CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

DERLEME / REVIEW

Crush sendromuna genel bir bakig
An overview of Crush syndrome

Civelek @, Arslan'@®,

Beyza Bengisu

Cukurova Tip Ogrenci Dergisi

Sude

Cukurova Tip Ogrenci Derg. 2024;4(1):10-17

Kurt1®, Turkan  Melis Sankuﬂ@,

Elif Zeynep Kasapoghﬂ@, Elif Ceren Tekdogan1®, Tlayda Elba§1®, Tuba Candaﬂ@

1Ufuk Universitesi, Ankara, Tiirkiye

Abstract

Crush Syndrome is a life-threatening condition that
requires rapid and effective intervention, which can lead to
circulatory  failure, electrolyte disorder, metabolic
problems, and acute renal failure, which occurs as a result
of any crushing and pressure in the body. Continuous
pressure exposure in the muscles eventually leads to
microvascular trauma that resulting in hypoperfusion
and/ot hypoxia. Following the rapid assessment of vital
and general status of the patients we have to run basic
laboratory tests such as; complete blood count, basic
metabolic panel, liver function test, CRP (C-reactive
protein) levels, ESR (sedimentation rate) levels, CPK
(creatine kinase) levels, urinalysis, EKG, chest X-ray.
Patients with stabilization should be treated immediately by
opening vascular access and closing the fluid and
clectrolyte deficits. Follow-up processes should be
evaluated in the intensive cate unit for the first 24 hours in
terms of catheter urine monitoring and electrolyte
monitoring. In addition, the patient should be followed up
for neurological and psychological evaluation in the future.
Keywords: Crush syndrome; rhabdomyolysis; water-
electrolyte imbalance; ischemia-reperfusion injury.

GIRIS

Diinya ¢apinda, dogal afetlerden veya insan kaynakli
afetlerden sonra ortaya ¢ikan Crush Sendromu veya
Ezilme Sendromu, siklikla viicutta ezilmeler ve baski
ile yaralanmalarla iligkilendirilen bir durumdur.
Bunun yani sira bina ¢ékmeleri, trafik kazalari veya is
kazalati gibi diger sebeplerle de meydana gelebilir. Bu
felaket durumlari, herhangi bir yerde ve herhangi bir
zamanda herkesin basina gelebilecek olaylardir. Bu
nedenle, miidahale edecek kisi ve kisiler Crush

Oz

Crush Sendromu (Ezilme Sendromu) viicutta herhangi bir
ezilme ve baski sonucu ortaya cikan; zamanla dolasim
yetmezligi, elektrolit bozuklugu, metabolik sorunlar, akut
bébrek yetmezlige kadar giden bir tabloya yol agabilecek
hizlt ve etkin mudahale gerektiren yasamu tehdit eden bir
durumdur. Kaslarda gelisen stirekli basing maruziyeti bir
sire  sonra travma, sonucta da
hipopetfiizyona ve/veya hipoksiye yol agar. Hastalatin
hizlica vital ve genel durum degerlendirmelerinin ardindan
tam kan sayimi, temel metabolik panel, karaciger fonksiyon
testi CRP  (C-reaktif protein) dizeyleri, ESR
(sedimentasyon hizi) dizeyleri, CPK  (kreatin kinaz)
dizeyleri, idrar tahlili, EKG, akciger grafisi gibi temel
laboratuvar tetkikleri yapilmalidir. Stabilizasyonu saglanan
hastalara hemen damar yolu acilip stv1 ve elektrolit agiklar
kapatilarak tedaviye baslanmalidir. Takip sirecleri ilk 24
saat yogun bakim unitesinde sondayla idrar ve elektrolit
takipleri agisindan degerlendirilmelidir. Ayrica iletleyen
dénemlerde nérolojik ve ruhsal degerlendirme agilarindan
hasta takip edilmelidir.

Anahtar kelimeler: Ezilme sendromu; rabdomiyoliz; stvi-
elektrolit dengesizligi; iskemi-reperfizyon hasart.

mikrovaskuler

Sendromu problemlerini hizli ve etkili bir sekilde ele
alabilmek icin hazitlikli olmalidir. Tedavi, klinik
durumlart 6nceden tahmin etmek ve olast 6nlemleri
almak icin gereklidir. Ozellikle akut bébrek
yetmezligi, geri dondurdlebilir ciddi bir komplikasyon
olarak yasami tehdit edebilir ve zamaninda mtdahale
gerektirebilir! 2,

