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ÖZET

Crush sendromu, travmanın yol açtığı rabdomiyoliz 
sonucunda ortaya çıkan, medikal / cerrahi pek çok 
komplikasyona zemin hazırlayan ve depremlerde 
direkt travmalardan sonra ikinci sırada ölüme yol 
açan sistemik bir tablodur. Depremlerden sonra ha-
fif veya ağır kas travması bulunan tüm felaketze-
delerde ezilme sendromu ve akut böbrek yetersiz-
liği gelişmesi riski vardır. Bu tip travmaları bulunan 
hastalar hızlı bir biçimde çevre hastanelerin yoğun 
bakımlarına transfer edilmeli ve multidisipliner 
bir şekilde yoğun bakım şartlarında izlenmelidir. 
Bu akut periyotta ambulans servislerinin, itfaiye 
organizasyonunun, tıbbi afet birimlerinin, hasta-
nelerdeki afet birimlerinin koordinasyonu gerekli-
dir, çünki, klinik izlemin yakından yapılması hayati 
önem taşır. Klinik bulgu ve komplikasyonların hızla 
dökümante edilerek koordinasyon merkezine bil-
dirilmesi lojistik planlamanın yapılması açısından 
da önemli yararlar sağlayacaktır.

Anahtar kelimeler: Crush sendromu, Deprem, Renal 
Yetmezlik

SUMMARY

Earthquake; Trauma, Crush Syndrome and Cardio-
pulmonary Resuscitation

Crush syndrome, caused by rhabdomyolysis resul-
ting from trauma, is a systemic condition which is 
predisposing to many medical / surgical complica-
tions and is the second cause of death after direct 
trauma in earthquakes. All the victims, suffering 
mild or severe muscle injury after earthquakes, are 
at risk of crush syndrome and acute renal failure. 
Patients with this type of trauma should be im-
mediately transferred to intensive cares of nearby 
hospitals and monitored with a multidisciplinary 
approach in intensive care. During this acute pe-
riod; coordination of ambulance services, fire figh-
ting organizations, disaster medical units, hospital 
disaster units is required, since close clinical follow-
up is vital. Documentation and reporting of clini-
cal findings and complications to the coordination 
center immediately will provide significant bene-
fits in terms of logistic planning.
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Felaket ya da afet, ani bir olay sonucunda in-
sanların yaralanması, ölmesi veya mal ve mül-
künün zarar görmesi, bu sırada yerel ilk yardım 
ve kurtarma kaynaklarının yetersiz kalması, 
organize toplumsal düzeneklerin yıkılması 
olarak tanımlanmaktadır (1-3). Deprem sel ve 
kitlesel kazalarda hızlı tıbbi yanıt gerekir. Ya-
ralı sayısına göre oluşturulan bir sistemde; 10-
19 yaralının olduğu felaketler basit, 100-999 
yaralının olduğu felaketler orta derecede ve 
1000 ya da daha fazla sayıda yaralının olduğu 
felaketler büyük olarak sınıflandırılmaktadır. 
Marmara, Van depremleri buna göre büyük 
felaketler sınıfına girmektedir (4). 

Depremlerden hemen sonra, felaketzedelerin 
bir bölümü uğradıkları travmaya bağlı ola-
rak hemen olay yerinde ölür; bir bölümü ise 
yaralanmanın derecesine ve lokalizasyonuna 
göre erken veya geç dönemde enkaz altın-
da ölebilir ya da kurtarılarak tedavisine has-
tanede başlanır. Ancak, kurtarma ekiplerince 
kurtarılan depremzedelerde ekstremiteler 
dekompresyona uğrayınca, hemen ardından 
hızla kompartman sendromu, hipovolemik 
şok, ve hemokonsantrasyon gelişir ve hasta-
lar hızla kaybedilebilir, büyük depremlerden 
sonra hastanın enkaz altından çıkarılması ya 
da kurtarılmasından hemen sonra gelişen ölü-
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me kurtuluş ölümü denir. ‘’Rescue Death’’ adı 
da verilen bu tablo, ilk kez 30 yıl önce İtalya 
depreminin ardından Santangelo ve ark. (5,6) 

tarafından tanımlanmıştır. Enkaz altındaki 
iyiliğin temel nedeni, molozun kasları tampo-
ne edici etkisi ve toksik maddelerin (proton, 
potasyum, sitokinler) dolaşıma geçmesini ön-
lemesidir. Basıncın ortadan kalkması ile hem 
plazma sıvısı hızla hasara uğrayan kasların içi-
ne süzülerek hipovolemiye ve şoka yol açar; 
hem de reperfüzyon hasarı gelişir, bu nedenle 
felaketzedelerin tedavisine enkazın altında 
bulundukları dönemde başlanması önem ka-
zanır. Marmara ve Van depremlerinden sonra 
da görüldüğü gibi dikkat çeken kritik tablo, 
enkaz altında iken veya kurtarıldıktan hemen 
sonra iyi görünen bazı hastaların hızla kötü-
leşerek ölmesidir; bu tabloya olasılıkla travma 
sırasında ortaya çıkan ağır metabolik asidoz 
ve bu asidozun ağırlaştırdığı hiperpotasemi 
yol açmaktadır (7). 

Depremlerden sonra hastalardaki ilk ve önemli 
klinik bulgular hemen felaket alanında ortaya 
çıkar. Ancak, yaşanan kaosdan dolayı bu aşa-
madaki bulguların türü ve özelliği hakkında 
literatürde dökümantasyon yoktur. O neden-
le, felaket alanında karşılaşılan bulgular hak-
kında fikir sahibi olabilmek amacıyla çoğu kez 
hastanelere başvuru aşamasında saptanan kli-
nik parametrelerden yararlanılır (8,9). Kurtarma 
ekipleri felaketzedelerin enkazın altından çı-
kartıldıktan çok kısa bir süre sonra daha fazla 
kötüleşebileceğinin bilincinde olmalı, olabilir-
se tedaviye enkaz altında başlanmalı ve ilk sa-
atlerde bu hastaları çok yakından izlemelidir 
(10,11).

