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Crush sendromu, siklikla dogdal afetler veya savas ve teror olaylarini takiben gortlmektedir. Travmatik rabdomiyoliz, myoglobindrik
akut bobrek hasari, elektrolit bozukluklari ve kardiyovaskiler kollaps gibi ciddi metabolik bozulmalarla kendini gosterir. Kas
dokusunda dolasima asir miktarlarda girdiginde toksik seviyelere ulasabilen gesitli elektrolitler ve enzimler bulunur. Bélgesel iskemi
nedeniyle sodyum, kalsiyum ve sivilarin eksravaskuler alana gegisi ile hipovolemik sok gelisir. Crush sendromu ayrica vazomotor
ve nefrotoksik faktorlere baglh olarak kardiyovaskiler instabiliteye ve bobrek yetmezligine yol acabilir. Teshis arastirmalari genellikle
miyoglobin ve miyoglobin bozunma Urlnlerinin serum seviyelerinin degerlendiriimesini icerir. Crush sendromunun tedavisi, bu
durumla iligkili metabolik, kardiyovaskuler ve renal komplikasyonlari ele alan multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Tedavinin temel
dayanagi, etkilenen uzuv veya kompartimanin erken midahalesini, sivi resisitasyonunu, elektrolit anormalliklerinin diizeltiimesini
ve idrarin alkalilestiriimesini icerir. EK olarak, renal replasman tedavisi ve hiperbarik oksijen tedavisi, sirasiyla akut bobrek hasari ve
doku hipoksi yénetiminde faydali olabilir. Bu durumun erken taninmasi ve uygun yénetimi, Crush sendromuyla iligkili morbidite ve
mortaliteyi dnemli 6l¢lide azaltabilir.
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ABSTRACT

Crush syndrome is frequent following natural disasters or events of war and terrorism. Traumatic rhabdomyolysis is manifested by
severe metabolic disturbances such as myoglobinuric acute kidney injury, electrolyte disturbances, and cardiovascular collapse.
Muscle tissue contains a variety of electrolytes and enzymes that can reach toxic levels when circulating in excessive amounts.
Hypovolemic shock develops with the passage of sodium, calcium, and fluids into the extravascular space due to regional ischemia.
Crush syndrome can also lead to cardiovascular instability and renal failure due to vasomotor and nephrotoxic factors. Diagnostic
investigations usually involve evaluation of serum levels of myoglobin and myoglobin degradation products. Treatment of crush
syndrome requires a multidisciplinary approach that addresses the metabolic, cardiovascular, and renal complications associated
with this condition. The mainstay of treatment includes early intervention for the affected limb or compartment, fluid resuscitation,
correction of electrolyte abnormalities, and alkalinization of the urine. In addition, renal replacement therapy and hyperbaric
oxygen therapy may be beneficial in the management of acute kidney injury and tissue hypoxia, respectively. Early recognition and
appropriate management can significantly reduce the morbidity and mortality associated with Crush syndrome.

KEYWORDS: Crush syndrome, Earthquake, Thorax trauma

Ozlem OZKAN KUSCU @ : 0000-0003-2252-4289

148


https://orcid.org/0000-0003-2252-4289

B GiRIiS
Genel Bilgiler

epremin etkileri, depremin blyukligune, yapili ¢cevre-
D nin dogasina (kétl konutlar veya gecekondu mahalle-