Crush Sendromu’nun patolojisinin  kesfi aslinda
birbirinden habersiz bir sekilde iki doktor Seigo
Minami ve Eric Bywaters tarafindan yapimustir. I. ve
II. Diinya Savaslart sirasinda Crush Sendromu’nun
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patogenezinin tanimlanmasina ayri ayrt yardimel
olmuglardir. Seigo Minami 1923'te Birinci Diinya
Savast sirasinda ezilme yaralanmast nedeniyle bébrek
yetmezliginden 6len ti¢ askerin vakalarini anlatmigtir.
Bobreklerinin patolojisini arastirmak icin
mikroskobik  ¢alismalar  kullanarak  askerlerin
rabdomiyolizin neden oldugu otointoksikasyon
nedeniyle hayatlarint kaybettiklerini kesfetmistir. Bu
kesif, 1941'de Crush Sendromu’nu tanimlayan ve II.
Dinya Savagt sirasinda Londra Blitz kurbanlarini
inceleyen Eric Bywaters tarafindan bilinmiyordu. Eric
Bywaters  ise  ototoksikasyonu,  rabdomiyoliz
drinlerinin  reperfizyon yoluyla salinmast olarak
tanimlamistir. Bu nedenle Crush Sendromu’nu tedavi
etmek icin acil stvi takviyesi ihtiyacini oldugunu
ortaya koymustur. Minami ve Bywaters'n bulgulati,
savagin zorluklarina ragmen klinik patolojiye cok
6nemli bir katk: saglamustir?.

Calismamizda Crush Sendromu’nun lokal ve sistemik
etkileri, bulgulari, klinik 6zellikleri, mevcut tedavi
stratejileri ve cesitli kanitlar gézden gegirilerek
anlatildi.

CRUSH SENDROMU TANIMI

Crush Sendromu, strekli ve uzun sureli baskidan
kaynaklanir. Uzuvlar en az 4 saat boyunca
sikistirldiktan  sonra tizetlerine uygulanan basidan
kurtulduklarinda ortaya cikar.

Ornegin; bir deprem felaketinde yikilan bir binanin
altnda hayatta kalan insanlarin maruz kaldiklar
basing altindan kurtarlmasindan birka¢ dakika ila
saatler sonra, yaral kaslarda buyiik miktarda hiicre igi
stvt kayb1 gorilerek dolasim yetmezIligi olusur ve bu
esnada kas hucrelerinde bitiken bazi ¢bziinen
maddeler kas hasar1 beraberinde kana karisarak doku
hasarlart olusturabilir ve c¢esitli metabolik sorunlara
yol agar. Bunlarin basinda hiperkalemi ve hipokalsemi
gelir. Bu metabolik bozukluklar &zellikle hipotansif
hastalarda 6liimctl bir kardiyotoksik etkiye sahiptir ve
ciddi sekeller birakabilir veya olimle
sonuclanabilmektedir. Ideal olarak hastaya kurtarma
bolgesinde erken ve hizli bir mudahale ile baslayan
erken volim degisimi, sokla miicadele etmeyi ve
hiperkalemiyi diizeltmeyi saglayabilir. Ayni zamanda
akut bobrek yetmezligi gibi olast ve ciddi
komplikasyonlarinda 6ntine erken midahale ile
gecilebilir?43,
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PATOFIZYOLOJisi

Crush Sendromu’nun patofizyolojisi net degildir.
Crush Sendromu icin birkag saat boyunca siirekli
basing maruziyeti olmazsa olmazdir. Dolayisiyla
Crush Sendromu’nda asil yaralanma kaslardadit?.
Yaralanma mekanizmalart kasa dogrudan
kint/penetran travma veya genislemis kas basingclart
olarak siniflandirilabilir. Sikistirict bir kuvvetin uzun
sireli uygulanmasindan kaynaklanan mikrovaskiler
travma, sonucta hipopetfiizyona ve/veya hipoksiye
yol acar. Yirtilmis damarlardan kaynaklanan kanama,
kan akisini ve dokulara oksijen iletimini bozabilir.
Bozulmamis  bir  bolmeye  kanama  ayrica
hipoperfizyon ve lokal nérovaskiler fonksiyon
bozuklugu ile Kompartman Sendromu’na
acabilito.

yol

Crush Sendromu, Kompartman Sendromu ile
olduk¢a benzerdirt. Kompartman Sendromu; kapalt
fasiyal ~ kompartmanda  interstisyel  basincin
yukselmesidit. Bu durum mikrovaskiler travma,
miyonoéral fonksiyon bozuklugu ve buna sekonder
olarak doku hipoksisi ile sonuglanir. Sistemik
hipotansiyon ve ekstremite travmasina ek olarak
interstisyel doku basimncinin 30 mmHg  olmast
Kompartman Sendromu icin tanisal esik degerdir.
Patofizyolojide esas olan, etkilenen kas gruplarinda
(baldir ve 6n kol gibi stki, fibréz kiliflarla sinirh
kompliyans: digiik olan kaslar)®, kompresyona bagl
lokalize sislik ve kanama ile meydana gelen hasardir.
Fasiyal kompartimanin elastik olmamasinin bir
sonucu olarak i¢e dogru sisme meydana gelir ve bu da
kan damarlarinda, sinirlerde ve kas hicrelerinde
hasara neden olur. Hipoksi devam ederse hiicreler
nekroza ugrar®.