DEPREMLER SIRASINDA GÖRÜLEN TRAVMALAR

Deprem travmalarının şiddetini tanımlama-
da “yaralanma ağırlık skorlaması” (injury se-
verity score-ISS) bazı felaketlerin sonrasında 
kullanılmıştır. Bu skorlama sistemine göre ya-
ralanmanın ağırlığı 1 ile 76 arasında değişir; 
1-24 arasındaki skorlar hafif-orta derecede 
yaralanmayı anlatır; 25-75 arasındaki skor-
larda ciddi yaralanmalar söz konusudur; 76 
ise fatal yaralanmaya işaret eder. Ancak, pek 

çok depremin ardından bu klasik sınıflamanın 
yapılması mümkün olmamıştır; çünkü büyük 
felaketlerin ardından ortamda yaşanan kaos 
hasta kayıtlarının düzenli olmasını engeller 
(12).

Depremler sırasında görülen travma tipleri 
ülkelerin alt yapı özelliklerine göre farklılık 
gösterir. Örneğin, 2005 Battagram, Pakistan 
Depremi sırasında tüm hastane başvuruları 
gözden geçirildiği zaman laserasyon ve kon-
tüzyon gibi yüzeyel travmaların en sık olduğu, 
bunu ortopedik ekstremite travmaları, kafa 
travmaları, toraks travmaları ve kapalı abdo-
men travmalarının izlediği rapor edilmiştir (13). 
2011 Van, Türkiye Depreminde ise felaketze-
delerin % 95’i yumuşak doku travması ile has-
tanelere getirilmiş, bunu multipl ekstremite 
fraktürleri ve kompartman sendromu izlemiş-
tir (14). Güney İtalya Depremi’nde felaketzede-
lerin yaklaşık yarısında vücudun birden fazla 
bölgesinde yaralanma saptanmıştır; burada 
da en sık rapor edilen yaralanma tipi laseras-
yondur bunu kontüzyonlar, kırıklar ve kesikler 
izlemiştir (15).

Deprem travmaları hakkında en ayrıntı-
lı dökümantasyonlardan biri Japonya’daki 
Hanshin-Awaji Depremi’nden sonra yapılmış-
tır. Felaketten sonraki ilk 15 günlük sürede, 
95 hastaneye yapılan başvuruların incelenme-
sinde 6107 hastadan 2718’inde depremle ilgi-
li travmalar saptanmıştır. Bu hasta grubunda 
sırasıyla en sık ekstremite, omurga, pelvis ve 
diğer fraktürler kaydedilmiştir. Kontüzyon, la-
serasyon ve kesikleri de içeren yumuşak doku 
travmaları % 35.1 oranında ortaya çıkmıştır; 
bu hastalardan 372’sinde ezilme sendromu 
gelişmiş, 131 hastada ise periferik sinir hasarı 
saptanmıştır (16).

Kobe Depremi’nde ve ülkemizde Marmara 
Depremi’nde ezilme sendromlu hastalarda 
ekstremite dışı travmalar incelendiği zaman 
mortalite oranı yüksek olan torakal ve abdo-
minal travmaları kafa ve pelvis travmaları iz-
lemiştir (17-20).

Marmara Depremi sırasında da, ezilme send-
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romlu hasta grubunda vücudun en fazla trav-
maya uğrayan bölgesi ekstremitelerdir ve üst 
ekstremitelere kıyasla alt ekstremiteler çok 
daha sık travmatize olmuştur. Depremler sı-
rasında alt ekstremitelerin daha fazla yara-
landığı önceden de rapor edilmiştir (21,22). Alt 
ekstremiteler daha büyük kas gruplarını içer-
diğinden dolayı, vücudun bu bölgesine gelen 
travmalar daha fazla rabdomiyolize ve daha 
yüksek oranda ABY gelişmesine yol açma ris-
ki taşır (23). Üst ekstremitelerin yaralanması ile 
ortaya çıkan ezilme sendromlarının genelde 
daha hafif seyretmektedir (24). Depremler sı-
rasında omurilik yaralanmaları önemli bir so-
rundur, sonuç olarak Kobe depreminin gece 
olması nedeniyle çoksayıda omurilik yaralan-
maları bildirilmiştir (18). 

CRUSH SENDROMU

“Crush“ (veya Türkçe karşılığı ile “ezilme”) 
sendromu, travmanın yol açtığı rabdomiyo-
liz sonucunda ortaya çıkan, medikal / cerrahi 
pek çok komplikasyona zemin hazırlayan ve 
depremlerde direkt travmalardan sonra ikinci 
sırada ölüme yol açan sistemik bir tablodur.

Rabdomiyoliz terimiyle ise çizgili kasların trav-
matik veya nontravmatik nedenlere bağlı ola-
rak hasara uğraması, kas dokusundaki lizis ne-
deniyle ve içeriğinin kan dolaşımına salınması 
anlaşılır; bu ürünler ezilme sendromuna ve bu 
tablonun en önemli elemanlarından biri olan 
akut böbrek yetersizliğine yol açabilir (25).

1. Başvuru Aşamasında Klinik Bulgular

Rabdomiyoliz sonucunda, kaslardaki tahribat, 
hasarlı kas hücrelerinden miyoglobinin kana 
karışmasına neden olur. Miyoglobin böbrekler 
için zararlıdır ve akut böbrek yetmezliğine ne-
den olur (26). Rabdomiyoliz ve komplikasyonla-
rı deprem gibi felaketlerin sonrasında insanlar 
için büyük problemdir. Acı, hassasiyet, güçsüz-
lük ve ödem bulunabilir. Ödem ani bir şekilde 
olursa, kandaki sıvı miktarındaki düşüşe bağlı 
olarak, hipotansiyon ve şok görülebilir. Diğer 
semptomlar spesifik değildir ve kas hücrele-
rindeki yıkımından veya yıkıma neden olan 

durumdan kaynaklanabilirler (26,27). Rabdomi-
yolizin en sık rastlanan klinik bulgularından 
biri kompartman sendromudur; bu terimle 
kasların şişerek ödemli bir hale gelmesi ve 
içinde yer aldıkları kapalı alanların (veya kom-
partmanların) normalde çok düşük olan (0-15 
mmHg) basıncının artması kastedilir. Kompart-
man sendromunun en basit ve etkili tedavisi 
cerrahi olarak fasyaların açılması (fasyotomi) 
operasyonudur (25).