leri gibi) ve depremin tsunamiler veya toprak kaymalari
gibi ikincil etkilerine gére degisebilir. Depremlerin saglik tze-
rindeki etkileri erken dénem ve uzun donemdeki etkiler olarak
siniflandirilabilir. Binanin ¢ékmesinden kaynaklanan travmaya
bagl élimler ve yaralanmalar; tsunamilerden bogulma veya
yanginlardan kaynaklanan yaniklar gibi depremin ikincil etki-
lerinden kaynaklanan travmaya bagh 6limler ve yaralanmalar
depremin erken dénem etkileri olarak belirtilebilir. Tedavi edil-
memis yaralarin sekonder enfeksiyonu; obstetrik ve yenido-
gan hizmetlerinin kesintiye ugramasi nedeniyle gebelik ve do-
gumla ilgili artan morbidite ve komplikasyon riski; 6zellikle asir
kalabaliktan etkilenen bélgelerde potansiyel bulasici hastalik
riski; tedavinin kesilmesi nedeniyle kronik hastaliklarin artan
morbidite ve komplikasyon riski; artan psikososyal ihtiyaglar;
endustriyel altyapinin tahrip edilmesinin ardindan kimyasal/
radyolojik ajanlar tarafindan potansiyel gevresel kontaminas-
yon ise depremin uzun vadedeki etkileri olarak belirtilebilir (40).
Bu derlemede yapi ¢dkmesi nedenli travmalarin siklikla neden
oldugu Crush (Ezilme) sendromu ve toraks travmalarina yer
verilecektir.

Crush (Ezilme) Sendromu

Ciddi ezici travmaya maruz kalan hastalarin %80’i asfiksi ya
da ciddi kafa travmasi nedeni ile kaybedilmektedir. Geriye ka-
lan hastalarin %10’u ¢ok dnemli komplikasyonlar olmadan iyi-
lesebilmekte iken diger %10 hastada ise gévde, ekstremiteler
veya vicudun diger boélimlerinin dogrudan ezici bir kuvvete
uzun sireli maruz kalmasi ile Crush sendromu meydana ge-
lebilmektedir (9).

Crush sendromu tarihte ilk kez Seigo Minami tarafindan 1923
yilinda bildirildi. Minami, birinci dinya savasinda, b&brek yet-
mezliginden kaybedilen l¢ askerin bdbreklerinin incelenmesi
sirasinda bébreklerde fazla miktarda miyoglobin birikimi ve
akut tibuler nekroz gelistigini tespit etmistir (17). Hastalik ise
1941 yilinda ilk kez literatiirde Londra savasinda bombali sal-
dirn sirasinda dort yaralinin ortak 6zellikler gdstermesiyle yer
bulmustur. Burada olgularin ortak 6zellikleri, hastalarin ekstre-
mitelerinin ezici basinca maruz kalmis olmasi ve sonrasinda
bdbrek yetmezligi gelismesi idi (10). Mubarak ve Owen, kom-
partman sendromundan ezilme sendromuna kadar bir dizi bo-
zukluk tanimladilar (19).

(A) Kompresyon sendromu: iskemik hasara yol acan ezilme
nedeniyle bir grup kasin basit, yavas bir sekilde sikistirimasin-
dan kaynaklanan kas yaralanmasi.

(B) Kompartman Sendromu: Akut kompartman sendromu,
cesitli etyolojik nedenlerle meydana gelebilen cerrahi acil bir
durumdur. Siddetli kompresyon nedeni ile doku hasari, iskemi
reperflizyon hasari ve neticesinde kaslarda édem-nekroz ve
norolojik sekeller meydana gelir. Bir kas kompartmaninda, ka-
¢inilmaz olarak rabdomiyolize benzer metabolik bozukluklara
yol acan lokalize, hizli bir gerilim artisi sézkonusudur. Klinik
tanida alti bulgu 6n plandadir. (6P: Pain, pallor, paresthesia,
paresis, poikilothermia, pulselessness). Bunlar agri, solukluk,

Ozkan Kuscu O: Deprem ve Crush Sendromu

parestezi, parezi, poikilotermi, ve nabiz yoklugudur. Tanida al-
tin standart bu klinik verilerle tani koymaktir ancak kompart-
manlar arasi basing dlgimu ile de tani desteklenebilir. Akut
kompartman sendromunun tedavisi erken fasyatomidir. Ge-
cikmis veya yetersiz tedavi, motor ve duyusal disfonksiyon,
kontraktir, ampUltasyon, organ yetmezligi gibi komplikasyon-
larla hatta 6lum ile iligkilendiriimektedir (12).

(C) Crush hasari: Kaslarin dogrudan ezici bir kuvvete maruz
kalmasi nedeni ile olugan yaralanma.