Kompartman sendromunda baglica su bes bulgu
gorilmektedir®:

1. Yaralanma ile orantisiz agr, el veya ayak
parmaklarinda pasif hareket ile agr1

2. Ekstremitelerde solukluk

3. Felg

4. Paresteziler

5. Ekstremite distallerinde nabiz yoklugu

Crush Sendromu’ndaki metabolik anormallikler
(Ornek: Tablo 1) hipoperfiizyon, hipoksi ve mevcut
adenozin trifosfatin (ATP) azalmasiyla ortaya cikar.
Bu durum hiicresel asidozla sonuglanitd.
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Tablo 1. Crush sendromunda metabolik anormalliklerS.

Cukurova Tip Ogrenci Dergisi

Potasyum Hiperkalemi ve kardiyotoksisite (hipokalsemi ve hipovolemi tarafindan indiiklenen)
Fosfat Hiperfosfatemi, metastatik, kalsifikasyon

Organik Asitler Metabolik asidoz

Myoglobin Miyoglobiniiri ve nefrotoksisite

Kreatin Kinaz

Serum CK seviyesinin yitkselmesi (Rabdomiyoliz ve akut bébrek yetmezligi laboratuvar
bulgulari, kreatin kinazin tipik olarak 10.000 IU/L'den fazla yiikselmesiyle gorilebilir. Kreatin
kinaz seviyesi Crush Sendromu’nun en hassas gostergesidir.)

Tromboplastin Yaygin damar ici pthtlagma

Daha sonra stre¢ Na*/K*-ATPaz pompast Uzetinden
yuratilir. Hicre icinde Na* ve Ca?* iyonlari arasinda
o6nemli bir iliski vardir. Sarkolemmada yerlesen
Na*/K*-ATPaz  pompast  hucre ici  Na*
konsantrasyonunu yaklagitk 10 mEq/L’de tutmaya
calisir. Dustik Nat diizeyleri hiicre i¢i ve hiicre dist
arasinda bir gradiyent olusturur. Ayrica hiicrede ayr
bir iyon kanalt araciligryla Na* ile Ca?* yer degistirir
ve bu sayede Ca’’un disart akmasi kolaylastirilir.
Boylece hiicre ici Ca?*  konsantrasyonu hiicre
disindakinden birka¢ kat daha digik bir seviyede
tutulur. Kasa yapilan baski mekanik strese sebep olur,
bunu takiben kas hiicre membraninda stresle aktive
olan kanallar acilir. Sivi ve Na*, Ca?* gibi
elektrolitlerin akis1 gerceklesir. Hiicre siser ve hicre
ici Ca?" konsantrasyonu yukselir. Uzamis baskt ve
damar hasarindan kaynaklanan kas iskemisi sonucu
anaerobik metabolizma aktiflesit*”.

Iskemi sonrast dokularda notrofil kemotaksisini
uyaran maddelerin artist s6z konusudur. Bu durum
reperfiizyondan sonra aktive nétrofillerin o bélgedeki
konsantrasyonunun artistyla  sonuglanir.  Aktive
nétrofiller, proteolitik enzimleri serbestlestirerek ve
serbest radikal treterek doku hasarina sebep olur.
Mahsur kalan kisinin c¢ikarilmasini takiben iskemik
dokunun reperfiizyonu veya vaskiiler akisin yeniden
saglanmast iskemi-reperfiizyon hasarina neden olur.
Onceden iskemik dokuya gegen aktive nétrofillerin
katkistyla saglanan reperfiizyon, ksantinin ksantin
oksidaz yardimiyla hipoksantine donismesine ve
serbest oksijen radikali olan stiperoksit anyonlarinin
(Oy) olusmasina yol acar. Serbest radikaller toksik
miktatlara ulastiklarinda hiicre ici ve hucre dist
molekillere zarar veren gicli oksidan maddeler
haline gelir. Serbest radikaller hiicre membranin lipit
tabakasint okside ettigi zaman lipit peroksidasyonuna
yol agar. Lipit peroksidasyonu hiicre membraninda
sizintiya, hiicrede sismeye ve interstisyel alanda stvi
birikimine neden olur*’.
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Parcalanan  hicreler; trombosit —agregasyonuna,
vazokonstritksiyona ve damar gecirgenliginde artisa
sebep olarak 6deme ve perfizyonda azalmaya sebep
olan inflamatuar mediatorleri serbest birakir. Bayik
miktarlarda miyoglobin, potasyum (K*) ve fosforun
(P3) dolagima girmesine izin verir. Plazmaya salinan
miyoglobin, idrarda pigmentli silendirler olarak
gorinir. Yaralt kastan asit bilesenlerinin salinmasiyla
birlikte hacim kaybi, idrar pH'sinda dustise neden
olur. Dugiik idrar pH'st ve miyoglobinin distal
nefronu ttkamastyla birlikte oligliri meydana gelir ve
3-7 giin icinde 6lime yol acar. Otopside; 6demli, yer
yer enfarkt alanlari olan bo&brekler, distal tiibtlde
miyoglobin igeren tikayict silendirler, proksimal
tubulde ise yaralanma ve/veya nekroz gorulur’.

