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OZET

Ezilme sendromu kas travmasi sonrasi olusan rabdomyolize bagh gelisen medikal ve
cerrahi komplikasyonlar1 igeren sistemik bir bozukluktur. Ozellikle depremler
sonrasinda enkaz altindan ¢ikarilanlarda sik goriiliir. Ezilme sendromu depremlerde
travmanin dogrudan etkisinden sonra en sik ikinci 6liim nedenidir ve yol agtigr bu
mortalitenin en 6nemli nedenleri hiperpotasemi, akut bébrek yetmezligi ve
infeksiyonlardir. Enkaz alimdaki magdurun degerlendirilmesi, yonetimi ve tedavisi
konusunda kritik becerinin saglanmasi basarih sonu¢ saglamak i¢in gereklidir.
Deprem sonrasi enkazdan ¢ikarilma anm, hastaneye ilk bagvuru ve hastanede izlem
sirasinda izlenecek yol mortalitenin azaltilmasinda biiyiik 6nem tagimaktadir. En kisa
siirede (tercihen enkaz altinda) potasyum icermeyen (%0,09 NaCl) intravensz sivi
tedavisinin baglanmasi ve hiperpotaseminin erken tam ve tedavisi birineil
yaklagimdir.

Anahtar kelimeler: Deprem, ezilme, hiperpotasemi, rabdomiyoliz
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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GIRIS

Ezilme sendromu diger adiyla Crush sendromu
kas travmasina bagli rabdomyoliz sonrasinda ortaya
cikmaktadir. Ezilme sendromu pigmenti kaynakli
akut tiibliler nekroz (ATN), elektrolit bozukluklari
(6zellikle hiperpotasemi), hipovolemik sok, kalp
yetersizligi, solunum yetersizligi, infeksiyonlar, kom-
partman sendromu, kanama gibi medikal ve cerrahi
komplikasyonlari igermektedir . Ezilme sendro-

munda rabdomyoliz kas dokusunun uzun siireli ve
stirekli basinca maruz kalmasi sonucu olugmaktadir
ve en Oonemli nedeni de depremlerdir. Depremlerde
travmanin dogrudan etkisinden sonra en sik ikinci
olim nedenidir ®¥. Ulkemizde 1999 Marmara
Depremi 17480 kisinin Oliimiine ve 43953 kisinin
yaralanmasina, 2011 Van Depremi de 644 kisinin
oliimiine ve yaklagik 6000 kisinin yaralanmasina yol
acmustir. Bu dogal afetler Tiirkiye’ nin bir “depremler
tilkesi” oldugu gercegini gostermektedir 4.

71



Tanimlamalar

Rabdomyoliz, travma ya da travma olmaksizin
cizgili kaslarin hasar1 sonucunda hiicre i¢i madde-
lerin sistemik dolagima gecerek klinik ve laboratu-
var bozukluklar: tetiklemesidir. Rabdomyolizi
tanimlamak icin farkli kreatin kinaz (CK) limit
degerleri one siiriilmiis olmasina ragmen belirlen-
mis kesin bir esik degeri yoktur. Bir¢ok yazar tara-
finda serum CK diizeyinin (kalp ya da beyin hasta-
liklar1 yoklugunda) normalin iist sinirinin beg misli
yiiksekligi tan1 i¢in yeterli kabul edilmektedir ©¢7.
CK aktivitesi 5000 IU/L iizeri ciddi kas hasarim
gosterir ve gelisebilecek bobrek yetmezliginin de
potansiyel bir gostergesidir ©. Klinik olarak rab-
domyoliz asemptomatikten, kardiyak aritmiler,
akut bobrek hasar1 (ABH), yaygin damar i¢i pihti-
lasma gibi yasami tehdit eden klinik durumlara
kadar degiskenlik gosterebilmektedir ¢®. Travmatik
rabdomyoliz depremler, trafik kazalari, maden
kazalari, elektrik carpmasi, asir1 egzersiz, belirli
pozisyonda uzun siire kalma ve epileptik nobetlere
bagli gelisen kas hasari ile ortaya ¢ikabilmektedir.
Non travmatik rabdomyoliz ise ilaglar (statinler),
elektrolit bozukluklar1 (hiperpotasemi, hipofosfa-
temi, hipokalsemi), kas hastaliklar1 (Mc Ardle’s),
otoimmun hastaliklar (polimiyozit, dermatomiyo-
zit) veya hipotiroidiye bagl gelisebilir ©.

