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ÖZET

Ezilme sendromu kas travması sonrası oluşan rabdomyolize bağlı gelişen medikal ve 
cerrahi komplikasyonları içeren sistemik bir bozukluktur. Özellikle depremler 
sonrasında enkaz altından çıkarılanlarda sık görülür. Ezilme sendromu depremlerde 
travmanın doğrudan etkisinden sonra en sık ikinci ölüm nedenidir ve yol açtığı bu 
mortalitenin en önemli nedenleri hiperpotasemi, akut böbrek yetmezliği ve 
infeksiyonlardır. Enkaz altındaki mağdurun değerlendirilmesi, yönetimi ve tedavisi 
konusunda kritik becerinin sağlanması başarılı sonuç sağlamak için gereklidir. 
Deprem sonrası enkazdan çıkarılma anı, hastaneye ilk başvuru ve hastanede izlem 
sırasında izlenecek yol mortalitenin azaltılmasında büyük önem taşımaktadır. En kısa 
sürede (tercihen enkaz altında) potasyum içermeyen (%0,09 NaCl) intravenöz sıvı 
tedavisinin başlanması ve hiperpotaseminin erken tanı ve tedavisi birincil 
yaklaşımdır.
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ABSTRACT

Crush syndrome is a systemic disorder which occurs secondary to rhabdomyolysis 
developing as a result of muscle trauma consisting of medical and surgical complicati-
ons. Especially it is common in rescued victims under wreckage after earthquakes. 
Crush syndrome is the second most common cause of death in earthquakes after direct 
effect of the trauma. The most common causes of mortality are hyperkalemia, acute 
renal failure and infections. Gaining crucial skills of evaluation, management and 
treatment of the entrapped victim is necessary to ensure a successful outcome. 
Procedures to be followed before and during extrication, interventions on admission 
to hospital, follow-up at hospital after earthquakeare very important to reduce mor-
tality. Initiation of treatment with non-potassium containing solutions (0.09% NaCl) 
as soon as (if possible under the rubble), early diagnosis and treatment of hyperkale-
mia, are primary approaches.
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	 Giriş

	 Ezilme sendromu diğer adıyla Crush sendromu 
kas travmasına bağlı rabdomyoliz sonrasında ortaya 
çıkmaktadır. Ezilme sendromu pigmenti kaynaklı 
akut tübüler nekroz (ATN), elektrolit bozuklukları 
(özellikle hiperpotasemi), hipovolemik şok, kalp 
yetersizliği, solunum yetersizliği, infeksiyonlar, kom-
partman sendromu, kanama gibi medikal ve cerrahi 
komplikasyonları içermektedir (1,2). Ezilme sendro-

munda rabdomyoliz kas dokusunun uzun süreli ve 
sürekli basınca maruz kalması sonucu oluşmaktadır 
ve en önemli nedeni de depremlerdir. Depremlerde 
travmanın doğrudan etkisinden sonra en sık ikinci 
ölüm nedenidir (2,3). Ülkemizde 1999 Marmara 
Depremi 17480 kişinin ölümüne ve 43953 kişinin 
yaralanmasına, 2011 Van Depremi de 644 kişinin 
ölümüne ve yaklaşık 6000 kişinin yaralanmasına yol 
açmıştır. Bu doğal afetler Türkiye’nin bir “depremler 
ülkesi” olduğu gerçeğini göstermektedir (4,5).
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	 Tanımlamalar

