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Deprem yaralanmali eriskin hastada ezilme (crush) sendromu

Crush syndrome in earthquake injured adult patients
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Depremler tim diinyada yaygin olarak goriilen ve bundan
sonra da gorulmesi kesin olan doga olaylaridir. Richter 6lgegi-
ne gore bilyiik olan (6,4-7,5 siddetinde) depremler ciddi yikim-
lara ve can kayiplarina neden olabilir. Bu ¢captaki depremlerde
6li ve yarali orani kabaca 1/3 seklinde gerceklesir. Olimlerin
yaklasik %75-80’inin sarsinti sirasinda ve hemen sonrasinda
gelisen yapisal bina ¢cokmesine, %5-10’unun yasamsal alt
yapinin hasari sonucu gelisen problemlere, geriye kalanlarin
da takip eden gilinlerdeki medikal sorunlara bagl oldugu
gorlir. Ezilme (crush) sendromu bu sorunlarin basinda gelir.
Ezilme sendromunda temel olan tetikleyici, 6zellikle ekstre-
mite kaslarinda basiya bagli gelisen perfliizyon azalmasi veya
kaybi sonrasi gelisen rabdomiyoliz (RM)’'dir. Enkaz altinda
kurtarilmayi bekleyen afetzedenin ekstremitesinde basinin
devam etmesi, kas hiicrelerinden agiga ¢ikan toksik madde-
lerin sistemik dolasima karismasina engel olur. Ancak, afetze-
denin kurtarilmasi bu engeli ortadan kaldirir ve reperflizyon
sonucu hasarli bolgeye gecen sivi hipovolemi, hemodinamik
bozulma ve hemokonsantrasyona; toksik maddeler ise hiper-
kalemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, oligiiri, myoglobu-
linuri, akut boébrek hasari, coklu organ yetersizligi sendromu
ve uygun medikal yaklasim basarilamazsa mortaliteye neden
olur. Riskin azaltilmasinda, afetzede daha enkaz altindayken
ampirik olarak baslanan agresif intravenéz (IV) sivi tedavisi
cok 6nemlidir. Hastaneye ulasacak kadar sansli olan hastalar-
da elektrokardiyografi (EKG), erken 6liimlerde ana neden olan
hiperkaleminin tespiti ve zamaninda tedavisi icin yapilacak
ilk tetkik olmalidir. Sonrasinda gelisen medikal problemlere
multidisipliner yaklasilmali, her vaka 6zelinde tedavi ve takip
bireysellestirilmelidir.

Anahtar soézciikler: akut bobrek hasari; ezilme sendromu; deprem;
intravendz sivi tedavisi; rabdomiyoliz

Earthquakes are natural events that are common all over the
World and are certain to be seen in the future. Those with a
magnitude of 6.4-7.5 on the Richter scale can cause serious
destruction and loss of life. The rate of dead and injured is
almost 1/3 in such an earthquake of this scale. Approximately
75-80% of deaths are due to structural buildings collapse dur-
ing or immediately after the earthquake, 5-10% to problems
that develop as a result of damage to vital infrastructure, the
rest appears to be due to medical problems in the following
days. Crush syndrome is one of the most important of these
problems. The main trigger in pathogenesis is rhabdomyolysis
due to compression of extremity muscles. The continuation
of the compression under the rubble hampers the mixing of
the toxic burden of damaged muscles to the systemic circu-
lation. However, the extrication leads reperfusion and causes
hypovolemia, hemodynamic deterioration, hemoconcentra-
tion hyperkalemia, hyperphosphatemia, metabolic acidosis,
oliguria, myoglobulinuria, acute kidney injury, multiple organ
dysfunction syndrome and mortality, if appropriate medical
approach is not achieved. Intravenous fluid therapy started
empirically and aggressively under the rubble is very impor-
tant for reducing the risk of these complications. In patients
who are lucky enough to reach hospital, electrocardiography
(ECG), for timely diagnosis and intervention, should be the
first test to detect the hyperkalemia which is the main causes
of premature death. Medical problems that develop on moni-
toring period should be treated multidisciplinary and therapy
with follow-up should be individualized for each case.

Key words: acute kidney injury; crush syndrome; earthquake; intrave-
nous fluid therapy; rhabdomyolysis

olabilir. Bu c¢aptaki depremlerde 6lu ve yarali orani
kabaca 1/3 seklinde gerceklesir.»? Daha diin gibi hatir-
ladigimiz 1999 Marmara depreminde 17.479 olu ve
43.953 yarali tespit edilmis ve bu oran yaklasik 1/2,5
olarak saptanmistir.®! Depremlerde o6ldiren aracglar

ve bundan sonra da gorilmesi kesin olan doga
olaylandir. Bircogu hafif siddette olsa da 6zellikle
Richter olcegine gore biiylik olan (6,4-7,5 siddetinde)
depremler ciddi yikimlara ve can kayiplarina neden
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Deprem yaralanmali eriskin hastada ezilme (crush) sendromu

farklilasabilse (yapilarin yikilmasi, tsunami, heyelanlar
vs.) de oliimlerin yaklasik %75-80’inin sarsinti sirasinda
ve hemen sonrasinda gelisen yapisal bina ¢okmesine,
%5-10’unun yasamsal altyapinin hasari sonucu gelisen
(yangin, toprak kaymasi vs.) problemlerine, geriye kalan-
larin da takip eden gtinlerdeki medikal sorunlara bagli
oldugu gorallr.* Bahsedilen medikal sorunlardan belki
de en o6nemlisi ezilme (crush) sendromu olarak adlan-
dinllan tablodur. Bu derlemede crush sendromu enine
boyuna irdelenecek ve sendromun guincel veriler isiginda
dahili yonetimi tartisilacaktir.