Kaslar viicut agirliginin yaklasik %40°n1 olus-
turur, viicudumuzun kitlesel olarak en biiyiik
yapilaridir. Kaslarin biiyiik cogunlugu ekstremi-
telerde bulundugu icin korunmasiz ve travmaya
cok acik durumdadir. Ayrica genislemesini engel-
leyenrijid fasyalarile cevrelenmistir '”. Normalde
kompartman i¢i basing 0-15 mm Hg’dir.
Kompartman ic¢i basing kas odemi gelistiginde
artar ve kapiller perfiizyon basinci olan 30
mmHg’yi astig1 andan itibaren mikrovaskiiler
dolagim1 bozarak, 6zellikle sinir ve kas hiicreleri-
nin iskemik hasarin1 ve rabdomyolizi agirlagtirir
(7.11.12) "Gelisen bu patofizyolojik tabloya kompart-
man sendromu denilir.
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Epidemiyoloji

Ezilme sendromunun sikligi konusunda net bir
veri yoktur ciinkii siklikla dogru tibbi istatistiklerin
elde edilmesi zor olan afetlerde goriilmektedir .
Siddetli depremlerde olii/yarali orani yaklagik 1/3
degerindedir. Depremlerde olgularin yaklasik %801
travmanin dogrudan etkisi ile kaybedilir. Kalan
9%10’unda mindr travma, diger %10’unda da major
travma gelismektedir ¥. Ezilme sendromunun pre-
zantasyonu depremin siddeti, binalarin yapisi, yara-
lanma kosullart ve kurtarma durumuna gore degis-
kenlik gostermektedir. Ezilme sendromlu olgularin
tiimiinde ABH gelismez V. Depremlerde tiim yara-
lanmalarin yaklagik %2-5’inde ezilme sendromu
gelismektedir "Y. Marmara Depremi’nde %1.,5, Van
Depremi’nde ise %1,4-1.5 siklifinda ezilme sendro-
mu geligmistir. Marmara Depremi’nde ezilme send-
romu geligen hastalarin %75’ine diyaliz uygulanmus,
Van Depremi’nde ise %30-40’1na diyaliz uygulan-
mustir ¢, Biiyiik felaketlerden sonra olgularin ¢ogu
ilk tic gilin i¢inde acil servislere basvurmaktadir.
Marmara depreminde ilk hafta afetzedelerin %93’
hastaneye bagvurmustur. Enkaz altinda kalis siiresi
ile ABH gelismesi ve diyaliz gereksinimi arasinda
anlamli bir bulgu saptanmamistir. Bunun nedeninin
daha hafif yarali olanlarin enkaz altinda daha uzun
stire canli kalabilmelerine, agir olgularin enkaz altin-

da 6lmiis olmalarina bagli oldugu diisiiniilmektedir
“4.,11)

Etiyopatogenez

Ezilme sendromunda kas hasari baglangigta trav-
manin direk etkisi ile olugmakta (baromiyopati),
ilerleyen zamanda kas ici basincin artmasi ile gelisen
kompartman sendromu ile iskemi gelismektedir.
Temel defekt hiicre membraninda bulunan Na-K
ATPaz ve Ca ATPaz aktivitesinin azalmasidir.
Baromiyopati kas hiicresi membraninda gecirgenlik
artigina neden olarak hiicre dig1 kalsiyum ve sodyum
hiicre icine dogru yer degistirir. Hiicre i¢ine sodyum
ve kalsiyum gecisi hipertonisiteye ve hiicrenin sigme-
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sine neden olur. Sitozolik kalsiyum artis1 proteolitik
enzimleri aktive eder ve ATP tiiketimini daha da arti-
rir. Proteolitik enzim aktivasyonu ve hiicre sigmesi ile
kas hiicrelerinin lizisi sonucu rabdomyoliz gelismek-
tedir @719, skelet kasindaki iskemi, yaklagik 30 dk.
icinde 6dem ve lizozom degraniilasyonuna, 4-6 saat
icinde nekroza yol acan geri doniigii olmayan morfo-
lojik degisikliklere neden olur ®. Ayrica kas iskemisi
ve bu iskeminin diizelmesi esnasinda gelisen iskemi-
reperfiizyon hasari da (reaktif oksijen metabolitleri-
nin olusumu sonucu) rabdomyoliz patogenezinde rol
almaktadir 319,