	 Rabdomyoliz, travma ya da travma olmaksızın 
çizgili kasların hasarı sonucunda hücre içi madde-
lerin sistemik dolaşıma geçerek klinik ve laboratu-
var bozuklukları tetiklemesidir. Rabdomyolizi 
tanımlamak için farklı kreatin kinaz (CK) limit 
değerleri öne sürülmüş olmasına rağmen belirlen-
miş kesin bir eşik değeri yoktur. Birçok yazar tara-
fında serum CK düzeyinin (kalp ya da beyin hasta-
lıkları yokluğunda) normalin üst sınırının beş misli 
yüksekliği tanı için yeterli kabul edilmektedir (6,7). 
CK aktivitesi 5000 IU/L üzeri ciddi kas hasarını 
gösterir ve gelişebilecek böbrek yetmezliğinin de 
potansiyel bir göstergesidir (6). Klinik olarak rab-
domyoliz asemptomatikten, kardiyak aritmiler, 
akut böbrek hasarı (ABH), yaygın damar içi pıhtı-
laşma gibi yaşamı tehdit eden klinik durumlara 
kadar değişkenlik gösterebilmektedir (6,8). Travmatik 
rabdomyoliz depremler, trafik kazaları, maden 
kazaları, elektrik çarpması, aşırı egzersiz, belirli 
pozisyonda uzun süre kalma ve epileptik nöbetlere 
bağlı gelişen kas hasarı ile ortaya çıkabilmektedir. 
Non travmatik rabdomyoliz ise ilaçlar (statinler), 
elektrolit bozuklukları (hiperpotasemi, hipofosfa-
temi, hipokalsemi), kas hastalıkları (Mc Ardle’s), 
otoimmun hastalıklar (polimiyozit, dermatomiyo-
zit) veya hipotiroidiye bağlı gelişebilir (6,9).
	 Kaslar vücut ağırlığının yaklaşık %40’nı oluş-
turur, vücudumuzun kitlesel olarak en büyük 
yapılarıdır. Kasların büyük çoğunluğu ekstremi-
telerde bulunduğu için korunmasız ve travmaya 
çok açık durumdadır. Ayrıca genişlemesini engel-
leyen rijid fasyalar ile çevrelenmiştir (10). Normalde 
kompartman içi basınç 0-15 mm Hg’dir. 
Kompartman içi basınç kas ödemi geliştiğinde 
artar ve kapiller perfüzyon basıncı olan 30 
mmHg’yi aştığı andan itibaren mikrovasküler 
dolaşımı bozarak, özellikle sinir ve kas hücreleri-
nin iskemik hasarını ve rabdomyolizi ağırlaştırır 
(7,11,12). Gelişen bu patofizyolojik tabloya kompart-
man sendromu denilir.

	 Epidemiyoloji

	 Ezilme sendromunun sıklığı konusunda net bir 
veri yoktur çünkü sıklıkla doğru tıbbi istatistiklerin 
elde edilmesi zor olan afetlerde görülmektedir (2). 
Şiddetli depremlerde ölü/yaralı oranı yaklaşık 1/3 
değerindedir. Depremlerde olguların yaklaşık %80’i 
travmanın doğrudan etkisi ile kaybedilir. Kalan 
%10’unda minör travma, diğer %10’unda da majör 
travma gelişmektedir (13). Ezilme sendromunun pre-
zantasyonu depremin şiddeti, binaların yapısı, yara-
lanma koşulları ve kurtarma durumuna göre değiş-
kenlik göstermektedir. Ezilme sendromlu olguların 
tümünde ABH gelişmez (11). Depremlerde tüm yara-
lanmaların yaklaşık %2-5’inde ezilme sendromu 
gelişmektedir (14). Marmara Depremi’nde %1,5, Van 
Depremi’nde ise %1,4-1,5 sıklığında ezilme sendro-
mu gelişmiştir. Marmara Depremi’nde ezilme send-
romu gelişen hastaların %75’ine diyaliz uygulanmış, 
Van Depremi’nde ise %30-40’ına diyaliz uygulan-
mıştır (4,5). Büyük felaketlerden sonra olguların çoğu 
ilk üç gün içinde acil servislere başvurmaktadır. 
Marmara depreminde ilk hafta afetzedelerin %93’ü 
hastaneye başvurmuştur. Enkaz altında kalış süresi 
ile ABH gelişmesi ve diyaliz gereksinimi arasında 
anlamlı bir bulgu saptanmamıştır. Bunun nedeninin 
daha hafif yaralı olanların enkaz altında daha uzun 
süre canlı kalabilmelerine, ağır olguların enkaz altın-
da ölmüş olmalarına bağlı olduğu düşünülmektedir 
(4,11).