CRUSH sendromlu hastalarda başvuru aşama-
sındaki klinik bulgular hem prognozun tah-
min edilmesi hem de tedavinin yönlendirilme-
si bakımından önem taşır. Bu tabloya zemin 
hazırlayan rabdomiyolizin klinik bulguları iki 
grupta incelenebilir:

A. Travmaya uğrayan kaslardaki lokal bulgu-
lar,

B. Bu kaslardan salgılanan maddelerin yol aç-
tığı sistemik bulgular ya da CRUSH Sendromu 
bulguları; 

1.	 Amino asitler ve diğer organik asitler: Asi-
doz, asitüri ve disritmilerin gelişimine kat-
kıda bulunur. 

2.	 Kreatin fosfokinaz (CPK) ve diğer intrasel-
lüler enzimler: Crush yaralanmanın tanı 
koydurucu laboratuar bulgularındandır 

3.	 Serbest radikaller, süperoksit ve peroksit-
ler: İskemik doku reperfüzyonu sonrası or-
taya çıkar ve doku hasarını arttırırlar 

4.	 Histaminler: Vazodilatasyon ve bronko-
konstrüksiyon yaparlar

5.	 Laktik asit: Asidoz ve disritmilere major 
katkısı vardır 

6.	 Lökotrienler: ARDS ve hepatik hasardan 
sorumludurlar 

7.	 Lizozimler: Hücre sindirimi, hücre hasarının 
artmasından sorumludurlar 

8.	 Miyoglobin: Böbrek tübüllerinde presipite 
olur (özellikle düşük idrar pH’sında ve asi-
doz varlığında); Akut Böbrek Yetmezliği 
(ABY) gelişmesine neden olur

9.	 Nitrik oksit: Vazodilatasyon, hemodinamik 
şoku kötüleştirir 

10.	Fosfat: Serum kalsiyumunun çökmesine yol 
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açan hiperfosfatemi, hipokalsemi ve disrit-
milere yol açar 

11.	Potasyum: Hiperkalemi, disritmiler yapar 
12.	Prostoglandinler: Vazodilatasyon, akciğer 

hasarı yapar
13.	Pürinler (ürik asit): Nefrotoksik etkilidir
14.	Tromboplastin: Dissemine İntravaskuler 

Koagulasyon (DİK)‘de salınır (23,25-27).

Travmatik rabdomiyoliz’de travmaya uğrayan 
bölgedeki cilt ve ciltaltı, kural olmamakla bir-
likte, genellikle sağlamdır. Hastalarda trav-
manın yol açtığı lokal klinik belirtiler (miyalji, 
kaslarda kuvvetsizlik ve sertlik) ön plandadır. 
Ağrı, klinik bulgulara göre beklenenden çok 
daha fazla olabilir. Patofizyolojik olarak trav-
ma sonrasında iskemi gelişerek hipoksiye se-
bep olur, hipoksi sonucunda ödem ve akabin-
de fonksiyon kaybı ve doku nekrozu gelişir. 
Ancak, hipoksi ve ödem safhasında dokudaki 
iskemi durdurulursa iyileşme oluşur. Bu ne-
denle altın saatler olarak kabul edilen ilk 6-8 
saat çok önemlidir. Kas dokusunda fonksiyo-
nel bozulma 2-4 saat, irreversible fonksiyonel 
bozulma 4-12 saat sonra oluşur. Sinir dokuda 
ise 30 dk. sonra anormal fonksiyon, 12-24 saat 
sonra irreversible bozulma görülür (25-28). Kom-
partman sendromu gelişen hastalarda kural 
olarak distal nabızlar ele gelir; palpe edilemez 
ise tabloya başka bir patoloji eklenmiştir. Bazı 
olgularda kompartmandan geçen sinirlerin 
inerve ettikleri alanda duyu kusurları dikkat 
çeker. Manyetik Rezonans (MR) ve Bilgisayarlı 
Tomografi (BT) ile doku nekrozunun derece-
si ve kompartman içi basıncının boyutları ile 
ilgili gerçek kriterler oluşturulamadığından, 
bugün için ancak nekrotik dokunun varlığının 
ortaya konulmasında kullanılmaktadır. Doku 
içi basıncının ölçülmesi, her ne kadar objektif 
bir kriter olarak görülse de, ölçüm uygulanan 
dokunun derinliği, ölçüm uygulanan cihazın 
şekli, uygulayan kişinin deneyimi ve ölçümün 
sürekliliğine göre 10-30 mmHg’lık farklı ölçüm-
ler olabileceği dikkate alındığında fasyatomi 
endikasyonu için gerekli görülen 30 mmHg’lık 
artışın şüphe sınırları içinde kalacağı görül-
mektedir. 5 P (pulselessness, paresthesia, pare-
sis, pain, pressure) bulgusundan ilk karşımıza 
çıkan pasif germe hareketi ile ağrı oluşması ve 

değişik duyu bozuklukları ile görülen pareste-
zidir. Bir sonraki aşama bası duyusudur. Nabız 
kaybı ya da parezi oluştuğunda olgunun ge-
cikmiş olduğuna karar verilir (26-29). Travmatik 
rabdomiyolizi bulunan hastalarda, ek olarak 
kanama, kemik fraktürleri gibi travmanın yol 
açtığı diğer bulgular da görülebilir (14,30).

Diğer yandan, felaketler ertesinde değişik ne-
denlere (ilaç kullanımı, infeksiyonlar, elektro-
lit bozuklukları vb.) bağlı nontravmatik rab-
domiyoliz de görülebilir. Bu tablo lokal bulgu 
yönünden çoğu kez asemptomatiktir. Travma-
tik veya nontravmatik rabdomiyoliz seyrinde, 
intravenöz sıvı uygulanmasından sonra (veri-
len sıvı hasara uğramış kasın içinde toplanaca-
ğı için) lokal kas ödemi çok daha belirgin hale 
gelir. O nedenle, sıvı tedavisinin ardından her-
hangi bir kasta ödem ortaya çıkması rabdomi-
yolizi düşündürmelidir.