TANIM

Crush sendromu ilk olarak 1923’te Seigo tarafindan
I. Diinya Savasi’nda hayatini kaybeden ¢ asker lizerin-
de yaptigl calisma sonrasi tanimlanmistir.’! Ardindan
Bywaters’in 1941’de Almanlarin Londra’ya yaptigl hava
saldirisi sonrasi hayatini kaybedenler lzerinde yapti-
g1 calismayla literatiirde yer edinmistir.? Crush hasari
(injury) ile crush sendromu birbiriyle karistirlmamalidir.
Glnka ilki sadece basiya bagli kas yaralanmasini tarif-
lerken, ikincisi bu hasarin tetikledigi sistemik sonuglari
(akut bobrek hasari, elektrolit bozukluklari, hipovolemik
sok, kompartman sendromu, ¢oklu organ yetmezlikleri
ve 6lim) anlatir.®! Crush sézcligli ezme, ezilme, sikisma,
baskiya maruz kalma anlamindadir. Tlrkgemize ezilme
olarak gevrilebilir. Ezilme sendromunda (ES) temel olan
tetikleyici, 6zellikle ekstremite kaslarinin goclik sonrasi
yasadigl basi ve buna bagl gelisen perflizyon azalmasi
veya kaybidir. Bu durum enkaz altinda kalinan sirenin
de katkisiyla gelisen kas yikimina rabdomyoliz (RM) ve
kas hiicre igeriginin aciga ¢cikmasina neden olur. Agiga
¢ikmis bu icerik, halen enkaz altinda kurtarilmayi bekle-
yen afetzedenin ekstremitesinde basinin devam etmesi
nedeniyle sistemik dolasima tam olarak cikamaz ve
iskemik/hasarli bolgede kismen veya tamamen hapsolur.
Afetzedenin kurtarilmasindan hemen sonra baslayan
reperflizyon, kas hiicre yikimi sonrasi agiga cikan ve diger
organlar igin toksik etkileri olan igerigin sistemik dolasi-
ma katilmasina yol acar. Bu asamadan sonra artik ezilme
hasari, ES olarak karsimiza gikar.®?

Rabdomiyoliz tanisi icin net olarak belirlenen bir
kreatin kinaz (CK) esigi yoktur. Ancak genel olarak Ust
sinirin bes kat ve lizerine ¢ikmasi, miyoglobuniirik idrar
rengi (kahverengi, kola rengi), kaslarla iliskili semptom-
larin (agn, guigsiizliik vs.) varligl RM tanisini koydurur.
Rabdomiyoliz etiyolojisi travma iliskili veya travma disi
olarak ikiye ayrilarak irdelenir ancak travma disi RM, bu
derlemenin amaglari disindadir.
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EPIDEMiYOLOJi

Giriste de belirtildigi gibi siddetli bir deprem sonrasi
bireylerin %80’i yapi ¢okmesi nedeniyle basa ve gévdeye
alinan hayati darbelerle sarsinti sirasinda ve hemen sonra-
sinda hayatini kaybeder. Geriye kalan %10’luk poplilasyon
hafif yaralanmalar yasarken diger %10’luk grup agir trav-
malara maruz kalir.'? Siddetli depremlerin ardindan ilk li¢
glin, hastane basvurularinin biiyiik kisminin gerceklestigi
zamandir. Sonraki gilinlerde basvurular belirgin sekilde
azalir. Marmara depreminde hastaneye yatanlarin %70,1’i
ilk Gg glinde, %93,2’si ilk hafta icerisinde yatirilmigtir.

Deprem sonrasi yaralananlarin hepsinde RM gelis-
mez. Yine RM gelisenlerin tamaminda ES olusmaz ve ES
saptananlarin timinde de akut bobrek hasari (ABH)
gelismez. 233 Literatiir incelendiginde ES ile ilgili epide-
miyolojik veriler degiskendir. Siddetli depremler gibi ayni
anda bircok insani farkli sekilde etkileyen afetlerde dogru
epidemiyolojik verilerin toplanmasi zordur. Felaketin
hemen ardindan ortaya c¢ikan kaotik siireg, her depre-
min o6zelliklerinin (depremin siddeti, etkilenen bdlgenin
genisligi, tlkenin gelismisligi, alt yapi, Ust yapilarin tird;
tsunami, toprak kaymasi, yanginlarin varligi gibi o6ldi-
ren/yaralayan faktorlerin degiskenligi vs.) farkli olmasi,
agir olanlar yaninda yaralilarin ¢ogunun basit yuzey-
sel travmasi ve/veya kiriklari bulunan afetzedelerden
olusmasi, 6lime/ciddi yaralanmaya neden olabilecek
penetran travmalarda RM gelismemesi, hastalari tasnif
edecek kayitlarin ve laboratuvar verilerinin diizenli ola-
rak calisilip, toplanamamasi, ES’nin dogru insidansini
ortaya koymanin karmasikligina katki saglar.*2%3l Ancak
kabaca agir yaralanan hastalarin %70’inde ES gelisir.!?
Farkli serilerde degerlendirildiginde ES olan hastalarin
%4-100’Unde ABH raporlanmistir. Ortalama olarak %30-
50’sinde ABH gelistigi varsayilabilir.'® Ornegin; Cin’de
yasanan ve 242.769 insanin hayatini kaybettigi buyik
depremde tim yaralilar retrospektif olarak degerlen-
dirilmis ve ES insidansi %2-5 arasi raporlanmistir.[314
Japonya’da yasanan Kobe depreminde hastaneye yati-
rilan 6107 hastanin, 372’sinde (%6,1) ES yasanmis, bun-
larin da 202’sinde (%54,3) ABH gelismistir®. Ulkemizde
Marmara depremi sonrasi bildirilen hafif ve agir 43.953
yaralidan 639’unda (%1,5) ES gelistigi gozlenmistir.l*3!

Demografik veriler irdelendiginde ES gelistiren
bireylerin yas ortalamalarinin degisken oldugu goralir.
Ornegin Japonya Kobe depreminde 47 iken Filipinler’de
gelisen depremde 26 olarak rapor edilmistir.>¢ Ezilme
sendromu ile cinsiyet iliskisi de henuiz net degildir. Erkek
bireylerde kas kitlesiyle iliskili olarak daha fazla gériilebi-
lecegi hipotezi ¢alismalarla netlik kazanmamistir. Kobe
depreminde ES gelisen 372 hastanin 194’0 kadin iken
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178’1 erkektir.’! Marmara depreminde 639 hastanin 348’
(%54) erkek iken, 291’i (%46) kadindir ve istatistiksel ola-
rak anlamli fark saptanmamistir.3!

Enkaz altinda gegen siire (EAGS), depremin siddeti,
etkiledigi alanin buyukligl, ¢oken yapilarin tipi ve kur-
tarma faaliyetlerinin etkinligi gibi bircok faktére bag-
lidir. Kobe depreminde ortalama EAGS dokuz saattir.
5 Marmara depreminde bu siire 11,7 + 14,3 (min.= 0,5;
maks.= 135) saat olarak saptanmistir. Bu durum depre-
min siddetinin blytklGgu, etkiledigi alanin genisligi ve bu
alandaki niifus yogunlugu ile iliskili gibi gérinmektedir.
Ezilme sendromu ile EAGS arasinda daha 6nceden litera-
tlrde ES gelismesi icin EAGS’nin dort saat veya uizerinde
olmasi gerekliligi verisi Marmara depremiyle degismis,
30 dakikanin bile yeterli olabilecegi goézlenmistir.®!
Enkaz altinda gecen siire ve mortalite iliskisini ortaya
koyan galismalarin ¢ogu, siireyle mortalite riskinin artig;
yonuinde sonuglanmistir. Marmara depreminde ES olan
ve izlem siirecinde 6len hastalarin ortalama EAGS’si 13,7
+ 17 saatken, sag kalanlarin ortalamasi 11,5 + 14 saat
olarak saptanmis ancak bu artis Marmara depreminde
istatistiksel anlama ulasmamistir.B]