	 Etiyopatogenez

	 Ezilme sendromunda kas hasarı başlangıçta trav-
manın direk etkisi ile oluşmakta (baromiyopati), 
ilerleyen zamanda kas içi basıncın artması ile gelişen 
kompartman sendromu ile iskemi gelişmektedir. 
Temel defekt hücre membranında bulunan Na-K 
ATPaz ve Ca ATPaz aktivitesinin azalmasıdır. 
Baromiyopati kas hücresi membranında geçirgenlik 
artışına neden olarak hücre dışı kalsiyum ve sodyum 
hücre içine doğru yer değiştirir. Hücre içine sodyum 
ve kalsiyum geçişi hipertonisiteye ve hücrenin şişme-
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sine neden olur. Sitozolik kalsiyum artışı proteolitik 
enzimleri aktive eder ve ATP tüketimini daha da artı-
rır. Proteolitik enzim aktivasyonu ve hücre şişmesi ile 
kas hücrelerinin lizisi sonucu rabdomyoliz gelişmek-
tedir (2,7,10). İskelet kasındaki iskemi, yaklaşık 30 dk. 
içinde ödem ve lizozom degranülasyonuna, 4-6 saat 
içinde nekroza yol açan geri dönüşü olmayan morfo-
lojik değişikliklere neden olur (2). Ayrıca kas iskemisi 
ve bu iskeminin düzelmesi esnasında gelişen iskemi-
reperfüzyon hasarı da (reaktif oksijen metabolitleri-
nin oluşumu sonucu) rabdomyoliz patogenezinde rol 
almaktadır (2,3,10).
	 Rabdomyoliz sırasında ABH’nin ortaya çıkmasın-
da değişik faktörler rol oynar. Renal vazokonstriksi-
yon rabdomyoliz kaynaklı ABH’nin karakteristik bir 
özelliğidir ve çeşitli mekanizmaların bir sonucudur. 
Hasarlı kas içinde sıvı sekestrasyonu, enkaz altında 
suya ulaşamama, kanamaya bağlı oluşan hipovolemi 
böbrek kanlanmasını azaltır. Hipovoleminin aktive 
ettiği renin-anjiotensin sistemi, vazopressin ve sem-
patik sinir sistemi aktivasyonu ile açığa çıkan 
endotelin-1, tromboksan A2, tümör nekroz faktörü α 
gibi sitokinler, vazodilatatör etkili nitrik oksit eksik-
liği böbrek perfüzyon bozukluğunu daha da artırır 
(6,10,15). Kaslardan açığa çıkan myoglobin proksimal 
tübülde doğrudan toksik etki ile distal tübülde tübüler 
tıkaçlara yol açarak ABH patogenezine katkıda bulu-
nur (1,2,6,11). Ayrıca, myoglobinde bulunan demir iyon-
larının okside olarak hidroksi radikal oluşması, reper-
füzyon hasarı, endotoksinler, hiperfosfatemi, hiperü-
risemi ve yaygın damar içi pıhtılaşması da ezilme 
sendromu seyrinde ortaya çıkan ABH’nin patogene-
zinde rol almaktadır (6,10,11).

	 Klinik bulgular

	 Klinik bulgular travmaya maruz kalmış bölgedeki 
lokal enflamasyon bulguları ve ezilmiş kas dokusun-
dan sistemik dolaşıma salınan maddelere bağlı siste-
mik bulgulardan oluşur. Travmaya bağlı açık veya 
kapalı kemik kırıkları, kanama, kas laserasyonu, kon-
tüzyon görülebilir. En önemli bulgu kompartman 
sendromu gelişimidir (1,9,11). Kompartman sendromu-

nun bulguları iskeminin 6 P bulgusu ile özetlenebilir. 
Hastalarda travma bölgesinde ağrı (pain), basınç artı-
şı (pressure), parestezi (paresthesia), nabızsızlık (pul-
selessness), parezi (paresis), solukluk (pallor) gözle-
nebilir (1,8,12). Ağrı şiddetli ve sürekli olup, erken 
dönemde başlar, nabızsızlık geç bir bulgu olup, çoğu 
zaman geri dönüşümsüz iskemiyi düşündürür (1,8,11).
	 Sistemik bulgular ise etkilenen organa göre farklı-
lıklar gösterir. Hipovolemik şok, hipotansiyon, ABH, 
aritmi, kalp yetersizliği, solunum yetersizliği, enfek-
siyon, yaygın damar içi pıhtılaşma, sepsis sistemik 
bulgular olarak gözlenebilir (1). Hastalarda ABH’ye 
bağlı genellikle oligüri, bazen anüri görülebilir (15).