Rabdomyoliz sirasinda ABH nin ortaya ¢ikmasin-
da degisik faktorler rol oynar. Renal vazokonstriksi-
yon rabdomyoliz kaynakli ABH’nin karakteristik bir
ozelligidir ve cesitli mekanizmalarin bir sonucudur.
Hasarli kas icinde sivi sekestrasyonu, enkaz altinda
suya ulasgamama, kanamaya bagl olusan hipovolemi
bobrek kanlanmasini azaltir. Hipovoleminin aktive
ettigi renin-anjiotensin sistemi, vazopressin ve sem-
patik sinir sistemi aktivasyonu ile agiga cikan
endotelin-1, tromboksan A2, tiimor nekroz faktori o
gibi sitokinler, vazodilatator etkili nitrik oksit eksik-
ligi bobrek perfiizyon bozuklugunu daha da artirir
61019 Kaslardan ag¢iga ¢ikan myoglobin proksimal
tiibiilde dogrudan toksik etki ile distal tiibiilde tiibtiler
tikaglara yol acarak ABH patogenezine katkida bulu-
nur 12610 Ayrica, myoglobinde bulunan demir iyon-
larinin okside olarak hidroksi radikal olugmasi, reper-
flizyon hasari, endotoksinler, hiperfosfatemi, hiperii-
risemi ve yaygin damar i¢i pthtilagmasi da ezilme
sendromu seyrinde ortaya ¢ikan ABH’nin patogene-
zinde rol almaktadir 1),

Klinik bulgular

Klinik bulgular travmaya maruz kalmis bolgedeki
lokal enflamasyon bulgulari ve ezilmis kas dokusun-
dan sistemik dolagima saliman maddelere bagh siste-
mik bulgulardan olugur. Travmaya bagli acik veya
kapali kemik kiriklar1, kanama, kas laserasyonu, kon-
tiizyon goriilebilir. En 6nemli bulgu kompartman
sendromu gelisimidir 'Y, Kompartman sendromu-

nun bulgular1 iskeminin 6 P bulgusu ile 6zetlenebilir.
Hastalarda travma bolgesinde agri (pain), basing arti-
st (pressure), parestezi (paresthesia), nabizsizlik (pul-
selessness), parezi (paresis), solukluk (pallor) gozle-
nebilir 12 Agri siddetli ve siirekli olup, erken
donemde baglar, nabizsizlik ge¢ bir bulgu olup, cogu
zaman geri doniisimsiiz iskemiyi diistindiirtir ¢ 10,
Sistemik bulgular ise etkilenen organa gore farkli-
liklar gosterir. Hipovolemik sok, hipotansiyon, ABH,
aritmi, kalp yetersizligi, solunum yetersizligi, enfek-
siyon, yaygin damar i¢i pihtilagma, sepsis sistemik
bulgular olarak gozlenebilir V. Hastalarda ABH’ye
bagli genellikle oligiiri, bazen aniiri goriilebilir !,