Ezilme vyaralanmasimin  mikrovaskiler —etkileri;
travmatik rabdomiyoliz veya Crush Sendromu’dur.
Crush Sendromu’nun sistemik belirtileri elektrolit
bozukluklari, metabolik asidoz, hipovolemi, yaygin
damar ici pthtilasma ve akut bébrek yetmezligi olup
rabdomiyolizli hastalarin  %40’inda akut bobrek
yetmezligi gelisir®.

Hipovolemi, siklikla Crush Sendromu’nun ilk
bulgusudur. 1931 yiinda Blalock, calismastyla
etkilenen ekstremitelerde bol miktarda plazma

birikimini, hticre i¢i voliimde azalmayi ve bununla
iliskili olarak ortaya c¢tkan hipovolemik soku
gOstermistir®’.

Bywaters ve Beall adli arastricilar ise 1941 yilinda
hipovolemik sokun Crush Sendromu’nun bir
komponenti oldugunu fark etmislerdir. Bywaters ve
Popjak hayvanin arka ekstremitesinde birka¢ turnike
yardimityla olusturulan iskeminin ve bunu takiben kan
akiminin tekrar saglanmasinin (reperfiizyon) soguk,
6demli, sert  ve  paralitk  ekstremiteletle
sonugclandigini kanitladilar. Bu calismada
reperfiizyonu takiben hemokonsantrasyonla birlikte
kanda tre ve nitrojen seviyelerinin yikseldigi
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gortilmis olup her iki ekstremite deneye dahil
edildiginde ise hayvanin hipovolemik soktan élduga
gbzlenmistir. Insan ¢alismalarindaki klinik gozlemler
de bunlart destekler sekilde olup, bol miktarda stvinin
interstisyel alana gectigini ve bunun hipotansiyona yol
actigini ifade eder*’.

Rabdomiyolizin sebep oldugu bébrek hasarinda 3
temel mekanizma vardir: Bobrek perfiizyonunun
azalmasi, miyoglobinin bébrek tiibiillerine direkt
toksik etkisi ve tiibiiler obstriksiyon sebebiyle idrarda
silenditlerin olusumu’.

Bobrek perfiizyonunda azalma  hipovolemi ile
sonuclanirken miyoglobin, sempatik sinir sistemi ve
RAAS sistemi araciligtyla vazokonstriksiyon yapar.
Ardindan plazma endotelin 1 ve platelet aktive edici
faktort (PAF) de iceren cesitli vazokonstriktor
maddeler salinir. Endotelin adli bu madde afferent ve
efferent arteriollerde vazokonstriksiyon yaparak
glomerdler filtrasyonu azaltit’.

Platelet aktive edici faktér, mezengial ve glomertler
hiicrelerde tretilerek damar diiz kaslarinda kasilmaya
sebep olur. Miyoglobinin indtkledigi bébrek hasarina
iliskin deneylerde PAF reseptotlerinin bloke edilmesi
sonucu miyoglobiniiri ve bébrek hasarinda azalma
gbzlenmistir’.

Miyoglobin molekilinin merkezinde demir atomu
iceren tek bir hem prostetik grubu vardir. Bu grup
molekiile oksijen baglama alani saglar. Dolasimdaki
miyoglobinin az bir kismi haptoglobin ve «-2-
globuline baglidir. Baglt olan bu form dolasimdan
retikiiloendotelyal sistemce temizlenir. Dolasimda
miyoglobin dizeyi arttift zaman -rabdomiyolizi
takiben- haptoglobin doygunluga ulagir ve bu sebeple
dolagimda  serbest miyoglobin  seviyesi artar.
Miyoglobin kolayca bobrekler tarafindan filtre edilen
bir molekilken miyoglobin diizeyinde 0,5 ila 1,5
mg/dl'den daha fazla artig miyoglobiniitiye sebep
olur*’.