	 Laboratuvar bulguları

	 Rabdomyolize bağlı büyük miktarda hücre içi 
potasyum, fosfor, laktik asid, nükleik asitler ve 
myoglobin dolaşıma salınır. En önemli laboratuvar 
bulgusu hiperpotasemidir, bunun yol açtığı aritmi ve 
kalp yetmezliği en sık ölüm nedenlerinden birisidir. 
Ezilme sendromunda kalsiyumun hasarlı kas dokusu 
içine girmesi ve yumuşak dokuda kalsiyum-fosfat 
kristalleri şeklinde çökmesi sonucu hipokalsemi geli-
şir (2,3,10). Myoglobinin yarı ömrü kısa olduğundan 
genellikle serum düzeyi normal saptanır. 
Myoglobinüriye bağlı makroskopik olarak koyu 
renkli (kırmızı, kahverengi veya siyah) idrar, mikros-
kopisinde de pigmente granüler silendirler görülebi-
lir. Hiperürisemi, CK, LDH enzim yüksekliği görülür 
(6). Serum CK konsantrasyonu, esas olarak CK-MM 
alt tipi, kas hasarının en hassas göstergesidir. Serum 
CK seviyesi, kas hasarından yaklaşık 2-12 saat sonra 
yükselmeye başlar, 24-72 saat içinde tepe düzeyine 
ulaşır ve daha sonra önceki gün değerinin %39 ora-
nında sabit bir oranda azalır (7). Nekrotik kas hücrele-
rinden salınan organik asitler, ABH’ye bağlı biriken 
organik asitler ve laktik asid nedeniyle artmış anyon 
açıklı metabolik asidoz vardır (3,8).
	 Rabdomyoliz genellikle ABH’nin diğer nedenle-
rinden farklı olarak daha hızlı plazma kreatinin artışı-
na yol açar. Bu hasta grubunda BUN/kreatinin oranı 
sıklıkla düşüktür (15). Marmara Depremi’nde hastane-
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lerde izlenen 639 ezilme sendromlu hastanın ilk baş-
vuru sırasındaki kreatinin düzeyleri ortalama 
3,98±2,26 mg/dL bulunmuştur (10).

	 Tedavi

	 Ezilme sendromu yönetiminin önemli noktaları 
hızlı ve agresif sıvı tedavisi, yol açan etkenlerin orta-
dan kaldırılması ve ortaya çıkabilecek komplikas-
yonların yönetimi ve önlenmesi olarak sayılabilir (7). 
Hipovoleminin düzeltilmesi ve ABH gelişimini önle-
mek için en kısa sürede intravenöz sıvı tedavisi baş-
lanmalıdır (16). Tercihen hasta enkazdan kurtarılmadan 
önce sıvı tedavisi başlanmalıdır (7,8). Olay yerinde 
temel amaç yaşam kurtarmaktır. Erişkinlerde 1000 
ml/saat, çocuklarda 15-20 ml/saat hızında izotonik 
sıvılar başlanmalıdır (8). Potasyum veya laktat içerikli 
sıvılar verilmemelidir (7). Enkazdan kurtarma ortala-
ma 90 dk. sürer ve bu süre zarfında sıvı tedavisine 
aralıksız devam edilmelidir. İki saatten sonra hasta-
nın izotonik sıvı tedavisi 500 ml/saate düşürülebilir 
(8). Enkaz altında sıvı tedavisine başlanamayan hasta-
lara enkazdan çıkarıldıktan hemen sonra 1000 ml/
saat hızında izotonik sıvı başlanmalıdır. Kompartman 
içi basıncın azaltılması, asidoz ve hiperpotasemiyi 
azaltmak için sistemik alkalizasyon daha geri planda-
dır (1,8,11). Enkazdan çıkarıldıktan hemen sonra birincil 
yaklaşım uygulanmalıdır (Tablo 1) (8).

	
	
	
	

	 Kurtuluş ölümü

	 Enkaz altında iken nispeten stabil, kurtarma son-
rasında hızla kötüleşen, hatta ölen hastalardır. 
Enkazdan çıkarılınca travmatize ekstremitedeki bası-
nın kalkması sonrası reperfüzyona bağlı doku yıkım 
ürünlerinin sistemik dolaşıma geçmesi sonucu hızlı 

gelişen derin metabolik asidoz ve hiperpotasemi 
nedeniyle ortaya çıkmaktadır. Ölümlerin yaklaşık 
%20’si kurtuluş ölümüne bağlıdır. Sıvı tedavisinin 
olabiliyorsa enkazdan çıkarılmadan önce başlanması 
kurtuluş ölümü riskini azaltacaktır (8,16).