Travmaya uğrayan, fasyotomi ve amputasyon 
uygulanan ekstremite sayıları, enkaz altında 
geçirilen süre ile pozitif korelasyon gösterir. 
Yalnızca ekstremite travması olanlar enkaz al-
tında daha uzun süreler ile sağ kalabilir; öte 
yandan söz konusu travmaların uzun süre te-
davi edilememesinden dolayı, bu hastaların 
hem kompartman sendromları daha ağırdır 
hem de infeksiyon riskleri daha yüksektir; so-
nuçta bu hastalarda fasyotomi ve amputas-
yon sayıları daha fazladır, sonuç olarak 2005 
Pakistan, Battagram depreminde, deprem 
bölgesine ancak 2 hafta sonra ulaşılabilmiş ve 
benzer bulgularla karşılaşılmıştır. Bu nedenle 
altın saatler olarak kabul edilen ilk 6-8 saat 
çok önemlidir (13,28,31,32). 

2. Klinik Seyir 

Ezilme sendromlu hastalarda klinik seyir diğer 
nedenlere bağlı ABY’lere göre daha komp-
likedir. Bu hastalarda hem cerrahi (örneğin; 
kanamalar, travma ve ameliyatlara bağlı diğer 
komplikasyonlar), hem de medikal kompli-
kasyonlar (örneğin; değişik infeksiyonlar, hi-
perpotasemi ve hipokalsemiye bağlı kardiyak 
aritmiler, diğer organ ve sistem yetersizlikleri) 
morbidite ve mortalitenin yüksek olmasına 
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yol açar (33,34). Hiperalbuminemi veya hipoal-
bumineminin de kötü prognostik göstergeler 
olduğu ileri sürülmüştür (35).

Rabdomiyolizin yol açtığı diğer biyokimyasal 
anomaliler arasında; hiperürisemi, aspartat 
aminotransferas (AST), alanin aminotransfe-
ras (ALT) ve laktik dehidrogenaz (LDH) enzim 
yükseklikleridir. Bu hastalarda değişik neden-
lere bağlı olarak yüksek anyon açıklı metabo-
lik asidoz ve buna bağlı ölümler görülebilir 
(35).

Akut böbrek yetmezliği crush sendromunun 
en önemli unsurlarından biridir. Ancak, henüz 
bu tablo gelişmeden de üremik sendromun 
laboratuvar bulguları ortaya çıkabilir. Bunun 
nedeni, rabdomiyolizin laboratuvar bulguları 
ile böbrek yetmezliğinin bulgularının birbiri-
ne çok benzemesidir. Böyle hastalarda, ABY 
ortaya çıktığı zaman kan üre azotu (BUN) ve 
kreatinin düzeyinde artış görülürken rabdo-
miyolizli hastalarda ise kreatitin/BUN oranı 
beklenen değerden daha yüksek olabilir (35,36).

Rabdomiyolizli hastalarda, ABY başlangıç 
aşamasında prerenal veya fonksiyonel özel-
liklidir. Sonraki aşamada ise akut tubuler nek-
roz (ATN) ortaya çıkar. Volüm replasmanına, 
mannitol ve bikarbonat uygulamasına yanıt 
vermeyen, hemodinamisi normal olan, üriner 
kanalda obstrüksiyonu bulunmayan ve yeter-
li miktarda sıvı verildiği halde oligürisi süren 
hastalarda ATN ortaya çıktığı düşünülür. Crush 
zemininde ABY gelişen her hastaya biyopsi 
yapma endikasyonu yoktur. Ancak, belirli bir 
süre (1 ay) geçmesine rağmen iyileşmeyen 
olgularda uygulanabilir (35-37). Literatürde, yo-
ğun kas nekrozu bulunan ezilme sendromlu 
bazı hastalarda, başlangıç aşamasında ortaya 
çıkan kompartman sendromu iyileşirken, 2. 
veya 3. günlerde bulguların tekrar kötüleşti-
ği ve daha ağır bir rabdomiyoliz tablosunun 
ortaya çıktığı rapor edilmiştir; bu aşamada 
serum Kreatin Kinaz (CK) düzeyi de yine yük-
selir (ikinci dalga fenomeni). Marmara Depre-
mi ertesinde, klinik seyrinde oligüri gözlenen 
ezilme sendromlu hastalarda ortalama oligüri 
süresi 10.8±7.2 (alt ve üst sınır 1-37) gün bu-

lunmuştur; bu süre Japonya’daki Kobe Dep-
remi ertesinde ortaya çıkan ezilme sendromlu 
hastaların oligüri süresinden (15.2±5.6 gün) 
biraz daha kısadır. Ortalama oligürik dönem 
diyaliz desteğine gereksinim duyan hastalar-
da, diyalize girmeyenlere göre daha uzundur 
(37,38).

3. Tedavi

3.1. Hastane Öncesi Dönemde Tedavi

Standart İleri Travma Yaşam Desteği (Advan-
ced Trauma Life Support, ATLS) protokolleri 
uygulanır (39).

1. Oksijen, moniitörizasyon, sıkan giysilerin ve 
mücevharatın kaldırılması sağlanmalıdır.
2. ABY gelişimini önlemek/şiddetini azaltmak 
için üç temel yaklaşım uygulanmalıdır. 

a) Hidrasyon 
b) Alkalinizasyon 
c) Özel şartlar altında zorlu diürezdir

Başlangıç sıvı resüsitasyonu; 

Enkaz altından çıkarılmadan önce intravenöz 
sıvılar başlanabilir. İdrar çıkışı sağlanana kadar 
her 15 dk.’da bir 250 ml bolus % 0.9 İzotonik 
Salin (2 ml/kg/saat). Agressif sıvı tedavisine ilk 
6-12 saatten sonra başlanırsa etkisiz olabilir ve 
sıvı yüklenmesi ortaya çıkabilir. Hasta hemodi-
namik yönden stabil hale gelince; 1/2 NS içi-
ne 40 mEq NaHCO3‘ idrarın alkalinizasyonu 
için NaHCO3 verilmesinde amaç; idrar pH’sını 
6,5 düzeyine yükseltmek, hem pigmentlerinin 
eriyebilirliğini arttırmak yolu ile miyoglobinin 
renal toksisitesini azaltmaktır.

