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Deprem gibi dogal afetler, maden kazalar1, savaslar,
binalardaki yapim hatalari, terorist bombalama olay-
lar1 sonucu biiyiik insan kitleleri biranda biiytik go-
ciikler altinda kalarak yaralanmakta veya olmekte-
dir. Bu tip afetlerde elektrik ve haberlesme sistem-
lerininde kesintiye ugramasi dolayisiyla medikal ve
paramedikal yardimin bolgeye ulagmasi gecikmekte,
boyle felaketler i¢in uzman kurtarma ekiplerinin ol-
mayisi, sivil savunma tedbirlerinin yetersiz ve tibbi
personelin hazirliksiz olmas: tablonun daha da agir-
lasmasina neden olmaktadir.

Boyle bir felaket aninda kafa travmasi gegiren, go-
giis kafesi gociik altinda kalan veya benzeri birgok
hasta aninda exitus olmakta fakat kazazedelerin bir
kismu, bir veya birkag extremitesi gogiik altinda kal-
mus sekilde saatler veya giinler sonra bile sag olarak
kurtarilabilmektedir. Fakat bu insanlari, gociik altin-
dan ¢ikarildiktan sonra genis kas nekrozlari, hipovo-
lemik sok ve kisa siirede gelisen "Akut Bobrek Ye-
tersizligi" (ABY) ile karakterize agir bir klinik tablo
beklemektedir "Crush Sendromu" (1-14),

Bu yazimizda zamaninda ve uygun tedavi ile morbi-
dite ve mortalitesi % 0-1'lere indirilebilen "Crush
Sendromu" tablosunu irdelemeye ¢alisacagiz.

GENEL BILGILER

II. diinya savag: sirasinda Londra'nin ugaklarla yo-
gun bir sekilde bombalanmasini takiben yapilan kur-
tarma caligmalarinda gogiik altindan iki kazazede
sag olarak kurtarilmigti. Hastaneye getirildiklerinde
belirgin external ve klinik bulgusu olmayan bu has-

talarda 1-2 saat i¢inde hipovolemik sok tablosu ve

basi altinda kalan extremitelerinde gross 6dem gelis-
mis, yogun tibbi tedaviye ragmen kisa siirede ABY
ve antiri tablosu ile exitus olmuslardir.

Hastalarin yapilan otopsilerinde: yaygin kas nekro-
zu, dejeneratif bobrek bozukluklart gozlenmis, bu
klinik tablo, yapilan aragtirmalar sonucu 1942 yilin-
da Bywaters ve ark. tarafindan ayrintilar ile tarif edi-
lerek, "Crush Sendromu" adi verilmistir (1:2:5.8,10,13-16),

Hastalarin % 17-20'sinde ABY'inin gelistigi, morta-
litenin % 40 civarinda oldugu crush sendromuna
benzer klinik tablo olusturan etkenler Tablo 1'de
gosterilmistir. Bu sebepler disinda literatiirde; bir ¢a-
kalin kiigiik cocugu 1sirp yaralamast (15, Afrika'da
kullanilan sjambok adli bir sopa ile kisilerin doviil-
mesi (17, bir taksi sofériiniin 20 saat boyunca hig
dinlenmeden araba kullanmasi (I8 ve hipovolemik
sok tablosunda ki hastaya pnomatik anti-gok tulum
kullanilmasi sonucu gelisen, nadir Crush Sendromu
vakalarida bildirilmistir (19),

CRUSH SENDROMU'NUN FIZYOPATOLOJI'ST

Bir extremitemiz belirli bir siire basing altinda kalir-
sa, bu bolgede zamanla Crush injury (Crush yaralan-

Tablo 1. Crush Sendromu benzeri klinik tablo yaratan neden-
ler

Etyoloji Klinik ornek

1) Anormal enerji iiretimi- - Asirt eksersiz

- Herediter enzim defektleri
2) Hipoksi - Karbon monoksid zehirlenmesi
- Arteriyel embolizasyon

- Yaniklar
- Polimiyozit

3) Primer kas harabiyeti

4) Kas dokusunu
etkileyen enfeksiyonlar

- Gazli gangren

- Bazi ilaglar (amfetaminler,
eroin vs.)

- Toxinler (Yilan, 6riimcek,
akrep 1s1r1g1)
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mast) gelismekte, bu basmnin kgldmlmam ile birlikte
baslayip hizla seyreden, lokal ve sistemik degisiklik-
lerin yarattig1 klinik tabloya "Crush Sendromu" adi
verilmektedir.