	 Hastaneye başvuru

	 Hastaneye başvuruda afetzedelerin ayrıntılı fizik 
muayenesi yapılarak volüm durumu, kırık, kanama, 
ezilme sendromu açısından değerlendirilmelidir. 
Hastaların vital bulguları, idrar çıkışı, seri elektrolit 
düzeyleri ve CK düzeyleri kısa sürede elde edilmeli-
dir. Yoğun bakımda izleme klinik bulguların şiddeti-
ne bağlı olarak gerekli olabilir. İdrar sondası takılı 
olmalı, myoglobinüri açısından idrar rengi kesinlikle 
değerlendirilmeli ve idrar çıkışı dikkatle izlenmelidir 
(7). Hiperpotaseminin erken tanısı ani ölümler nede-
niyle önemlidir. Hiperpotasemi bulguları EKG’ye 
yansıyabileceğinden erken tanı için hasta kesinlikle 
EKG ile değerlendirilmelidir. EKG’de serum potas-
yumu 6-7 mmol/L düzeyinde yüksek, dar sivri T 
dalgaları, 7 mmol/L üzerinde ise P dalgası düzleşme-
si, PR intervali uzaması, ST depresyonu, QRS geniş-
lemesi gibi bulgular gözlenir (17,18). Ek olarak hiperpo-
tasemi tanısı için hasta başı ölçüm aletleri (iSTATR 
gibi) kullanılabilir, eğer mevcut değilse laboratuvara 
hızlıca kan örneği gönderilmelidir. Hasta EKG bul-
gusu var ise laboratuvar sonucu beklenmeden ampi-
rik olarak hiperpotasemi tedavisinin başlanması öne-
rilmektedir (8).

	 Hiperpotasemi tedavisi

	 Hiperpotasemi tedavisinde kullanılan ajanlar sıra-
sıyla kalsiyum glukonat (%10), sodyum bikarbonat 
(%8,4), insülin ve dekstroz karışımı, beta-2 adrener-
jik agonistler, kayeksalat (oral, lavman) ve hemodi-
yalizdir (17,18).
	 Kalsiyum glukonat tedavisi myositlerdeki memb-
ran gerilimini stabilize eder ve kardiyak uyarılabilir-
liği düzeltir. Hiperpotaseminin kardiyak etkisini anta-
gonize edebilen en hızlı yoldur. Yüzde 10’luk kalsi-

Tablo 1. Birincil yaklaşım uygulamasında işlemlerin sıralaması 
(Kaynak 8’den alınmıştır).