ETiYOPATOGENEZ

Ezilme sendromunda temel tetikleyici travmatik
RM’nin olusmasidir. Gelisiminde farkli teoriler ortaya
atilmistir. En baslicalar iskemik ve basing iliskili olan
mekanizmalardir.[810:17]

Enkaz Altinda Kalan Afetzede

Basiya bagli kas zedelenmesi: Ezilme sendromunda
baslangic hasarini olusturur. Kas hiicresi gerildiginde
gerilime duyarli kalsiyum (Ca*™*) kanallari agilir ve hiic-
reye Ca™* girisi olur. Kas hiicreleri ortaya cikan elektrik-
sel potansiyel farki diizeltmek amaciyla gegici olarak
potasyumu (K*’y1) disarlya atar. Diger taraftan iceriye
giren Ca™*’nin etkilerini nétrlemek icin hiicre ici organel-
ler Ca*"’y1 absorbe ederken diger yandan membranda
yerlesik pompalar Ca**’yi1 disarlya atmaya calisir. Bu
caba adenozin trifosfat (ATP) kullaniminin artmasina ve
Na*-K*/ATPaz pompasinin etkinliginin diismesine neden
olur. Sonugcta hiicre ici Na* artisi gelisir. Bu artis kalsi-
yum/sodyum (Ca**/Na*) pompasi araciligiyla daha fazla
Ca*™nin igeriye girmesine neden olur. Hiicre ici dlzeyi
giderek artan Ca** proteaz, fosfolipaz ve bircok enzimin
aktiflesmesine, yani sira mitokondrinin de aktivitesinin
zayiflamasina neden olur. Ek olarak gelisen enerji krizi
sonucu artmis hiicre ici Na* hiicresel 6deme yol acar.?

iskemik hasara bagli kas zedelenmesi: Ekstremite-
lerin basinca maruz kalan kisminin distali dogal olarak
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iskemik kalir. iskemi sonrasinda gelisen oksijen bagimli
mitokondriyal solunum bozulur ve ATP lretimi azalir.
izleyen 30 dakika icinde normal durumda Na-K/ATPaz
pompasiyla saglanan Na* gradiyenti zayiflar, 6dem geli-
sir ve lizozomal degranulasyon tabloya eklenir. Normal
viucut isisinda 4-6 saat sonunda nekroza yol agan geri
doniissiz morfolojik degisiklikler gozlenir.'® Elbette
basing altindaki ekstremitede iskemi degisken olabilir
ancak genel olarak azalmis perflizyon basinin distalinde
etkisini gosterir. Hiicre ici Ca**’nin da artmasiyla nekroza
giden tablo hizlanir.®1

Kompartman ici basing (KiB) artigi: Normalde iske-
let kaslari fasya ve kemiklerden olusan bdlmeler igeri-
sinde calisir. Bu kaslarin stabilizasyonlari icin gereklidir.
Ancak bu kompartmanlar rijittir ve kasin genislemesine
izin vermezler. Yukarida bahsedilen mekanizmalar sonu-
cunda gelisen 6dem KiB artisina neden olarak 4-8 saat
icinde basi distalinde bulunan kas gruplarinda iskemiyi
kotilestirir. Bu durum genellikle KiB 30-50 mmHg ve iize-
rine ¢iktiginda belirgindir.1%20

Kurtarilan Afetzedede
Lokal bulgular

iskemi-reperfiizyon hasari: Basi yapan etkenin orta-
dan kaldirilmasi kan akiminin normale dénmesini ve
buraya l6kositlerin ve oksijenin ulasmasina sebep olur.
Bir yandan iskemi ve stres altindaki endotel |6kositlerle
etkilesime girer ve mikrosirkiilasyonda bozulma, damar
ici tikanikliklar gelisir, diger yandan serbest oksijen radi-
kalleri hem endotel hem de kas hiicre membranina
peroksidasyon yoluyla ciddi hasar verir. Sonu¢ mikro-
sirkiilasyonda kotulesme, hipoksinin daha da belirgin-
lesmesi ve artan l6kosit infiltrasyonuyla enflamasyonun
agirlasmasidir.[8-10:18]

Kompartman sendromu (KS): Normal anatomide
kaslar, boyutlariyla uygun ve rahat calismasini sagla-
yacak zarlarla sarilmistir. Bu yapilar kasi stabilize edip,
kas liflerinin senkronize sekilde calismasina katki sag-
larlar ancak kas liflerinin genislemesine de engel olurlar.
Dekompresyondan sonra baslayan reperfiizyon, iskemi
ve basingtan etkilenen bdlgeye gelen volimi arttirir.
iskemi nedeniyle bozulmus endotel ve kan akimiyla
gelen l6kositlerin de katkisiyla damar duvarindaki artmis
permeabilite, 6demin c¢ok hizli artmasina, kompartman
basincinin kontrolsiiz bir sekilde yiikselmesine neden
olur. Bu KS olarak tanimlanir.[7-2

Sistemik bulgular

Sivi kaymasi ve hiperpotasemi: Basinin giderilme-
sinden sonra hasarlanmis kaslarin bulundugu bélgeye
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sistemik dolasim ile fazla miktarda sivi gegerken, nekroze
ve hasarli kas hucrelerinden ortaya c¢ikan toksik mad-
deler de yogun bir sekilde sistemik dolasima sunulur.
1017 Bu maddelerin en 6nemlisi K*’dir. Kaslar viicut
agiriginin %40’ in1 olusturur. Bu ortalama bir eriskinde
yaklasik 30 kg’a tekabil eder. Kas hiicresinin K* yogun-
lugu 100 meq/kg oldugu disunilurse sadece 150 gr kas
nekrozunun 15 meq/It’lik bir K* yikiini agiga ¢ikarmasi
beklenir.?Y Bu durum kisa siire icinde agir hipovolemik
soka ve hiperpotasemiye yol agar. Bu degisim kurtarilma-
dan hemen sonra gergeklesen oliimlerin (smiling death,
kurtulus 6lumi) temel sebebidir. Kobe depreminde 27
olumiin %70’i deprem sonrasi ilk ¢ glin icinde dolagim
yetmezliginden, 11’i ise hiperpotasemiye bagli olarak
gelismistir.'® Dolasim yetmezligi sadece hipovolemi ve
hiperpotasemiye degil ayni zamanda artmis sempatik
ton ve ani gelisen elektrolit bozukluklarinin miyokartta
yaptig1 fonksiyonel depresyon ve organik degisiklere
baglidir.l17:22