Basi altinda kalan kas dokusu, gerek travmanin di-
rekt etkisi, gerekse bolgenin lokal kan akiminin azal-
masi sonucu hasara ugramakta, hiicre zan gecirgen-
ligi her iki yonde artmaktadir. Hiicre i¢ine agir1 mik-
tarda siv1 hiicum ederek hastada hem belirgin hipo-
volemiye, hemde ekstremitede siddetli (lokal) 6dem
gelisimine neden olmaktadir. Odem o kadar siddetli-
dir ki kas ici basing 240 mmHg'a kadar yiikselebil-
mektedir. Bolge derisi basmakla gode birakir, cilt
gergin ve parlak bir hal alir. 75 kg. agirhginda ki
erigkin bir insanda, viicut agirli§inin % 40'1n1 olustu-
ran kas dokusunun sadece bir bolgesinin agir bir
travma ile tahrip edilmesi sonucu, bolgede 12 It'den
cok s1v1 birikebilecegi gosterilmistir G-11), Bu miktar
viicuttaki toplam siviya esit olup, olusabilen hipovo-
leminin siddeti hakkinda bilgi verebilmektedir. Po-
tasyum, miyoglobin, purinler, organik asid, kreatin
fosfokinaz gibi hiicre i¢i maddeler tahrip olan kas
hiicresi gecirgenliginin nedeniyle yogun bir sekilde
sistemik dolasima karisir.

Gogiik altinda kurtarilan hasta icin ilk saatlerdeki en
tehlikeli klinik bulgu hiperpotasemi olup, kalpte ile-
tim bozuklugu yaratarak ani 6liimlere, sistemik dola-
sima karigan organik asidler ise asidoz ve asidiiri'ye
sebep olurlar. Bu andan itibaren organizma, tehlikeli
ve liclii-bir kombinasyon ile karsi karsiyadir; "Mi-
yoglobiniiri-Asidiiri ve Hipovolemi". Iste bu agama-
da miidahale edilmedigi tardirde ABY gelismesi ka-
cinilmazdir. Crush sendromunda ABY'nin neden ge-
listigi konusunda kesin fikir birligi olmamasina rag-
men;

- Agiga ¢ikan miyoglobinin 6zellikle asidiirik ortam-
da bobrek tubuluslar tizerine olan toksik etkisi;

- Bobrek tubuluslarimin miyoglobin veya iirik asid
kristallerince tikanmasi,

- Olusan hipovoleminin, anjiotensin II, katekolamin-
ler, arginin, vazopressin ve intrarenal tromboxane
gibi vazokonstriktér hormonlarin salimimi uyararak
renal iskemiyi daha da arttirmast,

- Siddetli hipovolemi dolayisiyla bobrek perfiizyo-
nunun azalmasi,

- Miyoglobinin demir komponentinin, nefrotoksik
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etkisi olan serbest oksijen radikalleri olusumunu
uyarmast,

- Hipovolemi dolayisiyla perfiizyonu bozulan ve do-
layisiyla gecirgenligi artan gastrointestinal sistem-
den kaynaklanan endotoksinlerin, kontrolsiizce siste-
mik dolasima karisarak nefrotoksik etki gostermesi,
suclanan etkenlerdir (123),

CRUSH SENDROMUNDA LABORATUVAR
BULGULARI

Kisi gogiik alindan kurtarildig: anda kan iire ve kre-
atinin degerleri genellikle normal seviyededir. Fakat
bu andan itibaren siiratle olugan hipovolemiye bagl
olarak hemokonsantrasyon gelisecek, iire ve kreati-
nin degerleri siiratle yiikselecektir. Viicuttaki potas-
yum'un % 75'1 kas hiicrelerinde depolandig1 igin
genis kas harabiyetlerinde hiperpotasemi kaginil-
mazdir. Kan hipokalsemi ve hiperfosfatemi degerleri
birbiriyle baglantili olan degerlerdir. Kalsiyumun
bobreklerde sentezinin azalmasi ve biiyiik oranda
hasara ugramis kas dokusu iizerine ¢okmesi ile bir-
likte kandaki seviyesi diiserken, fosfor artacaktir.