Asetazolamid (karbonik anhidraz inhibitörü); 
Bikarbonat tedavisi sonrası pH> 7.5 ise ve al-
kalemiye rağmen asitüri sürüyorsa yararlı ola-
bilir, metaboloik alkolozisi düzeltir ve idrar 
pH’sını arttırır. Zorlu diürez için; 40-120 mg 
IV furosemid veya % 20 mannitol 1.5-2 g/kg 
IV verilebilir. Furosemid; renal vazodilasyon 
yapar, böbreğin oksijen gereksinimini azaltır, 
intratubüler akımı arttırır.
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Mannitol; renal kan akımını ve glomerüler 
filtrasyon oranını arttırır. Osmotik diüretik ve 
volüm genişleticidir İnterstisyel kompartman-
dan sıvı çeker, adale şişliğini ve sinir kompres-
yonunu azaltır, üriner akım artar, miyoglobin 
ve serbest oksijen radikallerini temizlenir, yal-
nızca yeterli sıvı replasmanı sonrası verilmeli 
hipovolemi durumunda kaçınılmalıdır.

Ciddi hiperkalemi varlığında Ca glukonat 
ve klorid verilir, kalsiyum yalnızca hiperka-
lemi veya hipokalsemiye sekonder elektro-
kardiyografi (EKG) değişiklikleri varsa verilir. 
Glukoz-insülin kombinasyonu uygulanabilir 
(40). Ancak, hastalar hemodiyaliz olanağı olan 
bir merkeze sevk edilmelidir.

Hiperbarik Oksijen Tedavisi (HBO) uygulana-
bilir.

Sonuçta; Crush yaralanmanın böbreğe be-
lirgin toksik etkisi vardır, erken agressif sıvı 
tedavisi en önemlisidir, hedef idrar çıkışı 200-
300 ml/saat, idrar pH’sı 6-7. Hemodinamik sta-
bilite sağlanmalı ve volüm yüklenmesi önlen-
melidir.

4. Komplikasyonlar

Ezilme sendromlu hastaların tedavisi sırasın-
da böbrek yetersizliği ile ilgili en sık görülen 
komplikasyonlar hipervolemi ve hiperpota-
semidir. Hemodiyalize rağmen dirençli hiper-
kalemiler olabilir, aşırı sıvı resüsitasyonundan 
kaynaklanan hipervolemi genç hastalar tara-
fından daha iyi tolere edilir (33,34,41,42). Ezilme 
sendromlu hastalar tüm klinik seyirleri boyun-
ca her zaman fatal hiperpotasemi riski ile karşı 
karşıyadır. Mortalite ve diyalize girme oranları 
komplikasyon (hiperpotasemi, ABY, şok, infek-
siyon, ARDS, malnutrisyon ve ARDS) saptanan 
hasta grubunda daha yüksektir (43,44). 

Değişik sistemlerin aynı anda yetersizliğe gir-
mesi mortalite oranlarını olumsuz yönde etki-
ler; bu hastalarda diğer komplikasyonlara pa-
ralel bir şekilde ABY’nin komplikasyonlarının 
da daha ciddi olması beklenir; böylece diyaliz 
gereksinimi de daha sık ortaya çıkacaktır (45). 

Ancak, enkaz altında uzun süre kalma ile ABY 
gelişmesi ve diyaliz ihtiyacı arasında korelas-
yon saptanamamıştır (46,47). 

4.1. İnfeksiyonlar

Ezilme sendromlu hastalarda infeksiyonlar 
en sık raslanan komplikasyonlardandır (Tab-
lo 1). Wenchuan Çin depreminde 146 CRUSH 
sendromunlu hastada ölüm oranı % 6.7 iken, 
Marmara depreminde bu oran % 21’lere yük-
selmiştir (41,48). 

İnfeksiyonlar, künt ve penetran travmalı has-
talarda doğrudan veya dolaylı yoldan ölüme 
en sık katkıda bulunan faktördür. Ayrıca, in-
feksiyonların sıklığı, diyalize alınan hastalarda 
da, diyaliz gereksinimi duyulmayanlara göre 
daha fazladır (48,49). Enfeksiyonlar; travmanın 
kendisine veya yapılan cerrahi girişimlere 
(debridman, fasyotomi, amputasyon, eksplo-
rasyon vb.) bağlı olarak erken dönemde ya da 
yoğun bakım üniteleri veya diğer kliniklerdeki 
invazif tedavi girişimlerinin zemin hazırladığı 
geç dönemde görülür. Genelde geç tip infek-
siyonlarda çoğu kez hastanın tedavi edildiği 
sağlık kuruluşundaki mikroorganizmalar rol 
alır ‘’hastane enfeksiyonları’’ (50). Travmaya 
lokalize kalabilir veya uzak bölgeleri etkileye-
bilir. Ezilme yaralanmasında deri bütünlüğü-
nün bozulması infeksiyon sıklığının artmasına 
katkıda bulunur; bu durumda yaralar eksojen 
mikroorganizmaları içeren yabancı cisimlerle 
veya şahsın kendi endojen florası ile infekte 
olur. Bakteriyemi ve sepsis sık olarak görülür 
(51). Kural olarak ABY’de hospitalizasyon süresi 
uzadıkça değişik infeksiyonların ortaya çıkma-
sı riski artar (52). Travmadan çoğu kez 6-12 saat 
sonra akut, fizyolojik inflamatuvar reaksiyon 
gelişir. Bu inflamasyonda sitokinler ve pek çok 
diğer endojen mediyatör rol alır. Ancak, bu 

Tablo 1. Crush sendromlu hastalarda görülen enfeksiyonlar.