(D) Crush sendromu: Rabdomiyoliz olarak da adlandirilir, is-
kelet kaslarinin hicresel bitinligin bozulmasina ve igerigi-
nin dolasima salinmasina neden olacak siddette yaralanmasi
nedeniyle Uretilen bir dizi metabolik degisikligi icerir. Crush
sendromu dogrudan travma ile meydana gelebilecegi gibi,
basi altinda kalan dokularda basi ortadan kalktiktan sonra
meydana gelen sisme ve kompartman sendromu nedeni ile
de gelisebilir.

Patofizyoloji

Crush sendromunda, birden fazla sistemin etkilenmesi s6z
konusudur. Burada crush sendromunun sistemler Gzerindeki
temel etkilerine yer verilecektir. Dokunun maruz kaldigi ezici
kuvvet, dokularin venéz geridénlisinin bozulmasina ve dog-
rudan doku hasari olusmasina neden olur. Kompresyon stre-
sinin uzamasiyla hiicre 6limu, myonekroz ve crush sendromu
gelismektedir. Kas hicrelerinin ezilmesi ve yirtilmasi, metmi-
yoglobine dénulstirilen miyoglobin ve son olarak dolasima
salinan asit hematinin serbest kalmasina neden olur. iskemik
kaslarda reperflizyon, sodyum-potasyum-ATPaz mekanizma-
sini bozar. Bu da miyoglobin parcalanma urinleri, laktik asit,
urik asit ve kreatinin fosfokinaz ve aldolaz gibi kas enzimlerinin
yani sira kalsiyum, potasyum ve fosfat gibi iyonlari dolagsima
salar. Crush sendromunun en ciddi komplikasyonu b&brek
yetmezligidir (39). Crush sendromunda bdbrek yetmezliginin
patogenezi karmasiktir ve vazomotor ve nefrotoksik faktérlerin
etkilesimi ile meydana gelir (1). A¢ida cikan miyoglobin glome-
rulustan suizlllr, ancak asidik idrar varliginda miyoglobin, Urat
ve fosfat bébregin distal kivrimli tiibulinde ¢ékerek obstrik-
tif bir post-renal yetmezlige neden olur. Miyoglobin bozunma
Urtnleri ve anjiyotensin Il, katekolaminler, vazopressin ve intra-
renal tromboksan gibi konstriktér hormonlarin aktivasyonuyla
indUklenen afferent arteriyollerdeki vazokonstriksiyon da tibi-
ler hasara ve bdbrek yetmezligine neden olur (9,23).

Kas dokusunda vicuttaki potasyumun %75’i bulunmaktadir,
ayrica magnezyum, fosfat, asitler, kreatin fosfokinaz ve laktat
dehidrojenaz (LDH) gibi enzimler de bulunmaktadir. Bu enzim-
ler, hiicre islevi igin gerekli olmalarina ragmen, blyik miktarlar-
da dolasima salindiklarinda toksik 6zellik gsterirler. Ezilen kas
dokusunda, myositlerin sarkolemmal yapisinda bozulma mey-
dana gelir. Vlcuttaki sivinin yaklasik %40’inin bulundugu kas
dokusunda, kalsiyum ve sodyumun bozulan sarkolemmadan
cikmasiyla birlikte olusan ozmotik gugle intravaskiler alanda
bulunan sivi Ugtincl bosluk diye nitelendirilen ekstravaskdler
alana gecer. Bu miktar 75 kilogramlik bir hastada yaklasik 12
litre siviya tekabil etmektedir. Béylelikle kas hacmi ve gergin-
ligi artar. Sivinin G¢lincl bosluga gegisinin yani sira nitrik oksit
sistemi de aktive olur, olusan vazodilatasyon ile hipotansiyon
siddetlenir ve hipovolemik sok meydana gelir (4,6,31).
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Yaralanmayla iligkili hipovolemik sokun yani sira elektrolit bo-
zuklugundan kaynaklanan miyokard toksisitesinden de kardi-
yovaskduler sorunlar ortaya cikabilir. Ayrica deneysel modeller,
kas hucreleri tarafindan salinan maddelerin kardiyovaskuler
sistemin dogrudan depresyonunu tetikleyebildigini gdstermis-
tir (26).