A
B
C
D
E

Servikal omurgayı koruyarak hava yolunun sağlanması
Solunum ve ventilasyon
Dolaşım ve kanama kontrolü
Nörolojik durumun değerlendirilmesi
Açığa çıkarma ve çevrenin kontrolü (hipotermi tehlikesi yoksa 
hastayı tamamen soyun)
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yum glukonat 10 ml (1 ampul) yaklaşık 10 dk.’da 
intravenöz verilir. Etkisi 1-2 dk.’da başlar, 30-60 dk. 
sürer. Doz EKG’de hiçbir düzelme olmazsa 5 dk. 
içinde veya EKG’de ilk düzelme sonrasında bulgula-
rın yine ortaya çıkması gözlenirse yinelenebilir (18). 
Yalnızca yaşamı tehdit eden aritmi varlığında uygu-
lanmalıdır. Yan etki olarak digoksinin miyokardiyal 
toksisitesini artırabilir (1,8,17,18).
	 Sodyum bikarbonat potasyumu hücre içine sürük-
ler ve asidozu düzeltir. 50 ml %8.4’lük sodyum 
bikarbonat 50-100 ml %5 dekstroz veya hipotonik 
NaCl ile sulandırılıp 0,5-1 saat içinde intravenöz yol-
dan verilebilir. Ezilme sendromunda hücre yıkımı 
fazla olduğundan etkisi sınırlıdır. Ayrıca idrar çıkışı 
yoksa veya asidoz mevcut değilse bikarbonatın serum 
potasyumunu düşürücü etkinliği sınırlıdır (8,17,18).
	 İnsülin dekstroz karışımı Na-K ATPaz pompasını 
aktive ederek hücre içine potasyum girişini arttırarak 
serum potasyum düzeyini düşürür. Yirmi beş ünite 
(böbrek yetersizliğinde 10 ünite) kristalize insülin 
500 ml %20 dekstroz içine konarak intravenöz yol-
dan 250 ml/saat hızında verilebilir. Bir ünite insüline 
2-4 gram glukoz oranı ile dekstrozlu (%10-%20
-%50) sıvılar insülin ile tamponize edilerek kullanıla-
bilir. Etkisi 10-20 dk.’da başlar, 4-6 saat sürer. Tedavi 
sırasında hastalar hipoglisemi açısından yakın takip 
edilmelidir. Yoğun kas yıkımı nedeniyle ezilme send-
romunda etkinliği sınırlı olabilir (8,18).
	 Beta-2 agonistler insülin dekstroz karışımı gibi 
Na-K ATPaz pompasını aktive ederek etki gösterir. 
10-20 mg salbutamol 4 ml izotonik içine konur; 10 
dk. süresince nebülizör ile inhale edilir veya 0,5 
mg’lık ampul intravenöz yoldan çok yavaş bir şekilde 
uygulanabilir. Bir nebül içinde 2,5 mg salbutamol 
bulunduğundan tek seferde 4-8 nebül verilmelidir. 
Etkisi 0,5-1 saatte başlar, 2-4 saat sürer. Hastalarda 
taşikardi, aritmi ve angina pektorise yol açabilir (8,17).
	 Kayeksalat potasyum ile şelasyon oluşturarak bar-
saktan emilimini engeller ve potasyumu dışkı ile 
vücuttan uzaklaştırır. Kabızlık gelişimini önlemek 
için sorbitol veya ozmotik laktasiflerle verilmelidir. 
Oral olarak 15-60 g kayeksalat 15-20 g sorbitol ile 
suda karıştırılarak verilebilir veya sorbitol kayeksalat 

karışımı lavman şeklinde uygulanabilir. Ülkemizde 
polistiren sülfonat kalsiyum tuzu şeklinde piyasada 
mevcuttur. Bir poşetinde 15 g granül içerir (1 g gra-
nül 880 mg polistiren sülfonat kalsiyum tuzu içerir). 
Kabızlık gelişimi en önemli yan etkisidir (8,17,18).
	 Hemodiyaliz potasyumu hızla düşüren ve vücut-
tan uzaklaştıran en etkili tedavi yöntemidir. Vücuttan 
uzaklaştırılan potasyum başlangıç serum potasyum 
düzeyine, diyaliz yeterliliğine, diyalizat potasyum 
içeriğine göre değişmektedir. Her seansta ortalama 
80-140 mmol potasyum uzaklaştırılır. Hemodiyaliz 
ile serum potasyum düzeyinde ilk 60 dk.’da yaklaşık 
1-1,3 mmol/L, 180. dk.’da ise yaklaşık 2 mmol/L 
azalma sağlanabilir (6,8,17).
	 Yaşamı tehdit eden hiperpotasemide loop diüretik 
(furosemid) kullanımı yararlı değildir. Çünkü diüre-
tik ile böbrekten potasyum atılımı genellikle yetersiz-
dir ve birçok hastada böbrek yetmezliği vardır ve 
buda diüretik yanıtını daha da azaltan bir unsurdur. 
İdrar çıkışı olan hastalarda hızlı sıvı yüklemeye bağlı 
gelişebilecek volüm yükünün kontrolü amacı ile loop 
diüretik kullanılabilir (17). 