Sepsis
Pnömoni
Üriner Sistem İnfeksiyonları
Cilt, Yumuşak Doku İnfeksiyonları
Katater İnfeksiyonları
Gastroenterit
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fizyolojik inflamasyonun düzeyi çok aşırı olur-
sa sistemik inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) 
gelişir. İnfeksiyon zemininde gelişen SIRS sepsis 
adını alır. SIRS veya ağır sepsis sonrasında mul-
tipl organ disfonksiyonu sendromu (MODS) 
gelişmesi riski yüksektir. MODS tablosunda 
böbrek, karaciğer, kalp yetersizlikleri de sık 
olmasına rağmen, en fazla görülen ve morta-
litesi yüksek olan bir tablo ARDS’dir (51,53).

Travma hastalarında görülen infeksiyonlardan 
çok farklı mikroorganizmalar sorumlu olabilir. 
Ancak, farklı coğrafyalarda da olsalar sonuç-
lar benzerlik göstermektedir. Wenchuan, Çin 
(2008) depreminden sonra crush sendromu 
nedeniyle hospitalize edilen hastalarda (özel-
likle 60 yaş üzeri) infeksiyon insidansı % 78.5 
lerde bulunmuştur. Yara infeksiyonları birin-
ci sıklıkta iken (% 43.3), bunu solunum yolu 
infeksiyonları izlemiştir (% 37.1). En çok izo-
le edilen patojenler sırasıyle, Escherichia coli 
(% 15.4), Acinetobacter baumannii (% 14.4), 
Staphylococcus aureus (% 12.3), Burkholde-
ria cepacia (% 11.3) ve Enterococcus spp. (% 
9.3). (54). Marmara Depremi’nin ardından ya-
pılan kültür örneklerinin analizinde ise en sık 
izole edilen mikroorganizma Acinetobacter 
baumannii’dir; bu patojeni metisiline dirençli 
Staphylococcus aureus ve Pseudomonas aure-
ginosa izlemiştir (55).

Genel durumu hızla bozulan hastalarda inva-
zif streptokok veya Clostridium infeksiyonları-
nın sorumlu olabileceğini de unutulmamalıdır 
(56).

4.1.1. Diğer İnfeksiyonlar

Depremlerin ardından hastaneye yatan ol-
guların incelendiğinde gözlenen infeksiyöz 
komplikasyonların önemli bir bölümü yaralar-
dan kaynaklanmıştır. Özellikle fasyotomilerde 
derin cerrahi yara infeksiyonu saptanmıştır. 
Ezilme sendromu olan hastalarda fasyotomi 
indikasyonunun çok geniş tutulmasının mor-
taliteyi artırdığı bilinmektedir (57).

Ezilme sendromlu hastalarda; bakteriyel 
kaynaklı pnömoniler, künt travma varsa, he-

motoraksın drenajı sırasında sekonder kon-
taminasyona bağlı ampiyem, mesane katete-
rizasyonuna bağlı üriner sistem infeksiyonları, 
ve yine künt travmalı hastalarda enterik mik-
roorganizmalara bağlı intraabdominal infek-
siyonların sıklığının artmaktadır. Bu hastalar-
da sıkça görülen asemptomatik bakteriüriyi 
tedavi etmek gerekmez; yine sık görülen kan-
didüri de çoğu kez sonda ile ilişkili kolonizas-
yona bağlıdır ve kateterin değiştirilmesinden 
sonra spontan kaybolur (54,55,58). Travma ve 
şokun olasılıkla bağırsak duvarının koruyucu 
bariyer etkisini sınırlaması, böylece de bakte-
rilerin lenfatikler ve/veya portal vena yoluyla 
vücuda kolayca girerek infeksiyonlara yol aç-
ması sonucunda bakteriyemiler görülebilir (58-

60). Travmatize hastalarda çok sık olması bekle-
nen bir diğer infeksiyon tetanustur; önceden 
aşılı olan felaketzedelere bir toksoid rapeli 
yapılması ile tetanus olasılığı önemli ölçüde 
azaltılır. Bu hastalık profilaksisinde yaradaki 
yabancı cisimlerin temizlenmesi ve nekrotik 
dokuların debridmanı da büyük önem taşır 
(56,61,62). 

5. İnfeksiyon Dışı Sistemik Komplikasyonlar

5.1. Kompartman Sendromu; Kompartman 
sendromu “kapalı fasiyal kompartmanda” 
interstisyel basıncın yükselmesidir. Mikrovas-
küler hasar, miyonöral disfonksiyon, sekonder 
doku hipoksisi ile sonuçlanır. Ekstremite trav-
ması varlığında sistemik hipotansiyon, inters-
tisyel basıncın >30 mmHg olması kompartman 
sendromunu düşündürür. Fasiyal kompart-
manların elastik olmaması sonucu, kan da-
marları, sinirler ve kas hücreleri hasara uğrar, 
hipoksi sürerse hücre nekrozu gelişir.

Tanıda 5P sınıflaması;
Pain
Pallor
Paralysis
Paresthesias
Pulseslessness 

Komparman içi basınç >30-35 mmHg ise ge-
nellikle cerrahi girişim (fasiyotomi) gerekir, 
duyu defisiti en güvenilir fiziksel bulgudur, 
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nabız varlığı tanıyı dışlamada yardımcı olma-
maktadır.

Kompartman sendromunun tedavisinde ele-
vasyon, kolloid ya da kristalloid sıvıların kul-
lanımı, plazma ve trombosit replasmanı ile 
koagülasyonun düzenlenmesi, cerrahi tedavi 
(fasyatomi) ve hiperbarik oksijen tedavisi uy-
gulanabilir (63).

Tedavideki seçeneklerin zamanlaması, irrever-
sible patolojilerin önlenmesi için çok önemli-
dir. Fasyatomi endikasyonları çeşitli merkez-
lere göre değişmekle beraber, cerrahi tedavi 
konusunda zamanlama çok önemlidir. Fasyo-
tomi endikasyonları üç gruba ayrılır (64). 