Akut bobrek hasari (ABH) gelisimi: Bobrek hasari
olusumunda RM’ye bagli agiga ¢ikan miyoglobulin ilk
akla gelen nedendir. Ancak, tek basina miyoglobulin
enjekte edilen tavsanlarda akut bobrek hasari gelisme-
mesi diger faktorlerin de en az miyoglobulin kadar etkili
oldugunu distindiiriir.” Renal kan akiminin disis,
dehidratasyona bagli renal tiibiler iskemi, asidoz, bobre-
giinerve eden sempatik liflerde tonus artisi ve hiperfosfa-
temi, tabloya eslik eden ve bobrek hasari gelisimine katki
saglayan diger onemli faktorlerdir."221 Miyoglobulin
etkisinin yaninda, iceriginde bulunan demir (Fe**) atom-
lari da serbest oksijen radikallerinin olusmasini sagla-
yarak vazodilator etkileri olan maddeleri inhibe eder ve
tablonun agirlasmasina yol agar.®?®

Serum kalsiyum ve fosfor degisimi: Ezilme gelismis
kas bolgesinden bircok madde gibi aciga ¢ikmis olan
fosfor akut bébrek hasari nedeniyle yeteri kadar hizli atila-
maz ve Ca** ile yumusak dokuya ¢okerler. Bu durum ciddi
hipokalsemiye neden olabilir. Dilirezin basladigi ve bobrek
hasarinin diizelmeye basladigi dénemde tekrar sistemik
dolasima gecen Ca** hiperkalsemiye yol agabilir.t”

Sistemik enflamatuvar cevap veya sepsis: Ezilme
hasari olan bdlgeye intravaskiler sivinin kaymasi ve
bobrek hasarina, enfeksiyoz bir odak olmasa dahi l6ko-
sitoz, C-reaktif protein (CRP) artisi ve ates eklenmesiyle
ortaya ¢ikar. Bu hastalar genelde damar ici koagilasyon
(DIK), solunum yetmezligi ve/veya karaciger yetmezligi
yasarlar. Deprem sonrasi 6lum nedenlerine bakildiginda
ilk iki hafta temel neden bobrek hasariyken bu siireden
sonra ¢oklu organ yetmezliginin oldugu goralir.3*51 By
hastalarda ayni zamanda hem géguk altinda hem de kur-
tulma sonrasi devam eden asir artmis sempatik ton ve
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katekolamin desarji vardir. Bu da doku iskemisini daha
da artirarak tabloyu cogu zaman kotiilestirir.?”

KLiNiK BULGULAR

Enkaz alaninda ve hastane basvurusu sirasinda ola-
rak iki baslikta irdelenebilir.

Enkaz alaninda: Cogu zaman glg kosullarda sag-
lanan ilk temas hastalarin klinik bulgularini gizleyebi-
lir. Ozellikle bilincini kaybetmis hastalarda tiim viicuda
ulasilana kadar bulgulara ulasilamaz. Etiyopatogenezde
de belirtildigi lzere enkaz altindaki afetzede, yerinde
kaldig1 surece ezilmeye bagli gelisen RM’nin sistemik
ve hemodinamik etkilerinden korunmus olarak durur.
Ancak hasta kurtarildiktan ve dekompresyon sagladiktan
hemen sonra sok ve genel durum bozuklugu gelisebilir.
Bu nedenle hastalar henliz enkaz altindayken bulunan
herhangi bir ekstremiteden tedavinin ivedilikle baslan-
masl, hayat kurtaran ¢ok onemli bir miidahaledir.l?®!
Ozellikle delici cisimlerle gelismis penetran yaralanmalar
ve damar/i¢ organ hasarina neden olmus travmalarda
kompresyon sonrasi igeriye ve disariya agir kan kaybina
neden olabilir. Bu hastalar ¢ogu zaman kurtarma isle-
minden hemen sonra transfer sirasinda veya daha sonra
Sahra hastanesinde kaybedilir.[*32¢

Hastane basvurusu sirasinda: Elde edilen bulgular
lokal ve sistemik bulgular olarak siniflandinlabilir. Lokal
bulgular travmaya ugrayan viicut bélgeleriyle iliskiliyken,
sistemik bulgular ezilen ve RM’ye bagli ortaya ¢ikan tok-
sik maddelerin yol actigl ezilme sendromunu temsil eder.

Lokal bulgular

Deprem travmalarinin siniflandinlmasinda kullanilan
bazi skorlama sistemleri literatiirde mevcuttur. Ancak
¢ogu zaman deprem sonrasi yasanan kaotik sliregte etkin
olarak kullanilamaz. Burada daha ¢ok ES’ye yol acan
travmalarin ozelliklerinden bahsedilecektir.

Travmaya maruz kalmis bolgede ¢ogu zaman cilt
ve cilt alti doku intaktir. Ancak ezilen kas gruplarinin
muayenesi, hassasiyeti, kaslarda kuvvetsizligi ve bazen
sertligi ortaya koyar. Ozellikle baslangicta normal gori-
nen ve daha enkaz altindayken baslatilan sivi tedavisini
yogun sekilde alan hastalarda, hasara ugramis kas grup-
larinda, artmis sivi gegisi nedeniyle KS gelisebilir.2>1¢21 By
nedenle kontrol muayenelerinde, hasar gormis, ancak
ilk muayenede fark edilemeyen boélgelerde yeni gelisen
sislikler tespit edilebilir. Bu durum RM riskinin artigina
isarettir. Kompartman sendromunun klinik bulgulari; agri,
paraestezi, solukluk, paralizi, nabizsizlik (5P signs; pain,
paresthesia, pallor, paralysis, pulselessness) olarak bilinir.
Uyusukluk, karincalama ve parestezi erken bulgulardir.2
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Agr bazi hastalarda klinik ile uyumlu olmayan yogunlukta
hissedilebilir. Steroid olmayan agn kesici ilaglara hatta
morfine dahi cevap vermeyebilir. Pasif kas hareketiyle
artar. Kompartman ici doku basinci normalde 10 mmHg
altindadir, 6zellikle 30 mmHg uzerinde KS’yi destekler.
Sadece basing artisi degil, stiire de KS gelisimi icin 6nemli
gorunmektedir. Bazi arastirmacilar kompartman igi basin-
cn diyastolik basingtan 30 mmHg veya daha lizerine
ctkmasi (Ap) olarak da tanimlar. Ozellikle cerrahi yonetim-
de klinik kararlar alinirken bu yaklasimin faydali oldugu
yoniinde veriler vardir.'%?? Ancak cerrahi yaklasim bu
derlemenin amaglari disinda oldugundan bu agidan daha
fazla irdelenmeyecektir.