Hipovolemik sok gelisen hastalarda, splanknik vazokonstriksi-
yon da gorilir. Bu durum stres kaynakli gastrit, bagirsak iske-
misi, pankreatit, tagsiz kolesistit ve iskemik hepatit gibi klinik
durumlarla kendini gdsterebilir. Gram-negatif bagirsak flora-
sinda artan endotoksinler de dolagima gegerek enfeksiyoz bir
durum olusmasina katkida bulunur (23).

Ayni zamanda crush sendromlu hastalarda hem bdbrek yet-
mezligi hem de yaralanmadan kaynaklanan katabolik durum
nedeni ile immuUn supresyon gelisir. Bu durum da hastalarda
enfeksiyon ve sepsis gelisimini kolaylastirir (13,29).

Hastalarda kanama nedeni ile tiketim koagtilopatisi meyda-
na gelebilir (13,28,29). Glomerillerde kapiller tikanik nedeni
ile prerenal bdbrek yetmezligine neden olan mikrotrombdsler,
kontrolsuz fibrinoliz sirecini indikler (15). Bu da kanamanin
artmasina ve hipovolemik sokun derinlesmesine neden olarak
Prostaglandin 12 (PGI2) ve antitrombin Il gibi trombosit inhibi-
torlerinin endotel hiicrelerinden salinmasina yol acarak kisir bir
donglye neden olur (27).

Crush hastalarinda primer ve sekonder hipotermi gdrtlebilir.
Primer hipotermi gevresel nedenlerle, soguda maruziyet ne-
deni ile geligir. Sekonder hipotermi ise travma hastalarinda
sok nedeni ile 1s1 Uretiminin saglanamamasi ile gelisir (15). Bu
durum hastalarda koagtlopatinin derinlesmesine ve yaygin
damar ici pihtilasmanin artmasina, trombosit fonksiyonlarinda
bozulmaya ve kanama artisina neden olur (37).

Tumor nekroz faktoru alfa ve diger sitokinler, monosit-makro-
faj sisteminden salinarak sistemik bir inflamatuar yanit ve sok
gelisimine neden olarak, akut respiratuvar distres sendromu
(ARDS)’na neden olur. Pulmoner kapiller permeabilite artisi da
gec¢ ARDS’ye neden olabilir (21).

Ezilen ekstremitelerin reperflizyonu ile ani ilik, yag ve trombis
salinimi ile pulmoner emboli gérilebilir. Embolize yagin akci-
gerlerden gecerek sistemik dolasima dénmesi ile ezilen cisim-
lerden kurtulduktan sonra fokal nérolojik belirtiler ve nébetler
olusabilmektedir (2).

Klinik Ozellikler

Kaslarda miyalji, 6dem, nekroz, duyusal ve motor nérolojik
defisit yaygindir. CK yUksekligi gortlir. Normal aralik 25-175
U/Idir. Klinik bulgularin da varligiyla 1000 IU/I’den yiksek se-
rum kreatinin kinaz seviyeleri genellikle crush sendromunu
isaret eder. CK dizeyi, genellikle travma sonrasi 2 ila 12 saat
sonra yukselir, 1 ila 3 glin iginde zirve yapar ve 3 ila 5 giin
sonra duser.

Ure, kreatinin ve potasyum diizeylerinde &zellikle uzun siireli
bir ezilmeden sonra keskin bir artis gorillr; serum potasyum
seviyeleri erken bir artis gdsterir ve diyaliz icin bir belirleyici
rol oynar. Elektrokardiyografide hiperpotasemi iligkili bulgulara
rastlanir. Miyoglobin ve miyoglobin bozunma Urinleri oldukga

150 | Tiirk Nérosir Derg 33(2):148-152, 2023

hassas testlerdir; serum laktik asit, AST, ALT ve LDH sabit bir
artis gosterir; serum Urik asit diizeyinde orta derecede yiksel-
me olabilir (34,36).