Notrmalde idrardaki miyoglobin diizeyi 5 ng/ml'den
azdir.  Miyoglobin  b&brek  tiibillerinden  geri
emilemedigi icin filtratta konsantrasyonu artar.
Miyoglobinin idrara ¢ikmasi idrarin ¢ay renginde
goriinmesine sebep olur. Miyoglobinin idrardaki

varligi  dipstickte  pozitifligin =~ gorulmesi  ile
kanitlanabilir. Mikroskopide eritrositin olmadiginin
gorilmesi, bu idrar renginin  miyoglobinden

kaynakladigini kanitlar. Asidik idrari olan ve bébrek
tibillerinde miyoglobini ytksek konsantrasyonda
olan  hastalarda  tibillerde  obstritksiyon — ve
miyoglobin  silendirleri -miyoglobinin = Tamm-—
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Horsfell proteini ile reaksiyona girerek ¢6kmesi ile
olusur.- meydana gelir. Asidik kosullar altinda bu
baglanma saglanir ve sodyum bikarbonat (NaHCO3)

ile idrar  alkalilestirildiginde ise  miyoglobin
silenditlerinin azaldig1 gérilar’.
Miyoglobinin ~ direkt toksik etkisi muhtemelen

rabdomiyolizin ardindan bébrek hasari gelismesinin
ana sebebidir. Ozellikle proksimal tiibiilde serbest
radikal aracili bobrek hasart birtakim  kanitlarla
desteklenmistir. Miyoglobinin indiikledigi bobrek
hasarinda  antioksidan  uygulamasimnin  bébrek
fonksiyonlarint  dizelttiginin -~ gérilmesi  vicutta
tretilen serbest radikalleri metabolize eden ajanlarin
tikenmis oldugunu kanitlamistir®”.

Miyoglobin asidik ortamda protein ve ferrihem
kistmlarina ayrilir. Demir, bébrek tibullerinde lipit
peroksidasyonuna yol agan fenton reaksiyonu
araciligiyla serbest radikal olusumunu Kkatalizler.
Miyoglobin  molekiliinin hem grubu redoks
reaksiyonu ile lipit peroksidasyonunu saglayabilir.
Lipit peroksidasyonunu indiikleyen ferril
miyoglobinin aktivitesi alkali pH‘da belirgin bir
bi¢imde zayiftir. Bu durum rabdomiyolizli hastalarin
tedavisinde idrar alkalizasyonunun Onemini ortaya
koyar. Demir selatéri olan  desferoksaminin
rabdomiyolizli ~ hayvan  modellerinde  bébrek
disfonksiyonuna karst koruyucu etkiye sahip oldugu
gOsterilmistir”.

Bunlara ek olarak miyoglobintri varliginda tretilen
vazokonstriktorler rabdomiyolizi takiben bobrek
hasarina katki saglarlar. F2-izoprostonlar, serbest
radikalin indikledigi lipit peroksidasyonu esnasinda
olusturulan bir grup prostaglandin benzeri bilesiktir.
Vazokonstriktér olan bu maddelerin rabdomiyolizi
takiben  kanda  yitksek  seviyelere  ulastig
bulunmustut”’.

KARDIYOVASKULER VE PULMONER
ETKILERI

Kardiyovaskiiler etkiler

Kardiyovaskiller  etkiler;  hipovolemi,

hiperkalemi,  hipokalsemi,  hiperlaktatemi
hiperfosfateminin ~ sonuglanidir.  Hipovoleminin
sistemik etkileri, elektrolitler ve toksin salinimi
kardiyotoksisiteye ~ sebep Artmis  kapiller
permeabiliteye sekonder olarak etkilenen
ekstremitelerde bol miktarda intravaskiler stvi
tutulabilir. Stvi tutulmast, hipovolemik soka yol agat®.

sok,
ve

olut.
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Kardiyovaskiler ~komplikasyonlar, hiperkalemiye
sekonder aritmiler ve asidozdur. Her ikisi de ritim
bozukluklarina  zemin hazitlar.  Hiperkalemiye,
hipokalsemi ve hiperfosfatemi eslik edebilir.
Hiperfosfatemi, hipokalsemiyi  siddetlendirebilir.
Hiicre membrant fonksiyon bozuklugu sonucu hticre
icindeki potasyumun hiicre disina sizmast ile
dolasimda artan potasyum (6 mg/dl dizeylerinde)
kardiyotoksik  etkiye  sahiptir onemli
morbidite/mortalite sebebidirS.

ve

Pulmoner etkiler

Pulmoner etkilerin ¢ogu, travmaya sekonderdir.
Hastanin solunumu  kétilesirse  pulmoner
komplikasyonlar akla gelmelidir. Bunlar kaburga
kiriklari, hemotoraks, pnémotoraks, travmatik asfiksi
ve pulmoner kontiizyondur. Akut solunum stkintist
sendromu pulmoner komplikasyonlarin en ciddi
olanidir. Bu komplikasyonun travmatize hticrelerden
salinan inflamatuar mediatorlerden kaynaklandigt
disuntlmektedir®.