Sistemik bulgular

Dekompresyon sonrasi ilk saatler icerisinde ES ortaya
¢iktiginda hipovolemi, hemodinamik bozulma, hemo-
konsantrasyon, hiperkalemi, hiperfosfatemi, metabo-
lik asidoz, oliglri, miyoglobulinuri, ABH gelisebilecek
sorunlardir.®10252628 Hastalarda bu donemde belirgin
bulgu KS’dir. Kompartman sendromunun yaninda farkli
bolgelere alinmis darbeler sonucu kiriklar, kontiizyonlar,
laserasyonlar, toraks ve abdomen travmalari bulunabilir.
Tim bunlarin sonucunda artmis viicut isisi, arteriyel kan
basinci dustuklugu, idrar miktarinda azalma, koyu renkli
idrar ¢ikarma, solunum sayisinda artis ve beklenen ezil-
me boélgelerinde 6dem bulunmasi muhtemel bulgulardir.
81013171281 Yosun sivi tedavisini takiben hemodiliisyon,
kilo artisi, hipertansiyon, kalp yetmezligi, hasarli kaslarin
bulundugu bolgelere ciddi sivi sekestrasyonu, konjesyo-
ne akciger, akut solunum yetmezlik sendromu, yaygin
intravaskiiler kuagulopati ve sistemik enflamatuvar yanit
gelisebilen diger bulgulardir.f-1028

Takipte, gelisen komplikasyonlar da onemli klinik
sorunlara yol agabilir. En sik karsilasilan komplikasyon
enfeksiyonlardir. Enfeksiyonlar kiint ve penetran yaralan-
mali hastalarda %30-86 siklikla gorilir ve mortalitenin
Ug kat artisina sebep olur.B?! Erken donemde genelde
yara yeri ve zorunlu endikasyonlarla belki de ideal kosul-
larda yapilamamis debridman, fasyatomi, amplitasyon,
eksplorasyon gibi islemlerin sonucunda, farkli tirde mik-
roorganizmalarin rol aldigl enfeksiyonlar gorilir. Geg
donemdeyse hastane enfeksiyonlari ve o hastaneye 6zgu
flora elemanlari etiyolojide tespit edilir. Sepsis, yara yeri
enfeksiyonu, pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu, ampiyem
ve kateter enfeksiyonu saptanan baslica enfeksiyonlar-
dir.*1%21 Bunun yaninda gastrointestinal enfeksiyonlar
(basil ve amip dizanterisi, gastroenterit, hepatitler para-
zitik enfeksiyonlar) gorilebilir. Enkaz altindan cikarilan
travmaya maruz kalmis hastalarda gézden kagmamasi
gereken bir diger enfeksiyon tetanosdur. Bu hastalara
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erken donemde toksoid rapeli yapilmasi, ihtiyaci olan
hastalarda yarali bélgede yabanci cisim temizligi ve etkin
debridman uygulamasi riski minimize eder.”

LABORATUVAR BULGULARI

Etiyopatogenezde detayli olarak anlatildigl gibi geli-
sen RM’ye bagli aciga ¢ikan blyik miktardaki potasyum
yaninda fosfor, laktik asit, niikleik asitler ve miyoglobulin
sistemik dolasima gecer. Ozellikle hiperkalemi en énemli
laboratuvar bulgusudur. Erken dénem aritmilere ve kardi-
yotoksisiteye bagli 6liimlerin en sik nedenidir.B1073 Aciga
¢ikan fosfor ve Ca**’nin yumusak dokularda kristaller olus-
turarak ¢okmesi erken donemde hipokalseminin temel
nedenidir.’” Kas yikimi sonrasi ortaya ¢ikan miyoglobuli-
nin serumdaki yarilanma 6émri kisa (1-3 saat) oldugundan
kanda normal saptanabilir. Ancak idrarda koyu renge
(kahverengi, kola rengi veya koyu kirmizi), ve idrar sedi-
mentinde pigmente graniiler silendirlere yol acar. Nikleik
asit katabolizmasindaki artis nedeniyle Urik asit olusumu
hizlanir ve hiperirisemi gelisir.®?? Bunlar yaninda agiga
¢ikan kreatin fosfokinaz (CK, CK-MM tipi) ve laktat dehid-
rogenaz (LDH) kas hasarinin 6nemli bulgularndir. Serum CK
dlizeyleri hasardan sonra 2-12 saat araliginda yikselmeye
baslar ve 24-72 saat icinde pikini yapar sonrasinda sabit bir
oranda azalir.?® Kan gazi degerlendirilmesi ¢cogu zaman
artmis anyon acikli metabolik asidozu ortaya koyar. Asit
yiikliniin nedeni nekrotik dokulardan gelen fikse organik
asitler, laktik asit ve ABH’ye bagli HCO, rejenerasyonun-
da/H* sekresyonunda azalmadir.** Akut boébrek hasari
ezilme sendromlu hastalarda serum ure ve kreatinin sevi-
yesinde ylikselme olarak kendini gosterir. Serum kreatinin
dizeyi diger renal etiyolojilerden farkli olarak daha hizli
ylkselir ve serum BUN (blood urea nitrogen)/kreatinin
orani siklikla diisiik saptanir. 31734

TEDAVi
Enkaz Altinda ve Sahada

Ezilme sendromunda tedavinin temelini; agresif sivi
tedavisi, dekompresyonun saglanmasi, agiga ¢ikabilecek
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve etkin bir sekilde yoneti-
mi olusturur.

+  Afetzede enkaz altinda tespit edildiginde ulasila-
bilen ilk ekstremiteye damar yolu agilir ve ampi-
rik olarak 1000 ml/saat olacak sekilde serum
fizyolojik (SF) baslanir. Cocuklarda 15-20 ml/kg/
saat dozu baslangig icin uygun olur. Afetzedenin
viicudu tamamen serbestlestirilene kadar bu
siviya devam edilir. Bu siire cogu zaman 45 daki-
ka-1,5 saat arasindadir. Eger bu siire iki saati
geciyor ise sivi tedavi hiz1 500 ml/saat olarak revi-
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ze edilir. Kurtarma isleminin daha uzun strmesi,
sivi tedavisinin bireysellestirilmesini gerektirir.
Ancak ozellikle geng hastalarda enerjik sivi rep-
lasmanina devam edilebilir.[t317.28:31