1. Normotansif, pozitif klinik bulguları olan, 
kompartman basıncı 30 mmHg’dan yüksek, 
travma süresi bilinmeyen ya da 8 saatten 
fazla olduğu düşünülen olgular; 

2. Kompartman basıncı 30 mmHg’dan fazla 
olup kooperasyon kurulamayan ya da şuu-
ru kapalı olan olgular; 

3. Düşük kan basıncı olup, kompartman basın-
cı 20 mmHg’dan fazla olan hastalarda fas-
yotomi endikasyonu vardır (65). 

Ancak, gecikmiş olgularda fasyatomi ile kom-
partman içi nekrotik dokunun dış ortama açı-
lıp açılmaması ya da kapalı ortamda anaerop 
enfeksiyon olabilirliği halen tartışma konusu-
dur (66). 

Fasyatomi yapılan olguların yara bakımları 
gerek infeksiyon, gerekse doku beslenme-
si açısından son derece önemlidir ve mutlak 
ameliyathane şartlarında yapılması gerekir. 
Ortalama 5. günde eğer doku nekrozu ve en-
feksiyon yok ise yara kapanmasına gidilebilir. 
Ancak, şüpheli ya da enfekte olgularda açık 
yara bakımına devam edilmesinin uygun ola-
cağı kanısındayız. Yara kapatılması sekonder 
sütür, otogreft ya da flep ile yapılabilmekte-
dir. HBO, 1-3 atmosfer basınç altında % 100 
oksijen solunması ile uygulanan bir tedavi 
yöntemidir (67). HBO’nin klinik etkilerinin il-
kinde basıncın direkt etkisi ile mekanik etki 
oluşur, bunun sonucunda basınç artışı dola-

şımdaki gaz kabarcıklarının çapını küçültür. 
İkinci etkisi, oksijen parsiyel basıncında artma 
ile dolaşımdaki çözünmüş oksijen miktarının 
artışını sağlanmasıdır. Kompartman sendro-
munda; hiperoksijenasyona katkısı, vazokons-
trüksiyon yaparak kompartman sendromunun 
fizyopatolojisinde önemli yeri olan ödemin 
azaltılması, yara iyileşmesi ve infeksiyon kont-
rolü, anaerob mikroorganizmaların üremesi-
nin engellenmesi ve reperfüzyon injürisinden 
korunma amacıyla bir kısım olgulara hiperba-
rik oksijen tedavisi uygulandı. HBO tedavisi 
kompartman sendromunda kompartman içi 
basınç 30-40 mmHg altında olduğu olgularda, 
(cerrahi girişim uygulanana kadar ki sürede 
hasardan korumak amacıyla), postoperatif 
dönemde rezidüel morfolojik hasar veya doku 
nekrozu varlığında kullanılır (68). 

HBO tedavisi, perfüzyonun yetersiz olduğu ve 
canlılığı sınırda olan dokuların canlı kalmasını 
sağlayarak yara iyileşmesine yardımcı olmakta 
ve organ fonksiyonunun yine eski haline geti-
rilmesine katkıda bulunmaktadır. Bu nedenle 
kompartman sendromlu ve distal perfüzyonun 
yeterli olmadığı olgularda standart tedaviye 
HBO tedavisinin eklenmesi yararlı olabilir.

5.2. Pulmoner Komplikasyonlar

Felaketler, solunum sistemi komplikasyonla-
rının sayısını anlamlı ölçüde artırır; bu komp-
likasyonlar içinde bronşit, pnömoni ve astma 
atakları ön plandadır. İnfeksiyöz komplikas-
yonların artışında çevre koşullarının olumsuz-
luğu rol oynar (54,69,70). Bu komplikasyonlar için-
de en sık olarak ARDS özel yer tutar. SIRS veya 
ağır sepsis sonrasında MODS ve bu tablonun 
bir komponenti olarak da ARDS gelişmesi ol-
dukça sıktır (69). ARDS yalnızca sık olduğu için 
değil, bu hasta grubunda major bir mortalite 
nedeni olduğu için de önem taşır (17,69). 

ARDS’nin gelişimi en ciddi pulmoner kompli-
kasyonlardan biridir, olaya yağ embolisi ekle-
nebilir. Hipoksi, hiperkarbi, taşikardi ve göğüs 
ve boyunda peteşiler crush yaralanma ve uzun 
kemik fraktürleri ile görülür. Yağ embolisi 
sendromu genellikle olaydan sonraki 2-3 gün-
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de gelişir, erken hipoksi ve hiperkarbinin varlı-
ğında klinisyen ventilasyon-perfüzyon uyum-
suzluğunun diğer nedenlerini araştırmalıdır. 
Trombositlerden salınan tromboplastin DİK ve 
solunum yetmezliğini tetikleyebilir. Yaşlılarda 
ve kalp yetmezliği öyküsü olanlarda agressif 
sıvı tedavisi akciğer ödemine yol açabilir.

5.3. Kardiyovasküler Komplikasyonlar 

Felaketlerin stresine bağlı olarak koroner kalp 
hastalığında ve buna bağlı ölümlerde anlamlı 
artışlar olduğu bilinen bir konudur (71). Kar-
diyovaskuler komplikasyonların gelişiminde; 
hiperkalemi ve eşlik eden asidoza sekonder 
aritmiler, hipokalsemi ve hiperfosfatemi gibi 
eşzamanlı anormallikler rol oynar. Crush ya-
ralanma sonrası erken ölümün ikinci en sık 
nedeni “hiperkalemi”dir. Kurtarılma sonrası 
dehidratasyon, üçüncü boşluğa sıvı kaybı ve 
hiperkalemi 1 saat içinde kardiyak arreste yol 
açabilir. Hiperfosfatemi (>6 mg/dl) hipokalse-
miyi arttırabilir. Fosfor düzeyi >7 mg/dl ise fos-
for bağlayıcı bir ajan gereklidir. Hiperkalemi, 
hiperfosfatemi durumunda kalsiyum etkisiz 
olabilir, erken diyaliz gerekli olabilir. 