LABORATUVAR BULGULARI

Triyaj ve vital bulgularin alinmasindan sonra tam kan
sayimi, temel metabolik panel, karaciger fonksiyon
testii, CRP (C-reaktif protein) dizeyleri, ESR
(sedimentasyon hizt) dizeyleri, CPK (kreatin kinaz)
duizeyleri, idrar tahlili, EKG, akciger grafisi gibi temel
laboratuvar tetkikleri yapilmalidir®.

Yitksek CPK seviyeleri akut rabdomiyoliz igin ayirt
edicidir. Normal CPK seviyeleri (20-200 IU/L) st
sturinin en az bes katt rabdomiyoliz olarak kabul
edilir. Serum CPK seviyeleri, yaralanmadan 2 ila 12
saat sonra yikselmeye baslar ve 1 ila 5 giin icinde
zirve yapar. Kas yaralanmasi yoksa 3 ila 5 giin sonra
azalir8,

Pik kreatin kinaz seviyeleri bébrek yetmezligi ve
mortalite gelisim degerlendirmeleri icin iyi bir
referanstir. Pik CPK diizeyleri 75.000 U/L olan hasta
grubunda mortalite ve bébrek yetmezligi riski artar.
Ezilmis ekstremite sayilart da Crush Sendromu’nun
ciddiyetinin pratik ve hizli degerlendirilmesi icin iyi
bir gostergedir. Ezilen ckstremite sayist arttikca
bébrek yetmezligi gelisimi riski de artmaktadut®.

Hastalardan alinan ilk idrar 6rnekleri koyu renkli ve
pH’sina  baglt olarak pembeden kahverengiye
degisebilecek  Gzelliktedir.  Rengin  kaynagi kas
yikimlarina bagl idrarda bulunan yiksek dizeyde
miyoglobinlerdir. Hematiiriyle karisabilir ve hematiiri
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dustnilerek yapilan dipstick testlerinde yanlis
poritifliklerle karsilasilabilir. Hematiiriyi dislamak igin
mikroskobi ¢alisilmast gerekmektedir. Miyoglobinin
yart  Omri  2-4  saattir. Miyoglobinemi CPK
yuksekliginden daha 6nce tespit edilebilmektedir.
Ancak yart 6mrii daha kisa oldugu ve hizli metabolize
edildigi  icin  her tespit
edilemeyebilit*8.

zaman  Olcimlerde

Asit1 kas yikimlarina bagh hucre igindeki potasyum
(K*) ve fosfat (P3*) gibi elektrolitlerin hiicre digina
sizmastyla serum diizeylerinde artis gozlenir. Urik asit
sevileri de yine kas yikimlarina bagh yukselir.
Hipovolemi, doku hasart, bozulmus perfiizyon, laktik
asit salinimi1 gibi nedenletle anyon a¢ig1 olan/olmayan
metabolik asidoz gelisimi riski artabilit”.

Kas hiicresi i¢i enzimleri olan aminotransferaz ve
aldolaz seviyeleri karacigerden bagimsiz olarak
yiikselebilit®.

Miyositlere kalsiyum (Ca?*) akist artacagindan serum
seviyeleri diiser ve hipokalsemi ortaya cikabilir. Bu
durum EKG’de QT uzamast olarak yanstyabilir®.

Crush Sendromlu hastalarin ortalama plazma nitrat
(NOs3) seviyeleri Crush Sendromu olmayan ve saglikli
olan hastalara goére anlamh derecede yiksektir. Bu
yukseklik 1 haftaya kadar siirebilir. Bobrek yetmezlikli
hastalarla  karsilastirldiginda  Crush ~ Sendromlu
hastalarin ortalama plazma nitrat (NO3") diizeylerinin
daha yiksek olabilecegi saptanmistir. Crush
Sendromlu hastalarda nitrat (NO3)
konsantrasyonlarindaki artis nitratin (NOj3") gecikmis
eliminasyonuna baglt olarak gerceklesebilmektedir!®.

COCUKLARDA LABORATUVAR
BULGULARI

Biiytk bir iskelet kas1 kitlesinin ezici tipte yaralanmast;
daha sonra gergin ve siskin hale gelen sikistirilmis
uzuvlarda  duyusal ve motor  bozukluklar,
miyoglobintiti ve/veya hematiri, pik kreatin kinaz
(CPK)>1000 U/L kritetlerini saglayan Crush
Sendromlu ¢ocuklarda yapilan tetkikler 1siginda
serum ure, urik asit, CPK, LDH (laktat
dehidrogenaz), pik serum CPK, K*, AST (aspartat
aminotransferaz), ALT (alanin aminotransferaz) ve
D-dimer diizeylerinin anlamli olarak yiiksek oldugu
ortaya koyulmustur!?.