Laboratuvar bulgulari

Rabdomyolize bagli biiyiik miktarda hiicre ici
potasyum, fosfor, laktik asid, niikleik asitler ve
myoglobin dolagima salinir. En 6nemli laboratuvar
bulgusu hiperpotasemidir, bunun yol a¢tig1 aritmi ve
kalp yetmezligi en sik 6liim nedenlerinden birisidir.
Ezilme sendromunda kalsiyumun hasarl kas dokusu
icine girmesi ve yumusak dokuda kalsiyum-fosfat
kristalleri seklinde ¢cokmesi sonucu hipokalsemi geli-
(2.3,10)

sir Myoglobinin yart émrii kisa oldugundan

genellikle serum diizeyi normal saptanir.
Myoglobiniiriye bagli makroskopik olarak koyu
renkli (kirmizi, kahverengi veya siyah) idrar, mikros-
kopisinde de pigmente graniiler silendirler goriilebi-
lir. Hiperiirisemi, CK, LDH enzim yiiksekligi goriiliir
©®, Serum CK konsantrasyonu, esas olarak CK-MM
alt tipi, kas hasarinin en hassas gostergesidir. Serum
CK seviyesi, kas hasarindan yaklasik 2-12 saat sonra
yilikselmeye baglar, 24-72 saat icinde tepe diizeyine
ulagir ve daha sonra 6nceki giin degerinin %39 ora-
ninda sabit bir oranda azalir V. Nekrotik kas hiicrele-
rinden salinan organik asitler, ABH’ye bagli biriken
organik asitler ve laktik asid nedeniyle artmis anyon
acikli metabolik asidoz vardir ¢®.

Rabdomyoliz genellikle ABH nin diger nedenle-
rinden farkli olarak daha hizli plazma kreatinin artigi-
na yol agar. Bu hasta grubunda BUN/kreatinin orant

siklikla digiiktiir /. Marmara Depremi’nde hastane-
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lerde izlenen 639 ezilme sendromlu hastanin ilk bag-
vuru sirasindaki kreatinin diizeyleri ortalama
3,98+2,26 mg/dL bulunmugtur .

Tedavi

Ezilme sendromu yd&netiminin onemli noktalari
hizli ve agresif sivi tedavisi, yol acan etkenlerin orta-
dan kaldirilmasi ve ortaya cikabilecek komplikas-
yonlarin yonetimi ve nlenmesi olarak sayilabilir .
Hipovoleminin diizeltilmesi ve ABH gelisimini dnle-
mek i¢in en kisa siirede intravenoz sivi tedavisi bag-
lanmalidir 9. Tercihen hasta enkazdan kurtarilmadan
once sivi tedavisi baglanmalidir “®. Olay yerinde
temel amag¢ yasam kurtarmaktir. Erigkinlerde 1000
ml/saat, ¢cocuklarda 15-20 ml/saat hizinda izotonik
stvilar baglanmalidir ®. Potasyum veya laktat icerikli
stvilar verilmemelidir . Enkazdan kurtarma ortala-
ma 90 dk. siirer ve bu siire zarfinda sivi tedavisine
araliksiz devam edilmelidir. Iki saatten sonra hasta-
nin izotonik sivi tedavisi 500 ml/saate diisiiriilebilir
®_ Enkaz altinda s1vi tedavisine baglanamayan hasta-
lara enkazdan c¢ikarildiktan hemen sonra 1000 ml/
saat hizinda izotonik sivi baglanmalidir. Kompartman
ici basicin azaltilmasi, asidoz ve hiperpotasemiyi
azaltmak i¢in sistemik alkalizasyon daha geri planda-
dir *#1V Enkazdan ¢ikarildiktan hemen sonra birincil
yaklagim uygulanmalidir (Tablo 1) ®.

Tablo 1. Birincil yaklasim uygulamasida islemlerin siralamasi
(Kaynak 8’den alinmistir).

Servikal omurgay1 koruyarak hava yolunun saglanmasi

Solunum ve ventilasyon

Dolasim ve kanama kontrolii

Norolojik durumun degerlendirilmesi

Aciga c¢ikarma ve cevrenin kontrolii (hipotermi tehlikesi yoksa
hastay1 tamamen soyun)

mo QW

Kurtulug 6liimii

Enkaz altinda iken nispeten stabil, kurtarma son-
rasinda hizla kotiilesen, hatta Olen hastalardir.
Enkazdan c¢ikarilinca travmatize ekstremitedeki basi-
nin kalkmasi sonrasi reperfiizyona bagli doku yikim
driinlerinin sistemik dolagima ge¢mesi sonucu hizlt
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gelisen derin metabolik asidoz ve hiperpotasemi
nedeniyle ortaya cikmaktadir. Oliimlerin yaklasik
%20’s1 kurtulug Oliimiine baghdir. Sivi tedavisinin
olabiliyorsa enkazdan ¢ikarilmadan 6nce baglanmasi
kurtulug 6liimii riskini azaltacaktir ®-1,

