde kalici bir hasar beklenmez.
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