Pargalanmis kas hiicrelerinden agiga ¢ikan proteinle-
rin metabolizasyonu sonucu dolagima Kkarigan iirik
ve organik asitler kan pH'sinin diigmesine neden ol-
maktadir. Serum kreatin kinaz degerlerinin anlamli
derecede yliksek bulunmast ise hastada ABY gelis-

‘me sansinn oldukca yiiksek oldugunu gosteren para-

metrelerdendir ?3), Muckart ve ark. (17 tedaviye ali-
nan hastada kan bikarbonat seviyesinin <17 mMol/lt
olmasinin, ABY gelisme riskinin yiiksek oldugunu
gosteren bir bulgu oldugunu iddia etmektedir. Crush
sendromlu bir hastadaki laboratuvar bulgular1 6zet
olarak Tablo 2'de goriilmektedir (1.2-5:68,11-14,17.23),

CRUSH SENDROMUNDA TEDAVI

Crush sendromunda tedavi daha felaket bolgesinde
baslar. Ciinkii bu klinigi yaratan tiim siirecler kiginin
bast altindan kurtarilmasi ile birlikte siiratle gelisme-
ye baslar. Tedaviye ne kadar ge¢ baglanirsa morbidi-
te ve mortalitede o derece yiikselmektedir. Ron'a go-
re @ kurtarildiktan sonraki ilk 12 saat i¢inde yeterli
s1iv1 tedavisi uygulanmayan kisilerde ABY gelisme
sans1 % 100'diir. Gogiik, mutlaka uzman bir ekipce
kaldirilmali, kazazedelerde ilave yaralanmalarin
olusmas: engellenmelidir. Olay yerinde hazir bulun-




—

G. Ersoy ve ark., Crush Sendromu

Tablo 2. Crush sendromunda laboratuvar bulgular ve etkileri

Etkili olan madde Kan seviyesi Etkisi

-Su Wl Hipovolemi, hipovolemik sok, ABY

- Kalsiyum { Hipokalsemi, kardiyak etkiler

- Potasyum ‘ T Hiperkalemi, fatal kardiak ileti bozukluklart

- Purinler ™ Hiperiirisemi, ABY gelisiminde rol oynarlar

- Fosfor T Hiperfosfatemi, hipokalsemiyi agreve eder

- Organik asitler N Metabolik asidoz ve asidiiri

- Tromboplastinler e Yaygin damar igi pthtilasma ve bobrek tubuluslarinda trombiis tikaglart
- Ure ve kreatinin 00 ABY'e gidis

- Myoglobin ™ Hipermyoglobinemi ve hipermyoglobiniiri, nefrotoksik etki
- Kreatin kinaz ™ ABY'e gidisin gostergesi

durulacak bir saglik ekibi, hastanin tamamen kurta-
rilmasini- beklemeden .uygun bir damar yolu acarak
hizla damar igi kristaloid soliisyon infiizyonuna bas-
lamalidir. Aksi tardirde kazazedenin tamamen kurta-
rilarak hastaneye gotiiriilmesi saatler alabilecektir.
Kisi gociik altindan ¢ikarilamiyor ve hayati tehlike
belirtileri goriiliiyorsa, o extremitenin olay yerinde
ampiitasyonu bile nerilmektedir ).

Yogun bakim iinitesinde yakin takip altina alinacak
olan hasta da uygulanacak tedavi iki tiirliidiir.

a) Basi altinda kalarak yaralanan extremitenin lokal
tedavisi

b) Metabolik hadiseler ile ABY gelisimini engelle-
meye yonelik sistemik tedavi.

a) Lokal Tedavi

Gégiik altinda kalan extremitede kisa siire iginde
gross ddem gelisecektir. Periferik dolasim tamamen
bozulup, gangren tehlikesi belirmedigi siirece tedavi
mutlaka konservatif olmali, bu bolgede kesinlikle
cilt insizyonlar1 veya fasyatomi yapilarak, kapali ya-
ra, agik hale getirilmemelidir ¢iinkii cildin dis enfek-
siyonlara karg1 koruyucu bariyer 6zelligi vardir. In-
sizyon veya fasyatomi yapildigi zaman, kisinin ha-
yatim tehlikeye sokabilen, ciddi enfeksiyon ve siste-
mik sepsis tablosu gelisebilmektedir. Yapilmasi
mutlaka gerekiyor ise beraberinde bolgedeki tiim 6lii
dokular ve nekrotik kas dokusu genis olarak eksize
edilmelidir. Kanayan dokulari debridman sinir1 ola-
rak kabul etmek yaniltici olabilir, bu amagla elektro-
koter gibi adale stimiilatorii cihazlar kullanmak, bu

debridman smirim  belirlemede faydali  olabilir
(1,2,6,7,9,10,11,13) (Tablo 3)'

b) Sistemik Tedavi

Kazazedenin gogiik altindan kurtarilmasini bekleme-
den IV s1v1 tedavisi ile baglatilan sistemik tedavinin
prensipleri;

a) Hayati tehlike yaratan hipovolemi ve hiperpotase-
mi ile miicadele

b) Cikan idrar1 alkalenize ve forse ederek ABY, geli-
simini engellemek seklinde 6zetlenebilir.