Hastaneye basvuru

Hastaneye bagvuruda afetzedelerin ayrintili fizik
muayenesi yapilarak voliim durumu, kirik, kanama,
ezilme sendromu acisindan degerlendirilmelidir.
Hastalarin vital bulgulari, idrar cikisi, seri elektrolit
diizeyleri ve CK diizeyleri kisa siirede elde edilmeli-
dir. Yogun bakimda izleme klinik bulgularin siddeti-
ne bagh olarak gerekli olabilir. Idrar sondasi takili
olmali, myoglobiniiri agisindan idrar rengi kesinlikle
degerlendirilmeli ve idrar ¢ikisi dikkatle izlenmelidir
(. Hiperpotaseminin erken tanist ani 6liimler nede-
niyle onemlidir. Hiperpotasemi bulgulart EKG’ye
yansiyabileceginden erken tani icin hasta kesinlikle
EKG ile degerlendirilmelidir. EKG’de serum potas-
yumu 6-7 mmol/L. diizeyinde yiiksek, dar sivri T
dalgalari, 7 mmol/L iizerinde ise P dalgas1 diizlesme-
si, PR intervali uzamasi, ST depresyonu, QRS genis-
lemesi gibi bulgular gozlenir V7'®. Ek olarak hiperpo-
tasemi tanisi i¢in hasta bagi 6l¢iim aletleri (iSTATR
gibi) kullanilabilir, eger mevcut degilse laboratuvara
hizlica kan 6rne8i gonderilmelidir. Hasta EKG bul-
gusu var ise laboratuvar sonucu beklenmeden ampi-
rik olarak hiperpotasemi tedavisinin baglanmas1 6ne-
rilmektedir ®.

Hiperpotasemi tedavisi

Hiperpotasemi tedavisinde kullanilan ajanlar sira-
styla kalsiyum glukonat (%10), sodyum bikarbonat
(%8 .4), insiilin ve dekstroz karisimi, beta-2 adrener-
jik agonistler, kayeksalat (oral, lavman) ve hemodi-
yalizdir ‘719,

Kalsiyum glukonat tedavisi myositlerdeki memb-
ran gerilimini stabilize eder ve kardiyak uyarilabilir-
ligi diizeltir. Hiperpotaseminin kardiyak etkisini anta-
gonize edebilen en hizli yoldur. Yiizde 10’luk kalsi-
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yum glukonat 10 ml (1 ampul) yaklasik 10 dk.’da
intravenoz verilir. Etkisi 1-2 dk.’da baslar, 30-60 dk.
stirer. Doz EKG’de hicbir diizelme olmazsa 5 dk.
icinde veya EKG’de ilk diizelme sonrasinda bulgula-
rin yine ortaya ¢ikmasi gozlenirse yinelenebilir ¥,
Yalnizca yasami tehdit eden aritmi varliginda uygu-
lanmalidir. Yan etki olarak digoksinin miyokardiyal
toksisitesini artirabilir ¢1718),

Sodyum bikarbonat potasyumu hiicre icine siiriik-
ler ve asidozu diizeltir. 50 ml %8.4’liilkk sodyum
bikarbonat 50-100 ml %5 dekstroz veya hipotonik
NaCl ile sulandirilip 0,5-1 saat icinde intravendz yol-
dan verilebilir. Ezilme sendromunda hiicre yikimi
fazla oldugundan etkisi sinirhidir. Ayrica idrar ¢ikist
yoksa veya asidoz mevcut degilse bikarbonatin serum
potasyumunu diistirticti etkinligi sinirhidir ®-7:19),