+ Hasta, enkazdan ¢ikarilmasinin hemen ardindan
olabildigince hizli birincil yaklasim algoritmasiyla
degerlendirilmelidir (Tablo 1). Diger yandan da
idrar ¢ikisi agisindan izleme alinir (bu asamada
hasta ¢ogu zaman 3-6 [t siviyr almistir). Andiri (<100
ml/glin) oligliri (<400 ml/giin) degerlendirilmesi
enkaz altindan ¢ikar ¢ikmaz ve/veya sivi tedavisi
baslangicindan sonra en geg alti saat icinde yapil-
malidir. Anirik oldugu tespit edilen hastalarda
aldigi sivi gikardigi sividan 500-1000 ml/gtin olacak
sekilde sivi tedavisine devam edilir. Aniirik olma-
yan ve yakin takip edilebilen hasta 65 yas altinda
ve kalp yetmezligi oykusu de yoksa en fazla 12 It/
glin’e kadar olacak sekilde sivi verilebilir. Hedef
idrar ¢ikisi 300 ml/saat ve lzeridir. Hedefe ulasil-
mis hastada verilecek sivi miktari bir 6nceki giin
¢ikardigi sivinin 4-4,5 It fazlasi olabilir. Bu uygula-
ma miyoglobuliniiri tablosu gerileyene kadar yani
yaklaslik ti¢ giin strdiiriilmelidir.[283

Enkaz altindayken stabil olan ancak c¢ikarildiktan
hemen sonra kotllesen hastalarda neden, hasar gormus
komprese damarin dekomprese olmasiyla ciddi bir kana-
ma olabilecegi gibi, toksik maddelerin sistemik dolasima
cikisi ve ezilen kas bolgelerine sivi gegisi sonucunda olu-
san hiperpotasemi, metabolik asidoz ve hipovolemi de
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olabilir. Hastalarin %20’si bu kritik donemde kaybedilir.
Bu nedenle enkaz altinda damar yolunun acgilmasi ve
etkin sivi tedavisinin daha enkaz altinda baslanmasi ve
hastanin uygun bir merkeze transfer edilirken stirdiril-
mesi cok 6nemlidir.[283%

Hastanede

Hastaneye ulasmis bir hastaya vakit kaybetmeden
ayrintili fizik muayene yapilmali, kirik, kanama (intra
abdominal? Torakal? Periferik?), voliim statisu, ezil-
mis dokularin tespiti (sahada olmayan, sivi tedavisiyle
asikar hale gelen 6dem, sertlik, KS vs.) ve ES bulgulan
aranmalidir. idrar sondasi verilen agresif sivinin titras-
yonu ve idrar ¢ikisinin gézlenmesi icin takilmali, gelen
ilk idrar miyoglobuliniri acgisindan degerlendirilmelidir.
Vital bulgulari degerlendirilen, idrar ¢ikisi not edilen ve
on biyokimyasal, asit-baz ve hematolojik veriler icin kan
ornekleri alinmaya calisilan hastada diger yandan zaman
kaybetmeden EKG cekilmelidir.?®! Bu tutum hastala-
rin hayatini enkaz altindan c¢ikarildiktan sonraki erken
doénemde tehdit eden en 6nemli sorunun, hiperpotase-
minin, kardiyak etkilerini ortaya ¢ikarmak icin sarttir.
Elektrokardiyografide P dalga diizlesmesi, PR araliginin
uzamasl, dar sivri T dalgalarinin bulunmasi, ST depres-
yonunun ve QRS genislemesinin tespiti gonderilen kan
orneklerinde K* dizeyini beklemeden ampirik olarak
hiperpotasemi tedavisinin baslanmasini gerektirir.[32
Bu tedaviler Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Birincil yaklasim algoritmasi (28. kaynaktan uyarlanmistir.)

A (airway)

B (breathing)
C (circulation)
D (disability)

E (exposure and environment)

Servikal bolgeyi koruyan yaklasimla hava yolunun gilivenceye alinmasi
Solunum ve ventilasyonun etkin olarak saglanmasi

Dolasim ve kanama kontroll

Norolojik durumun degerlendirilmesi

Yaralanan tiim bolgelerin agiga cikarilmasi (hasta gevresel soguk, sicak, vs. gibi

kisitlayici faktor yoksa tamamen soyulmali ve incelenmelidir)

Tablo 2. Hiperpotasemide tedavi stratejileri (36. kaynaktan uyarlanmistir.)

Kalbin korunmasi

Potasyumun hiicre icine sokulmasi

Potasyumun viicuttan uzaklastirilmasi

iV kalsiyum glukonat (10 ml, %10’luk)
Yavas (5-10 dakika slre iginde) ve monitor takibiyle

Glukoz-insilin karisimi infiizyonu
iV bikarbonat infiizyonu
Beta 2 agonist tedavi

Loop diuretikleri
Katyon degistirici recineler (kayeksalat vb.)
Hemodiyaliz

iV: intravenoz.
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Hiperpotasemide ilk amag miyositlerin elektriksel
membran potansiyellerini stabilize ederek 6lumcul kar-
diyak aritmilerden korunmaktir. Bu amagla Ca glukonat
seckin tedavidir. Bes dakikadan daha yavas (10 dakika)
olacak sekilde IV olarak %10‘luk ampullerinden 1 amp
verilmelidir. Etkisi dakikalar icinde baslar ve 30-60 daki-
ka surer. Elektrokardiyografi takibiyle bulgular diizelene
kadar 5-10 dakikada bir tekrarlanabilir. Diizelen EKG’nin
tekrar bozulmasi tedavinin tekrarini gerektirir. Digoksin
kullanan hastalarda, digoksinin miyokardiyal toksisiteyi
artirabileceginden bu hastalara dikkatli verilmelidir.*®

Hicre icerisine K* girisini saglayan tedavilerden insi-
lin-dekstroz (tamponize) karisimi, Na*-K*/ATPaz pom-
pasini aktive ederek potasyumun hiicre igerisine girisini
indlkleyerek calisir. Tamponize sollisyon 2-4 gr glukoz/1
Unite kristalize insulin orani korunacak sekilde hazirlanir.
Periferik damar yolu tercih edilecekse %10’luk dekstroz
sollisyonlari, santral kateterden verilecekse daha hiper-
tonik olan (%20, 30 ve 50’lik) soliisyonlar bu amagla kul-
lanilabilir. Hastaya gore bireysellestirilerek 150-250 ml/
saat hizinda verilebilir.[28:3637

Sodyum bikarbonat potasyumu hiicre icine ceker
ve asidozu duzeltir. Ozellikle asidozu olan afetzedede
etkilidir. 10 mllik %8,4°liik ampullerinden 50 ml 100 ml
%S5 dekstroz ile karistirlarak hazirlanan sollisyon bir saat
icerisinde verilerek uygulanabilir. Aniirik olan ve asidozu

bulunmayan hastalarda potasyum diisuricu etkisi azalir.
[28,36,37)