Olay yerinde hastaya bir damar yolu agilarak, hzh
ve yogun kristaloid sivi replasmanina baglanir. He-
mokonsantrasyon nedeniyle kan transfiizyonu tercih
edilmez. Yogun bakim iinitesinde tedavisine devam
edilen hasta monitorize edilir, foley kateter takilir.
Prensip olarak idrar outputu > 300 cc/saat, pH'st
>6.5 olacak sekilde (ilisikteki protokol'e gore) teda-
visine devam edilir.

Tablo 3. Crush Sendromlu hastalarda tedavi prensipleri

1) Gogiik altinda kalan extremiteye gangren tehlikesi diginda ke-
sinlikle fasyatomi uygulanmamali.

2) Lezyon bolgesindeki cilt kesinlikle debride edilmemeli.

3) Lezyon agik bir yara seklinde ise tiim 6lii kas dokusunun radi-
kal debridmani uygulanmali.

4) Tiim tedavi ¢abalarina ragmen extremitede ki enfeksiyon en-
gellenemiyorsa ampiite edilmeli.

5) Yogun kristaloid s1v1 kullanarak hipovolemi ile miicadele edil-
meli.

6) Hastaya saatte bir 500 ml. kristaloid siv1 ve i¢inde 22.4 mEq
bikarbonat infiizyonu yapilmali.

7) Saatlik idrar output'u 300 ml/den az ise 1 gr/kg dozunda man-
nitol total siviya et olarak infiize edilmeli.

8) Kan pH's1 > 7.45 ise, 250 mg asetazolamid IV infiize edilmeli.
9) Vital bulgular, idrar pH'st ve ¢ikisi saatlik takip edilmeli.

10) Her alt1 saatte bir kan gazlari, kan biokimyasi ve osmolaritesi
tayin edilmelidir.
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1) Kan basinci, santral venoz basing ve idrar gikist
saatlik takip edilir,

2) Kan gazlari, kan ve idrar elektrolitleri ile osmola-
ritesi 6 saatte bir olgiiliir,

3) Idrar ¢ikis1 2300 ml/saat olacak sekilde 500 ml/st
kristaloid s1v1 infijzy'ﬁnu yapilir,

4) Verilen serumlar igine, idrar pH'sin1 >6.5 seviye-
sinde tutacak sekilde, saatte bir 22.4 mEq/lt bikarbo-
nat ilave edilir,

5) Eger saatlik idrar miktar1 300 cc'nin altina diiser-
se, output 1 gr/kg dozunda IV mannitol ile forse edi-
lir,

6) idrar pH's1 <6.5 olursa, 250 mg asetozolamid IV
uygulanir (Tablo 3).

Bu tedavi protokoliine idrarda hi¢ miyoglobin kal-
mayincaya kadar devam edilir. Eger tiim gabalara
ragmen ABY gelisimi engellenemez ise hasta peri-
ton veya hemodializ tedavisine alinir (1-6:10-17:21.23),
Crush sendromlu bir hastada ABY gelistigi zaman
ayirici tanida Te 99m ile yapilacak bobrek sintigrafi-
si ayrici tamda yardimei olabilir 0.

Kliniklerinde bir¢ok crush sendromlu hastay1 basari
ile tedavi eden Michaelson ve ark. (16:10.13) by teda-
vi protokoliine uyararak tedavi edilen hastalarin mi-
nimal morbidite ve mortalite ile iyileseceklerini,
yaptiklari gesitli galismalarda gostermiglerdir.

SONUC

Crush Sendrom'u, kisinin belirli bir bolgesinin gesit-
li nedenlerle basi altinda kalmasi sonucu o bolgedeki
kas dokusunun nekrozu ve sonucunda gelisen ABY
ile seyreden, morbidite ve mortalitesi yiiksek bir
hastaliktir. ABY ve fasyatomi sonrast gelisebilen en-
feksiyon ve sepsis tablosu klinigin daha da agirlas-
masina neden olan faktorlerdir.

Kisi basi altindan kurtarilmadan hizli sivi replasma-
n1 ile tedavisine baslanan hastamn idrar gikisi forse
ve alkalinize edilerek gelismesi muhtemel ABY ile
miicadele edilir. Kesin endikasyonlar olmadikga bast
altinda kalan bolgeye cerrahi ve/veya ortopedi giri-
sim uygulanmaz.
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