Insiilin dekstroz karisimi Na-K ATPaz pompasini
aktive ederek hiicre i¢ine potasyum girisini arttirarak
serum potasyum diizeyini diisliriir. Yirmi beg {inite
(bobrek yetersizliginde 10 iinite) kristalize insiilin
500 ml %20 dekstroz i¢ine konarak intravendz yol-
dan 250 ml/saat hizinda verilebilir. Bir iinite insiiline
2-4 gram glukoz oranmi ile dekstrozlu (%10-%20
-%50) sivilar insiilin ile tamponize edilerek kullanila-
bilir. Etkisi 10-20 dk.’da baslar, 4-6 saat siirer. Tedavi
sirasinda hastalar hipoglisemi agisindan yakin takip
edilmelidir. Yogun kas yikimi nedeniyle ezilme send-
romunda etkinligi sinirli olabilir ).

Beta-2 agonistler insiilin dekstroz karigimi gibi
Na-K ATPaz pompasini aktive ederek etki gosterir.
10-20 mg salbutamol 4 ml izotonik i¢ine konur; 10
dk. siiresince nebiilizor ile inhale edilir veya 0,5
mg’lik ampul intravendz yoldan ¢ok yavas bir sekilde
uygulanabilir. Bir nebiil i¢inde 2,5 mg salbutamol
bulundugundan tek seferde 4-8 nebiil verilmelidir.
Etkisi 0,5-1 saatte baglar, 2-4 saat siirer. Hastalarda
tagikardi, aritmi ve angina pektorise yol acabilir ¢!

Kayeksalat potasyum ile selasyon olusturarak bar-
saktan emilimini engeller ve potasyumu digki ile
viicuttan uzaklagtirir. Kabizlik gelisimini Onlemek
icin sorbitol veya ozmotik laktasiflerle verilmelidir.
Oral olarak 15-60 g kayeksalat 15-20 g sorbitol ile
suda karistirillarak verilebilir veya sorbitol kayeksalat

karisimi lavman seklinde uygulanabilir. Ulkemizde
polistiren siilfonat kalsiyum tuzu seklinde piyasada
mevcuttur. Bir posetinde 15 g graniil igerir (1 g gra-
niil 880 mg polistiren siilfonat kalsiyum tuzu igerir).
Kabizlik gelisimi en 6nemli yan etkisidir ®!71®),

Hemodiyaliz potasyumu hizla diisiiren ve viicut-
tan uzaklagtiran en etkili tedavi yontemidir. Viicuttan
uzaklastirilan potasyum baglangic serum potasyum
diizeyine, diyaliz yeterliligine, diyalizat potasyum
icerigine gore degismektedir. Her seansta ortalama
80-140 mmol potasyum uzaklastirilir. Hemodiyaliz
ile serum potasyum diizeyinde ilk 60 dk.’da yaklagsik
1-1,3 mmol/L, 180. dk.’da ise yaklasik 2 mmol/L
azalma saglanabilir ©¢817,

Yasamu tehdit eden hiperpotasemide loop diiiretik
(furosemid) kullanimi yararli degildir. Ciinkii ditire-
tik ile bobrekten potasyum atilimi genellikle yetersiz-
dir ve bir¢ok hastada bobrek yetmezligi vardir ve
buda diliretik yanitin1 daha da azaltan bir unsurdur.
Idrar ¢ikig1 olan hastalarda hizli siv1 yiiklemeye baglh
gelisebilecek voliim yiikiiniin kontrolii amaci ile loop
diiiretik kullanilabilir 17