Beta 2 agonist tedavisi de Na*-K'/ATPaz aktivasyo-
nuyla ¢alisir. Normalde bronkodilator olarak kullanilan
salbutamol bu amacg ile bronkodilator tedavide kullani-
lan dozun 2-8 katina kadar uygulanabilir. Bir salbutamol
nebul preperati 2,5 mg’liktir. 10-20 mg salbutamol 4 ml
SF icine konarak 10 dakika icinde nebiilizatorle verilir.
Etkisi 30 dakikada baslar ve 2-4 saat sirer. Ozellikle koro-
ner arter hastaligl bulunan bireylerde aritmi ve angina
riskini artirabildigi igin dikkatli olunmalidir.23637

Potasyumun katabolizmasinda kalin bagirsagin da
etkisi vardir (%10). Bu nedenle kabizlig1 6nleyici tedavi
kolonun potasyum disurilict etkisini potansiyelize eder.
Bu amacla sorbitol (15-20 gr) ve diger ozmotik laksa-
tifler kullanilabilir. Kayeksalat ve benzeri, gastrointes-
tinal kanal icerisinde selasyon ile calisan preperatlarin
akut hiperpotasemi tedavisinde etkinligi kisitlidir. Ayrica
kabizlik yapicr etkileri de mevcuttur. Bu nedenle kronik
ve ilimli hiperkalemi tedavisinde daha ¢ok tercih edilir.=®

Loop dilretikleri idrar miktari iyi olan hastalarda
oldukga etkilidir. Ancak ES yasayan hastalarda genellikle
bobrek hasari vardir ve bu durum diuretiklerin etkinligini
belirgin olarak azaltir.2%
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Hemodiyaliz tedavisi K"y hizla viicuttan uzaklastirir
ve hiperpotasemide en etkili tedavidir. Potasyum dusu-
rlicu etkisi asidozun varligina, serum K* diizeyine, diyaliz
yeterliligine, secilen diyalizat K™ diizeyine gore farkliliklar
gosterir. 1-2 meq/L K* iceren diyalizat ile saatte 35 meq
K* viicuttan uzaklastirilabilir. Bu 1-3 saatlik hemodiyaliz
sonrasi serum K* diizeyinde yaklasik 1,3-2 meq/L disis
saglanir. Bazi hastalarda K*’nin sistemik dolasima sunul-
ma hizi yliksek olacagindan diyaliz dozuna hastanin
ihtiyacina gore karar vermelidir. Hemodiyaliz sonrasi
rebound hiperpotasemi gelisebilecegi de akilda tutulma-
lidir.[2832

AKUT BOBREK HASARI VE KORUNMA

Ezilme sendromunda ABH’nin gelisme mekanizmasi
yukarida da detaylica deginildigi gibi birden cok faktorle
aciklanir. Hipovolemi, miyoglobulinin sistemik dolasi-
ma gecisi, glomeriillerden filtrasyonu, Fe**’nin de kat-
kisiyla 6zellikle proksimal tiibiilde serbest radikallerin
artisina bagli gelisen hasar ve intratiibiiler obstriiksiyon
bunlarin baslicalandir. Tablo akut tiibller nekrozdur.
Tani serum kreatinin (glomerdler filtrasyon hizi) ve idrar
cikist verileri degerlendirilerek RIFLE kriterleriyle konur
(Tablo 3). Ayrica 2012 KDIGO (Kidney Disease: Improving
Global Outcomes) onerileri de paratiktir, tani icin tek bir
kriterin saglanmasi yeterlidir (Tablo 4). Enkaz altinda
baslatilmasi gereken ve hipovoleminin/hipotansiyonun
onlenmesi icin kullanilacak en uygun olan sivi izotonik
sodyum kloriir (NaCl)’diir. Ancak hastaneye kabul edilen,
idrar sondasi bulunan ve yakin izlenen hastada 1 litrelik
%0,45 hipotonik NaCl icine konulmus 50 ml (50 mmol
HCO, igerir.) NaHCO, (1 amp 10 ml %8,4’lik derisimde
10 mmol HCO, vardir), miyoglobulin ve rik asit gibi
asidotik ortamda ¢6kmeye egilimli maddelerin bu egili-
mini engeller. idrar pH degerinin 6,5 lizerinde tutulmasi
saglanarak, miyoglobulin ve Tamm-horshfall proteininin
etkilesimini bozarak tiibul igcinde ¢ékme ve tikag olusumu
minimize edilir. Her ne kadar RM’de manitolun kullanimi
konusunda goris birligi net olmasa da 6zellikle antrik
olmayan ancak hedef idrar ¢ikisina (200-300 ml/saat) ula-
silamayan genc hastalarda kullanilabilinir. Test olarak 60
ml %20’lik derisimde 3-5 dakika igerisinde verilen man-
nitole 30-50 ml/saat ve lizeri idrar ¢ikisI cevabi varsa, 1-2
mg/kg/glin (maks. 200 mg/glin) uygulanabilir. Asidozu
ve idrar cikisi olan hastalarda mannitol-alkali karigim
sollisyonu da iyi bir secenektir. (%5 dekstroz solusyon-
da %0,45 NaCl iceren solusyona 5 amp 50 ml, 50 mmol
NaHCO, ve %20’lik 50 ml mannitol konularak hazirlanir).
Mannitol idrar ¢ikisi olmayan hastalarda intravaskiiler
kompartmanda sivi artisl, hipertansiyon, kalp yetmezligi
ve akciger 6demine neden olabilir. Bu nedenle anrik
hastalarda kullanilmamalidir. Sivi tedavisine CK diizeyle-
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Tablo 3. ABH tanisi i¢in kullanilan RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End stage renal disease) kriterleri (38. kaynaktan

uyarlanmistir.)

Risk sKre’de bazale gore 1,5 kat ve Uzeri +, GFR
de >%25 ve lzeri dusus

Injury (hasar)
>%50 diisls

Failure (yetersizlik)
>0075 disus,
sKre=4 mg/dl

Loss (kayip)

ESRD (son dénem)

sKre’de bazale gore 2 kat ve lzeri 1, GFR de

sKre’de bazale gore 3 kat ve lizeri 4, GFR de

6 saat, idrar ¢ikisinin <0,5 mL/kg/saat olmasi
12 saat, idrar ¢ikisinin <0,5 mL/kg/saat
olmasi

24 saat, idrar ¢ikisinin <0,3 mL/kg/saat
olmasi veya 12 saat komplet andiri

Renal hasarin 4 haftay gegmesi

3 ay1 ge¢cmesi (son donem bobrek hastalig)

ABH: Akut bobrek hasari, sKre: Serum kreatinin, GFR: Glomeruler filtrasyon hizi (Glomerular filtration rate), ESRD: End stage renal disease.