Depremlerden sonra hipertansiyona da çok 
sık rastlandığı veya önceden hipertandü olan 
hastaların kan basınçlarının daha zor kontrol 
edilebildiği rapor edilmiştir (72). Söz konusu 
komplikasyonda stres major bir rol oynamak-
ta ve hastaların ilaçlarını düzenli alamaması 
da bu duruma katkıda bulunmaktadır.

5.4. Hematolojik Komplikasyonlar

Marmara Depremi ertesinde ortaya çıkan ezil-
me sendromlu hastalarda hematolojik komp-
likasyonların geliştiği rapor edilmiştir. Bu 
komplikasyonlar içinde en sık olanı dissemine 
intravasküler koagülasyon (DİK)’tir. DİK, ba-
zen yalnızca rabdomiyolize bağlı olarak geli-
şebilir; hatta rabdomiyolizi oldukça hafif olan 
hastalarda bile ortaya çıkabilir (73,74). Travmaya 
uğrayan kaslardan tromboplastin salgılanma-
sı muhtemelen bu komplikasyonun patoge-
nezinde yeralmaktadır. İnfeksiyona çok me-
yilli olan bu hasta grubunda DİK gelişmesini 

uyaran faktörler içinde sepsisin de önemli bir 
rolü vardır (13). Bu hastaların tedavisinde kan 
ve kan ürünü (humanalbumin ve taze dondu-
rulmuş plazma) transfüzyonuna gereksinim 
duyulması da hematolojik komplikasyonların 
tüm klinik seyir boyunca ne kadar sık olduğu-
nu vurgular (73).

5.5. Nörolojik Komplikasyonlar

Rabdomiyolizli ve ezilme sendromlu hastalar-
da periferik sinir hasarını oldukça sık görülür. 
Söz konusu komplikasyonun patogenezinde; 
brakial pleksus veya periferik sinirlerin immo-
bilizasyondan dolayı baskıya uğraması veya 
gerilmesi, kompartman içi basıncın sinirler 
üzerinde baskı yapması, kompartman send-
romuna bağlı olarak sinirlerin kanlanmasının 
bozulması gibi değişik faktörler rolalır. Perife-
rik sinir felçlerinin uzun dönemdeki prognozu 
genellikle iyidir (75). 

5.6. Psikiyatrik Komplikasyonlar

Depremlere bağlı ezilme sendromlu hastalar-
da en önemli sorunlardan biri psişik sorunlar-
dır. Posttravmatik stres sendromu’da denen 
bu tablonun özellikle kadın hastalarda sık gö-
rüldüğü bildirilmiştir. Hastalardaki ciddi psi-
şik travmaların oranının major depresyondan 
ciddi fizik ve mental hastalığa kadar değişen 
oranlarda görülebilir. Benzer şekilde, Japonya 
Depremi’nde, Haiti Depremi’nde de psikiyat-
rik sorunların yoğun olduğu ve çok sayıda in-
tihar girişimi rapor edilmiştir (76-79).

5.7. Gastrointestinal Komplikasyonlar

Strese bağlı olarak, felaketlerden sonra gast-
rointestinal komplikasyonlar artabilir (59). So-
nuç olarak, Kobe depremi ertesinde peptik 
ülser ve gastrointestinal kanama sıklığında 
anlamlı artışlar rapor edilmiştir. Söz konusu 
komplikasyondan stres ülserleri, değişik ne-
denlere bağlı olarak gelişen kanama diyatezi 
ve kullanılan ilaçlar (nonsteroidler, steroidler 
vb.) sorumlu olabilir.

Ezilme sendromlu hastalarda tablonun siste-
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mik özelliğinden dolayı çok değişik komplikas-
yonlar görülmekte, sonuçta, enerjik ve uygun 
bir şekilde tedavi edilmezse hastalar kaybedil-
mektedir (80). En sık ölüm nedeni sepsistir; sep-
sisin en önemli kaynağı yara infeksiyonlarıdır; 
yara infeksiyonlarının da en önemli kaynağı 
olarak fasyotomiler dikkat çekmektedir (Tab-
lo 2). Fasyotomi indikasyonlarının rastgele ko-
nulmaması bakımından önem taşır.

Marmara Depremi sırasında infeksiyonların 
ardından en önemli ölüm nedeninin kardiyak 
komplikasyonlar olduğu not edilmiş ve kardi-
yak ölümlerin ise özel bir neden belirtilmek-
sizin “kardiyopulmoner arrest” olduğu rapor 
edilmiştir (17,81). Bu akut ölümlerin pek çoğun-
dan hiperpotasemiye bağlı kardiyak aritmile-
rin sorumlu olduğu varsayılabilir (17). 

Depremlerden sonra hafif veya ağır kas trav-
ması bulunan tüm felaketzedelerde ezilme 
sendromu ve akut böbrek yetersizliği gelişme-
si riski vardır. Torakal ve/veya abdominal trav-
ması bulunan hastalarda ölüm riski çok yük-
sektir. Bu tip travmaları bulunan hastalar hızlı 
bir biçimde çevre hastanelerin yoğun bakım-
larına transfer edilmeli ve multidisipliner bir 
şekilde yoğun bakım şartlarında izlenmelidir. 
Felaketzedelerde ortaya çıkan klinik belirti ve 
bulgular ile komplikasyonlar, hem tedavide 
yönlendirici olur hem de prognoz hakkında 
fikir verebilir. Bu akut periyotta cankurtaran 
hizmetleri gereksinime cevap veremeyebilir. 
Ancak, ambulans servislerinin, itfaiye orga-
nizasyonunun, tıbbi afet birimlerinin, has-
tanelerdeki afet birimlerinin koordinasyonu 

gereklidir, çünki, klinik izlemin yakından ya-
pılması yaşamsal önem taşır. Klinik bulgu ve 
komplikasyonların hızla dökümante edilerek 
koordinasyon merkezine bildirilmesi lojistik 
planlamanın yapılması (örneğin; yoğun bakım 
ünitelerinde hasta trafiğinin ayarlanması, kan 
ve kan ürünleri bağış çağrılarının yapılması, 
diyaliz gereksinimlerinin belirlenmesi vb.) açı-
sından da önemli yararlar sağlayabilir.
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