AKkut bobrek hasarindan korunma ve tedavi

Kurtarilmay1 takiben kanama, tiglincii bosluk etki-
si ya da bagka yollarla biiyiik miktarlarda siv1 kaybe-
dilebilir. Bu nedenle normovoleminin saglanmasi
onemlidir ®. Erken ve dinamik siv1 tedavisinin ABH
ve ilgili komplikasyonlar1 dnlemede 6nemli oldugu,
ABH insidansini azalttigi1 bildirilmigtir 9.
Rabdomyoliz zemininde gelismis ABH prerenal
hasar, tiibiiler tika¢ ve nefrotoksisiteyi iceren faktor-
lerin bilesimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. I1k iki saat
1000 ml/saat hizinda verilen izotonik sivi, sonrasinda
500 ml/saat hizinda infiizyona devam edilmelidir.
Hastanin idrar ¢ikigi yakindan izlenmeli ve 50 ml/
saatin ustiinde idrar ¢ikigt varsa afetzede yakin takip
edilemeyecek ise 3-6 L/giin, yakin takip edilebilecek
ise 6 L/gilinden daha fazla siv1 verilmesi planlanabilir
78 Myoglobiniiriye baglh tiibiiler tika¢ olusumunu
onlemek i¢in idrar c¢ikiginin 200-300 ml/saat veya
daha fazla olmasi hedeflenmelidir 101129,
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Ilk tercih edilecek siv1 izotoniktir. %0,45 hipoto-
nik NaCl sivisina eklenecek sodyum bikarbonat
myoglobin ve lirik asitin tiibiiluslarda ¢okmesini
onler, metabolik asidozu diizeltir ve hiperpotasemi
riskini azaltir *'®. Rabdomyoliz tedavisinde giinliik
sodyum bikarbonat gereksinimi yaklasik 200-300
mmol’dur (1 ampul sodyum bikarbonat yaklagik 10
mmol) ®, Mannitoliin diiiretik (ozmotik diiirez), anti-
oksidan, vazodilatér gibi yararli etkileri vardir.
Tonisitesi nedeniyle kaslardaki kompartman i¢i basin-
c1 digliriir, ekstraseliiler hacmi genisleterek idrar
cikisini artirir ve renal tiibiiler silendir olusumunu
onleyerek de yararli olabilir. Fakat kalp yetmezligi-
nin kotiilesmesine ve nefrotoksisiteye de yol acabile-
cek yan etkileri mevcuttur ¥. Rabdomyolizde man-
nitol tedavisi konusunda gériis birligi yoktur. Onerilen
60 ml %20 mannitoliin 3-5 dk. icinde intravendz ola-
rak test dozunda verilmesidir. Test dozunda idrar
cikigl saptanmaz ise mannitole devam edilmemelidir.
Idrar ¢ikisinda 30-50 ml/saat artis gosterirse 1-2 mg/
kg/giin (toplam 120 mg/giin) dozunda mannitol teda-
visi Onerilmektedir (7. Idrar ¢ikisi olan hastalara
mannitol alkali soliisyonu verilebilir. Mannitol-alkali
soliisyonu %5 dekstroz soliisyonunda, %045 NaCl
iceren soliisyona 50 mmol sodyum bikarbonat ve 50
ml %20 mannitol soliisyonlarinin eklenmesi ile elde
edilir "*!"19 S1vi tedavisi plazma CK diizeyi 1000
U/L seviyesinin altina diisene kadar devam edilmeli-
dir ™. Idrar ¢ikis1 hi¢ olmayan veya yeterli idrar ¢iki-
s1 olmayan hastalarda verilen sivi ile hipervolemi,
hipertansiyon, kalp yetmezligi ve akciger 6demi geli-
sebilir. Bu ac¢idan dikkatli olunmalidir &'V,

Akut bobrek hasari, cogu kez 7-21 giin arasinda
degisen bir siireyle oligiirik seyir gosterir. Oligiiri
kotii prognoz gostergesidir. Akut bobrek hasarinda
elektrolit bozukluklarinin tedavisi, volim durumu-
nun kontrolii, asidoz tedavisi (pH<7,1 ise sodyum
bikarbonat baglanir, gerekirse hemodiyaliz) ile destek
tedavisi uygulanmahidir ¢, Her giin en az bir kez
kan gazi takibi, serum potasyumu da giinde en azin-
dan iki kere takip edilmelidir. Alinan ve ¢ikarilan sivi
miktari, serum sodyum, fosfor ve kalsiyum diizeyle-
rini ise glinde en azindan bir kere Olciilmelidir.
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Diyaliz endikasyonu oldugu durumlarda hastalara
diyaliz uygulanmalidir (Tablo 2). Renal replasman
tedavisi icin ilk secenek hemodiyalizdir ®'?.

Tablo 2. Diyaliz endikasyonlar1 (Kaynak 8’den uyarlanmistir).