Hipokalsemi, hiperfosfatemi, kardiyak aritmi, akut kardiyomi-
yopati, ‘cay veya kola’ renkli idrar, oligiri, akut bdbrek yet-
mezligi, hipovolemik sok, hipotermi, dissemine intravaskuler
koagulasyon, pulmoner emboli, ARDS, immin supresyon,
enfeksiyona yatkinlik, sepsis gorilebilir. Geg kurtarilan hasta-
larda bulanti, kusma, ajitasyon ve deliryum gorulebilir (3,25).

Ezilen ekstremitelerde kompartmanlar arasi basing yukselir.
Basincin 30 mmHg’nin Uzerinde olmasi fasyatomi endikas-
yonlarindandir. Bu ekstremitelerde doppler ultrasonografi ile
dolasim degerlendirilir (22).

Tedavi

Agresif sivi tedavisi, tedavinin temel 6gelerindendir. Miktari ile
ilgili net goéris birligi olmamakla birlikte sivi tedavisi sirasinda
saatlik idrar cikisl, akciger 6demi bulgular, santral vendz ba-
sing gibi sivi durumunu tahmin etmeye y6nelik degerlendirme-
ler yapilmalidir. Yagl ve anirik hastalarda ylklenme bulgulari
acisindan daha dikkatli olmak gerekir (5,6).

Sivi resusitasyonunda &ncelikle 1sitilmis kristaloidler tercih
edilmeli, Ringer laktat gibi potasyum igeren sollsyonlardan
ise kacinilmalidir. YUksek klor icerigi nedeni ile fazla miktarda
%0,9 NaCl infizyonu olmasi durumunda bikarbonat destegi
ile alkalinizasyon saglanmalidir (28,29). %5 dekstroz gibi hi-
potonik solUsyonlarin tek basina, fazla miktarda kullaniimasi
da 6dem artisina ve ezilen dokularda kompartman sendromu
bulgularinda kéttlesmeye neden olur (36).

Kesin klinik kanitlar olmamakla birlikte erken dénemde yeterli
sivi resusitasyonu ile alkali ditirez yapilan olgularda akut bob-
rek yetmezligi gelismedigi gésterilmistir. Erken dénemde 12 ila
20 litre sivi verilmesi gerekebilecegi bildirilmektedir (30). Alkali
didirezde bir litre yari izotonik saline 50 mEgq NaHCO, eklene-
rek ve idrar pH>6,5 hedeflenerek sivi reslsitasyonu yapilmasi
onerilmektedir (18).

Mannitollin diliretik, antioksidan ve vazodilatér etkileri bulun-
maktadir. ABY’yi 6dnlemek icin mannitol kullanimi tartismalidir.
Rabdomiyolizi olan hastalarda yararli olabilecegi gibi zarar ver-
me potansiyeline de sahiptir. Mannitol siviyl ekstravaze oldu-
gu dokulardan ozmotik etkiyle intravaskiler alanlara ¢ekerek
kompartman sendromunda basincin azalmasina katkida bulu-
nabilir (7) Yakin izlemenin mimkun olmasi kosuluyla, travmatik
rabdomiyolizli nonoliglirik hastalarda intravendz kristalloidle
birlikte verilmesi tedaviyi olumlu destekleyebilir. Oligoanurik
hastalarda kontrendikedir. 60 ml %20 mannitoliin test dozu
olarak kullanilmasi, idrar ¢ikiginda 30 ila 50 mL/saat tzerinde
anlaml bir artis yoksa mannitol tedavisine devam edilmemesi
onerilmektedir. Test dozundan sonra idrar ¢ikigi yeterliyse (>20
mL/saat olarak tanimlanir), 50 mL ylizde 20 mannitol (gunde
1 ila 2 g/kg [toplam 120 g], saatte 5 g hizinda verilir) tedaviye
eklenebilir (5,11).

Loop dilretikler crush hastalarinda kalsilriyi artirarak kast for-
masyonuna neden olmalari nedeni ile énerilmemektedir. Yasli
hastalarda sivi yiklenmesi olmasi durumunda tercih edilebilir
(16).