Pik serum CPK dizeyi ezilen ekstremite sayist ile
artar ve kas hasarinin derecesini yansitir. Ancak
yapilan calismalarda serum CPK yiiksekligi, viicut
alani ezilme ylizdesi ve artan fosfor diizeyi, moloz



Cilt/Volume 4 Yil/Year 2024

altinda diyaliz tedavisi siiresini tahmin etmede etkili
olmamistir!®:1,

Buytk ezilme yaralanmast olan hastalarda, doku
enzimlerinin ve/veya fosfolipit benzeti maddelerin
sistemik  dolastma  salinmast nedeniyle DIC
(dissemine intravaskiiler koagtilasyon) gelisebilir. Bu
yuzden DIC degerlendirmesi i¢in D-dimer kontroli
gvenilir bir parametredir. Fasyotomi uygulanmasi
gereken durumlarda CPK  diizeyleri gerekmeyen
durumlara gére daha yiiksek olmaktadir. Fasyotomi
endikasyonu bazt acilardan tartismalt olabilmektedir.
Revaskiilarizasyon — saglayarak  kas  nekrozunu
iyilestirmesi beklenir ancak yaradan énemli miktarda
stvt kaybi ile iligkilidir ve yasami tehdit eden
enfeksiyon riskini 6nemli 6lgide artirir. Ancak
enfeksiyon riskinin fasyotomi kullanimina engel
olmamasi gerektigini savunan karsit fikirler de
mevcuttur. Hasarli kastan hiicre digina K* kaybina
bagli olarak hiperkalemi Crush Sendromu’nun
belirgin bir 6zelligidir. Enkaz altindan kurtulan
cocuklarda derhal derhal intravenéz (IV) sivi
infazyonu baslanmali ve serum elektrolitleri yakindan
izlenmelidir. IV stvi replasmani yapilmayan ya da
geciken cocuklarda en ciddi gelisen
komplikasyonlardan biri 6nlenebilir olmasina ragmen
Akut Romatizmal Ateg’tir (ARA). Coklu ekstremite
yaralanmalari olan ¢ocuklarda bu risk artmaktadir!®.

TEDAVI

Hastaneye ulasmadan 6nce;

1. Hem kazazedenin hem de miidahalede
bulanacak saghk calisaninin glvenliginin tam
olarak saglandigindan emin olunur.

2. Imkan varsa kazazedenin kimlik bilgilerini olay
aninda kaydedilir.

3. Hasta enkaz altindaysa bile enkaz alanindayken
periferik bir damar yolu acilmalidir.

IV stvi olarak izotonik NaCl verilmelidir. Gogik
alundaki yaraltya herhangi bir ekstremitesinin
gorildigl anda hemen vakit kaybetmeden izotonik
NaCl stvist takilmali (%5 Dekstroz + %0.45 NaCl) ve
hastanin vicudu tamamen serbest hale gelene kadar
infizyona devam edilmelidir. Yarali ctkarlir
cikarllmaz durumunun = stabilizasyonu  saglanmali,
solunumu degerlendirilmeli, hava yolunun acik
oldugundan emin olunmal, bir yandan sivt
replasmanit devam ederken en yakin ilk yardim
merkezine hizla sevk edilmelidir.
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4. Hastaneye varana kadar hastanin her bakimdan
stabilize durumda olmasina dikkat etmeliyiz,
boynunun ve gévdesinin hareket etmediginden
emin olmaliyrz. Viicudun 1s1 kaybint engellemek
adina battaniye vs. ile sarmaliytz. Gozlerini
stktan koruyarak vakit kaybetmeden en yakin
saglik kurulusuna sevk edilir!?.

Hastaneye yatistan sonar ise;

1. Kazazedenin kimlik bilgileri dogrulugundan
emin olduktan sonra sisteme girilmelidir. Tki adet
periferik, bir adet santral olmak tizere toplamda
en az ti¢ adet damar yolu girisi acilir. Hastaya afet
bélgesinde damar yolu acmak enfeksiyon
actsindan riskli oldugu icin hastayr kurtardiktan
hemen sonra damar yolu degistirilir. Saatlik idrar
cikistnin takibi icin idrar sondasi takilir. Idrar
miktari sonda ile takip edilmeli ve eger idrar ¢ikisi
varsa hastaya verilecek sivi miktari giinde en az
3000cc/m?  olmalidir.  Ayrica  kaybettigi
elektrolitler acisindan hasta degerlendirilmelidir.
Bu tedavi hastanin akut bobrek yetmezligine
girmemesi i¢in ¢ok 6nemlidir. Stvi tedavisinde
amag s1v1 agigini kapatmak, potasyumun atilimint
saglamak ve hastanin akut bobrek yetmezligine
girmesini onlemektir. Koagtlasyon
bozukluklarini 6nlemek amactyla antikoagtilan
tedavi; hipovolemik soka girmesini engellemek
amactyla kan transfiizyonu, stvi replasmant ve
mikrosirkilasyonu dizenlemek amaciyla disiik
molekil agirliklt dekstran infiizyonu tedavide yer

alir.
2. Tam sistemler bastan ayaga genel olarak
degerlendirilmeli ve laboratuvar

degerlendirilmeleri (biyokimya, kan sayimu, idrar
analizi) yapilir.