	 Akut böbrek hasarından korunma ve tedavi

	 Kurtarılmayı takiben kanama, üçüncü boşluk etki-
si ya da başka yollarla büyük miktarlarda sıvı kaybe-
dilebilir. Bu nedenle normovoleminin sağlanması 
önemlidir (8). Erken ve dinamik sıvı tedavisinin ABH 
ve ilgili komplikasyonları önlemede önemli olduğu, 
ABH insidansını azalttığı bildirilmiştir (19). 
Rabdomyoliz zemininde gelişmiş ABH prerenal 
hasar, tübüler tıkaç ve nefrotoksisiteyi içeren faktör-
lerin bileşimi sonucu ortaya çıkmaktadır. İlk iki saat 
1000 ml/saat hızında verilen izotonik sıvı, sonrasında 
500 ml/saat hızında infüzyona devam edilmelidir. 
Hastanın idrar çıkışı yakından izlenmeli ve 50 ml/
saatin üstünde idrar çıkışı varsa afetzede yakın takip 
edilemeyecek ise 3-6 L/gün, yakın takip edilebilecek 
ise 6 L/günden daha fazla sıvı verilmesi planlanabilir 
(7,8). Myoglobinüriye bağlı tübüler tıkaç oluşumunu 
önlemek için idrar çıkışının 200-300 ml/saat veya 
daha fazla olması hedeflenmelidir (6,10,11,20).



76

Tepecik Eğit. ve Araşt. Hast. Dergisi 2015; 25(2):71-77

	 İlk tercih edilecek sıvı izotoniktir. %0,45 hipoto-
nik NaCl sıvısına eklenecek sodyum bikarbonat 
myoglobin ve ürik asitin tübüluslarda çökmesini 
önler, metabolik asidozu düzeltir ve hiperpotasemi 
riskini azaltır (2,16). Rabdomyoliz tedavisinde günlük 
sodyum bikarbonat gereksinimi yaklaşık 200-300 
mmol’dur (1 ampul sodyum bikarbonat yaklaşık 10 
mmol) (8). Mannitolün diüretik (ozmotik diürez), anti-
oksidan, vazodilatör gibi yararlı etkileri vardır. 
Tonisitesi nedeniyle kaslardaki kompartman içi basın-
cı düşürür, ekstraselüler hacmi genişleterek idrar 
çıkışını artırır ve renal tübüler silendir oluşumunu 
önleyerek de yararlı olabilir. Fakat kalp yetmezliği-
nin kötüleşmesine ve nefrotoksisiteye de yol açabile-
cek yan etkileri mevcuttur (1,8). Rabdomyolizde man-
nitol tedavisi konusunda görüş birliği yoktur. Önerilen 
60 ml %20 mannitolün 3-5 dk. içinde intravenöz ola-
rak test dozunda verilmesidir. Test dozunda idrar 
çıkışı saptanmaz ise mannitole devam edilmemelidir. 
İdrar çıkışında 30-50 ml/saat artış gösterirse 1-2 mg/
kg/gün (toplam 120 mg/gün) dozunda mannitol teda-
visi önerilmektedir (1,7). İdrar çıkışı olan hastalara 
mannitol alkali solüsyonu verilebilir. Mannitol-alkali 
solüsyonu %5 dekstroz solüsyonunda, %0,45 NaCl 
içeren solüsyona 50 mmol sodyum bikarbonat ve 50 
ml %20 mannitol solüsyonlarının eklenmesi ile elde 
edilir (10,11,16). Sıvı tedavisi plazma CK düzeyi 1000 
U/L seviyesinin altına düşene kadar devam edilmeli-
dir (7). İdrar çıkışı hiç olmayan veya yeterli idrar çıkı-
şı olmayan hastalarda verilen sıvı ile hipervolemi, 
hipertansiyon, kalp yetmezliği ve akciğer ödemi geli-
şebilir. Bu açıdan dikkatli olunmalıdır (8,11).
	 Akut böbrek hasarı, çoğu kez 7-21 gün arasında 
değişen bir süreyle oligürik seyir gösterir. Oligüri 
kötü prognoz göstergesidir. Akut böbrek hasarında 
elektrolit bozukluklarının tedavisi, volüm durumu-
nun kontrolü, asidoz tedavisi (pH<7,1 ise sodyum 
bikarbonat başlanır, gerekirse hemodiyaliz) ile destek 
tedavisi uygulanmalıdır (8,10). Her gün en az bir kez 
kan gazı takibi, serum potasyumu da günde en azın-
dan iki kere takip edilmelidir. Alınan ve çıkarılan sıvı 
miktarı, serum sodyum, fosfor ve kalsiyum düzeyle-
rini ise günde en azından bir kere ölçülmelidir. 

Diyaliz endikasyonu olduğu durumlarda hastalara 
diyaliz uygulanmalıdır (Tablo 2). Renal replasman 
tedavisi için ilk seçenek hemodiyalizdir (8,10).