Bu hasta grubunda kalsiyum replasmani, semptomatik hipo-
kalsemi veya ciddi hiperkalemi olmasi durumunda &nerilmek-
tedir (33).

ABY gelisen olgularda diyaliz endikasyonlarn yiklenme, hiper-
kalemi, asidoz ve Uremidir. Aralikl hemodiyaliz hiperkalemi te-
davisinde en efektif yontem olarak dnerilmektedir (35).

Hastalarda kan UrinU transfiizyonu gerekiyorsa hastalara isi-
tilmis kan drdnleri 1:1:1 (kirmizi kan, plazma, trombosit) ora-
ninda verilmelidir. Koagulasyon faktérlerinin yeterince replase
edilmemesi DIC gelisimine katkida bulunur (32).

Hiperbarik oksijen tedavisinin, plazmada ¢6zinmus oksijen
seviyelerinde artmaya bunun sonucunda doku canliiginin iyi-
lesmesine, hafif vazokonstriksiyona ve vaskuler bdlmelerden
sivi ¢lkisinin azalmasina ve bdylece doku 6édeminin azalma-
sina neden oldugu gdsterilmistir. Bu sureg, fibroblast prolife-
rasyonunu tesvik ederek yara iyilesmesine de dogrudan fay-
da saglar. Ayrica, nekrotik kasta anaerobik bakteri Gremesini
azaltma potansiyeline sahiptir (20).

Toraks Travmasi

Kafa ve toraks travmalarinda Crush sendromu gelismesi icin
gereken uzun sireli basing siklikla 8limle sonuclanir bu ne-
denle klinikte kafa ve toraks yaralanmali ve Crush sendromlu
hastalarin orani dustktur (25,41). Toraks travmasi olan hasta-
larin yaklasik %10’unda crush sendromu gériilmektedir. Bu tir
hastalarin cogu kurtarma sirasinda bilinglidir, genellikle mindr
travmalar vardir ve toraks yaralanmalari nispeten énemsizdir
(24).

Toraks travmasi diger organ sistemlerindeki yaralanmalarla
birliktelik gdsteriyorsa mortalite olasiligi daha yUksektir (8,22).

Toraksta ylzeysel siyriklar hari¢, depremleri takiben goégus
travmasi olanlarda gorilen yaralanma yelpazesi sunlari icerir:
yelken g6gus ile komplike olabilen kaburga kingi (%17-50),
pndmotoraks (%6-52), hemotoraks/hemopndmotoraks (%11-
19), deri alti amfizem (%10), pulmoner kontlizyon; kardiyovas-
kuler sistem riptlrt ve diyafragma rlptira (38,39).

Bu hastalarda acil hava yolu yénetimi ve kardiyovaskuler des-
tegin yani sira, tip torakostomi en énemli torasik miidahale-
lerden biridir (8,14).

Ayrica pulmoner emboli ve pnémoni géguls travmasini komp-
like duruma getirebilir ve siddetli coklu travma veya crush ya-
ralanmasi olanlarda ARDS gelisebilir. Hastalar bu acgidan yakin
takip edilmelidir.

B SONUG

Sonug olarak crush sendromu, uygun sekilde ydnetilmedigi
takdirde 6nemli morbidite ve mortalite ile sonuclanabilecek
ciddi bir tibbi durumdur. crush sendromu distintlen hastala-
rin oncelikli degerlendirmesi, zamaninda kurtariimasi ve etkili
sIvi resisitasyonunun saglanmasi bu hastalarin sagkalimi agi-
sindan énemlidir. Bébrek fonksiyonlarinin korunmasi igin ge-
rekli dnleyici tedaviler uygulanmalidir. Hastalar hiperpotasemi
basta olmak Uzere elektrolit bozukluklari agisindan yakin takip
edilmelidir. Crush sendromunun erken taninmasi ve agresif
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y6netimi, etkilenen hastalarda sonugclar iyilestirmek ve komp-
likasyonlari en aza indirmek i¢in en énemli unsurdur.
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