3. Genel cerrahi, néroloji, kitk  gikiklan
degerlendirmek  icin  ortopedi, nérosirutji,
dispne-g6giis agrist olanlarda 6zellikle gogiis
hastaliklari/g6gus-kalp damar cerrahisi
konsiiltasyonlart mutlaka ve en kisa siirede
alinmalidir.

4. Hastanin ilk 24 saat yogun bakim tnitesinde
izlenmesi gereklidir.

5. Bakilacak parametreler:

Solunum/Dolasim (ve gerekli oldugu distunuliiyorsa
CVP monitorizasyonu)

Idrar akimi (>300cc/m2/giin)



Civelek ve ark.

Biyokimyasal Parametreler (serum Nat, Ca’*, K¥,
pH, BUN, HCO3, kreatinin, CPK, miyoglobin, idrar
analizi)

Travmaya ugramis viicut alaninin hali ve bu alandaki
infeksiyon parametreleri (CRP). Hastalarin en 6nemli
morbidite ~ ve  mortalite  sebeplerinde  biri
enfeksiyondur.

Noérolojik durum ve hastanin psikolojik hali, ruh
durumu ayrica takip gerektirir!3.

Crush sendromuyla birlikte gérulebilen kompartman
sendromu’nun  tedavisinde fasyotomi isleminin
guvenilirligi tartismalidir. Tedavideki amag, hastanin
etkilenen uzvunu korumak ve amputasyondan
kacinmaktir. Ancak gelisen enfeksiyon kéti prognoza
yol agar, ayrica tedavinin geciktirilmesi ve fasyotomi
gibi islemlerin ertelenmesi akabinde gelisebilecek olan
amputasyonlara yol acart#16.  Buna ragmen
fasyotominin kesin olarak gerekli oldugunu 6ne siiren
herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.  Aymi
zamanda pek c¢ok veri fasyotomi icin kontrol
edilemeyen kanamalara ve enfeksiyona yol a¢tigin
6ne strer. Yara dokusu nekrotik olsa bile kesi
esnasinda ortaya ¢tkacak kanamalar engellenemez ve
septik enfeksiyonlarin  baslamast icin bir odak
olusturabilir. Bu durumda ampiitasyon zoraki bir
¢6zum olur.

SONUC

Crush Sendromu dogal ve insan kaynaklt afetlerde
yasanabilecek yaygin bir tablodur. Dogrudan fiziksel
travma ve buna bagl olarak insan vicudunun
stkismasindan  kaynaklanir,  genellikle de alt
ekstremiteleri icermektedir. Ciddi, travmatik kas
yaralanmasinin sistemik bir belirtisidir. Asfiksi, ciddi
ortopedik  yaralanma, kompartman sendromu,
hipotansiyon ve organ hasarina (akut bobrek hasari
dahil) neden olabilmektedir.

Acil klinisyenlerin hasta bakimini optimize etmek
icin tablonun patofizyolojisini, degerlendirilmesini ve
yonetimini iyi bilmeleri gerekmektedir. Olay yerinde
bakim ¢ok 6nemlidir ve o anda yasami tehdit eden
yaralanmalarin tedavisine, kurtarmaya, triyaja, sivi
resiisitasyonuna ve hastanin nakline odaklanmak
gerekmektedir. Saglik kurulusundaki bakim ise, ilk
stabilizasyon ve travma degerlendirmesinin yani sira
herhangi bir komplikasyonun (6rn. kompartman
sendromu, hiperkalemi, rabdomiyoliz, akut bobrek
hasart vb.) tedavisini icermektedir.
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Yazar Katkilar: Calisma konsepti/Tasarimi: BC;  Veri toplama: BC;
Veri analizi ve yorumlama: BC; Yazi taslagt: BC; Icerigin elestirel
incelenmesi: TC; Son onay ve sorumluluk: BC, BA, SK, TMS, EZK,
ECT, IE, TC; Teknik ve malzeme destegi: BC; Siipervizyon: TC; Fon
saglama (mevcut ise): yok.

Etik onay: Calisma bir derleme calismasi oldugu icin etik onaya ihtiyag
yoktur..

Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.

Cikar Catigmast: Yazatlar ¢ikar ¢atismast beyan etmemislerdir.
Finansal Destek: Yazarlar finansal destek beyan etmemislerdir.
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