	

Fasyotomi 

	 Kompartman içi basıncını azaltmak amacıyla 
yaralanan kasın fasyasında cerrahi insizyon yapılma-
sıdır. Fasyotomi endikasyonları hakkında fikir birliği 
yoktur. Erken dönemde rutin yapılan fasyotomiler 
nekroza uğrayan kas kitlesini, böbrek yetmezliği şid-
detini, periferik nöropati ve iskemik kontraktür risk-
lerini azaltabilir fakat enfekte olma riskini arttırırlar. 
Fasyotomi sepsis için majör bir risk faktörüdür ve 
kesin endikasyonlar olmadıkça yapılmamalıdır 
(1,8,10,11,21). Marmara Depremi’nde fasyotomi uygula-
nan hastaların %25’inde sepsis gelişmiştir (21). Van 
Depremi’nde Van Eğitim ve Araştırma Hastanesinde 
fasyotomi uygulanan 21 afetzedenin 5’i (%23,8) sep-
sis nedeniyle tedavi almıştır (22). İskemi ve gangren 
tehlikesi olan, distal nabızları alınamayan, kompart-
man içi basıncı 50 mmHg’yi aşan veya 30 ile 50 
mmHg arasında basınç değerleri 6 saatten uzun süre-
de azalma eğilimi göstermeyen seçilmiş hastalara 
fasyotomi yapılması düşünülmelidir (7,8,11,12,21). 

	 Enfeksiyon tedavisi

	 Ezilme sendromunda geç ölümler sepsis ve çoklu 
organ yetmezliği nedeniyle olmaktadır. Nekrotik 
dokulu açık yarası olan hastalarda fasyotomi kaçınıl-
mazdır ve sıklıkla debridman veya amputasyon gerek-
tiren infeksiyon gelişmektedir. İnfeksiyonların medi-
kal tedavisi ve profilaksisinde kirli-açık yaralar temiz-
lenmeli, gerekirse cerrahi debridman yapılmalıdır. 
Kültür örnekleri alındıktan sonra infeksiyon kaynağı-

Tablo 2. Diyaliz endikasyonları (Kaynak 8’den uyarlanmıştır).

1

2
3

4

5

Serum potasyumunun 6,5 mmol/L veya üzerinde olması ya da di-
ğer tedbirlere yanıt vermeyen hızlı serum potasyumu yükselmesi
Metabolik asidoz: kan pH’sı ≤ 7.1
BUN düzeyi ≥100 mg/dL (30 mmol/L) veya serum kreatinin ≥8 
mg/dL (700 mmol/L)
Hipervolemi, perikardit, kanama ya da başka nedenlerle açıklana-
mayan şuur bozuklukları gibi üremik sendromlar
Yeterli sıvı verilmesine rağmen devam eden oligüri veya anüri)
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na göre uygun olan antibiyotikler ampirik olarak baş-
lanmalı, sonrasında kültür-antibiyogram sonucuna 
göre tedavisi yine planlanmalıdır (11). Enfekte yaralar-
da en sık Acinetobacter ve Pseudomonas aeruginosa 
tespit edilmiştir (23,24). Alınan kan, idrar, yara yeri kül-
tür örneklerinde ise genelinde en sık gram-negatif 
basil, gram-positif bakteri ve enterokok türleri izole 
edilmiştir ve bu organizmalara karşı beta laktam/beta 
laktamaz inhibitörleri ampirik tedavide tercih edilebi-
lir (8,23,24). Açık yarası olan ve son beş yıl içinde aşıla-
ma öyküsü olmayan hastalara tetanoz toksoid aşısı 
uygulanmalıdır (8,25).

	 Sonuç

	 Ezilme sendromu yaşamı tehdit edebilen klinik bir 
durumdur. Morbidite ve mortaliteyi azaltmak için trav-
ma öyküsü olan hasta ile ilk temas anından itibaren 
ezilme sendromundan şüphelenilmeli, yoğun ve agre-
sif bir tedavi sağlanmalıdır. Akut dönem tedavisi, böb-
rek, kalp ve akciğer komplikasyonları önlemeye yöne-
lik yeterli dolaşan volümün ve yeterli diürezin sağlan-
masıdır. Özellikle potasyum içermeyen agresif sıvı 
desteği bu hastalığın komplikasyonlarını önleyebilir.
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