1 Serum potasyumunun 6,5 mmol/L veya {izerinde olmas: ya da di-
ger tedbirlere yanit vermeyen hizli serum potasyumu yiikselmesi

2 Metabolik asidoz: kan pH’s1 < 7.1

3 BUN diizeyi =100 mg/dL (30 mmol/L) veya serum kreatinin =8

mg/dL (700 mmol/L)
4 Hipervolemi, perikardit, kanama ya da bagka nedenlerle aciklana-
mayan suur bozukluklari gibi tiremik sendromlar
5 Yeterli sivi verilmesine ragmen devam eden oligiiri veya aniiri)
Fasyotomi

Kompartman i¢i basincint azaltmak amaciyla
yaralanan kasin fasyasinda cerrahi insizyon yapilma-
sidir. Fasyotomi endikasyonlar1 hakkinda fikir birligi
yoktur. Erken donemde rutin yapilan fasyotomiler
nekroza ugrayan kas kitlesini, bobrek yetmezligi sid-
detini, periferik noropati ve iskemik kontraktiir risk-
lerini azaltabilir fakat enfekte olma riskini arttirirlar.
Fasyotomi sepsis i¢cin major bir risk faktoriidiir ve
kesin endikasyonlar olmadik¢ca yapilmamalidir
(18101120 Marmara Depremi’nde fasyotomi uygula-
nan hastalarin %25’inde sepsis gelismistir ¢V, Van
Depremi’nde Van Egitim ve Arastirma Hastanesinde
fasyotomi uygulanan 21 afetzedenin 5’1 (%23,8) sep-
sis nedeniyle tedavi almistir @, Iskemi ve gangren
tehlikesi olan, distal nabizlar1 alinamayan, kompart-
man i¢i basimnct 50 mmHg’yi asan veya 30 ile 50
mmHg arasinda basing degerleri 6 saatten uzun siire-
de azalma egilimi gOstermeyen secilmis hastalara
fasyotomi yapilmasi diigtiniilmelidir 78111220,

Enfeksiyon tedavisi

Ezilme sendromunda gec Oliimler sepsis ve coklu
organ yetmezligi nedeniyle olmaktadir. Nekrotik
dokulu agik yarasi olan hastalarda fasyotomi kaginil-
mazdir ve siklikla debridman veya amputasyon gerek-
tiren infeksiyon gelismektedir. Infeksiyonlarin medi-
kal tedavisi ve profilaksisinde kirli-agik yaralar temiz-
lenmeli, gerekirse cerrahi debridman yapilmalidir.
Kiiltiir 6rnekleri alindiktan sonra infeksiyon kaynagi-
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na gore uygun olan antibiyotikler ampirik olarak bas-
lanmal1, sonrasinda Kkiiltlir-antibiyogram sonucuna
gore tedavisi yine planlanmalidir V. Enfekte yaralar-
da en sik Acinetobacter ve Pseudomonas aeruginosa
tespit edilmistir “*~¥. Alinan kan, idrar, yara yeri kiil-
tiir orneklerinde ise genelinde en sik gram-negatif
basil, gram-positif bakteri ve enterokok tiirleri izole
edilmigtir ve bu organizmalara kars1 beta laktam/beta
laktamaz inhibitorleri ampirik tedavide tercih edilebi-
lir 82329 Acik yarasi olan ve son bes y1l i¢inde agila-
ma Oykiisii olmayan hastalara tetanoz toksoid agist
uygulanmalidir ¢,

SONUC

Ezilme sendromu yasamu tehdit edebilen klinik bir
durumdur. Morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in trav-
ma Oykiisii olan hasta ile ilk temas anindan itibaren
ezilme sendromundan siiphelenilmeli, yogun ve agre-
sif bir tedavi saglanmalidir. Akut donem tedavisi, bob-
rek, kalp ve akciger komplikasyonlar1 6nlemeye yone-
lik yeterli dolagan voliimiin ve yeterli diiirezin saglan-
masidir. Ozellikle potasyum icermeyen agresif sivi
destegi bu hastaligin komplikasyonlarini 6nleyebilir.
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