Tablo 4. KDIGO 2012 kilavuzuna goére ABH tani kriterleri (39. kaynaktan uyarlanmistir.)

Serum kreatininde artis 20,3 mg/dL (48 saatiginde)

Serum kreatininde artis bazal degere gore 21,5 kat artis (7 glinlik siire icinde)

idrar miktarinda <0,5 mL/kg/sa (6 saatte)

KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes.

Tablo 5. Ezilme sendromunda diyaliz endikasyonlari (28. kaynaktan uyarlanmistir)

Serum K* diizeyinin 6,5 meq/L veya lizerinde olmasi
Medikal tedaviye yanit vermeyen hizli serum K* yiikselmesi

Agir metabolik asidoz, kan pH<7,1

izlemde yiikselmeye devam eden belirgin tiremik toksemi (BUN> 100 mg/dl, kreatinin> 8 mg/dl)

Uremiye bagli oldugu diisiiniilen perikardit, kanama, suur bozulmasi, direncli hipervolemi

Yeteri kadar oldugu distiniilen IV siviya ragmen aniiri/oligiirinin devami

IV: intravenéz, BUN: Blood urea nitrogen.

ri normalin bes katindan (1000 U/L) daha asagiya diisene
kadar devam edilmelidir.[17:26:28.31,35]

Akut tiibller nekroz gelistiginde klinik gidis genelde
oliguri-aniri, idrar miktarinda kademeli artis ve sonra-
sinda polilri seklinde gerceklesir. Marmara depreminde
hastaneye kabul edilen yaralilarin %61,4’0 ilk 24 saatte
400 ml altinda idrar ¢ikarmislardir.?® Genel olarak oli-
guri varligi kéti prognoz gostergesidir. Oliglirik/aniirik
dénemde sivinin kontrollii verilmesi, elektrolit ve asit-
baz dengesinin yakindan takip edilmesi 6liimcil komp-
likasyonlarin engellenmesi icin 6nemlidir. Biyokimya ve
hemogram sikligl her hastaya gore modifiye edilmelidir.
1317281 Ancak ¢cogu zaman giinde iki kez takip yeterli olur.
Kan gazi icinde ayni kural gecerlidir. Genelde en az bir
kez/glin bakilmalidir. Tam idrar tetkiki idrar pH diizeyinin

izlenmesi icin gézlenmelidir. izlemlerde tim konservatif
medikal destege ragmen hemodiyaliz tedavisi ihtiyaci
dogabilir (Tablo 5).

ENFEKSiYONLAR

Enfeskiyonlar, ezilme sendromunda ozellikle geg
donemde gerceklesen mortaliteden sorumludur. Bu has-
talar her turli enfeksiyona aciktir. Erken donemde 6l
dokularin eslik ettigi acik ve kirli yaralarin bulunmasi,
ES’nin yarattigi immiinsupresif tablo, cogu uygun kosul-
larda yapilmamis cerrahi girisimler, kateterizasyon, idrar
sondasi uygulamasi, entiibasyon; ge¢ donemde yogun
bakim izleminin uzamasi, personelin artmis is ylikii nede-
niyle yorgun/tiikenmis durumunda hastaya gerekli 6zeni
gosterememesi ve benzeri durumlar enfeksiyon geli-
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simini kolaylastirir. Bu nedenle hastalarin yaralarinin
hizli sekilde temizlenmesi, 6lu dokularin uzaklastirilmasi,
baslangi¢ta ampirik sonrasinda kultur sonuglarina gore
spektrumu daraltilacak antibiyotik tedavileri ve tetanoz
toksoidi rapel uygulamasi gibi her hasta icin uygun olan
tedaviler ve yaklasimlar ivedilikle uygulanmalidir.®112%
Ampirik antibiyotik tedavisi tercihinin nefrotoksik olma-
masi, olasi etkenler streptokok ve stafilokoklara etkili
olan beta-laktamlardan segilmesi uygun olur. Anaerop
olan Clostridium suslar da dustinillince beta laktam+ba-
ta-laktamaz inhibitoru olan antibiyotikler iyi secenektir.
Profilaktik antibiyotik tedavisi 24 saati, kirli yaralar icin
baslanan ampirik tedavi ise bes glinii gegmemelidir. 82330

DiGER MEDiKAL PROBLEMLER

Agri enkaz altinda kalan ¢ogu hastanin ana yakin-
masidir. Ancak sempatik tonda artis ve daha buyik
problemlerin bulunmasi kurtarilma aninda agri sempto-
munun geri planda kalmasina neden olabilir. Ancak eger
var ise narkotikler (IV morfin) ve ketamin kullanilabilir.
Steroid olmayan analjeziklerin agri kesici olarak kullanil-
masindan kaginilmalidir.

Ezilme sendromu sonrasi pulmoner komplikasyonlar
siktir. Enfektif olanlarin (pnémoni, ampiyem vb.) yanin-
da travmaya bagli gelisen solunum yolu obstriiksiyonu,
hemo-pndmotoraks vb gibi durumlar daha enkaz bolge-
sinde uygun invaziv girisimleri gerektirir. Akut solunum
sikintisi sendromu (acute respiratory distress syndrome,
ARDS) mortaliteyi arttiran bir diger sorundur. Yukarida
mekanizmasi detayli olarak anlatilan sistemik enflama-
tuvar yanit sendromu (systemic inflammatory response
syndrome, SIRS) ve ¢oklu organ yetmezliginin bir sonucu
olarak ortaya cikabilecegi gibi sepsis iliskili de olabi-
lir. Marmara depreminden sonra gelisen ARDS’ler 6lim
nedenleri arasinda ikinci siray1 almis daha ¢ok sepsis ile
iliskilendirilmistir.[**]

Kardiyovaskiiler sorunlar, artmis sempatik ton ve bah-
sedilen toksik ortam nedeniyle siktir. Hipo-hipertansiyon,
akut miyokard infarktisii, akut sol ventrikiler yetmezlik
ve akciger 6demi hayati klinik sorunlara yol agabilir. Bu
hastalar enkaz bolgesinde ise oksijen tedavisi, kisa etkili
nitratlar ve anksiyolitiklerle ilk miidahale sonrasi olabil-
digince hizli ileri tedavinin yapilacag hastaneye transfer
edilmelidir. Hipertansiyon tedavisinde kalsiyum kanal
blokerleri, nitratlar ve ditiretikler kullanilabilir.?®

Hematolojik olarak bu hasta grubunda dissemine
intravaskiler koagulopati/koagllasyon DIK, kaslardan
sistemik dolasima verilen doku tromboplastini nedeniyle
gelisebilir. Ancak sepsis de DiK’i tetikleyebilir. Bu nedenle
bu agidan da hastalar yakin takip edilmeli, gerekli kan ve
kan riinG tedarigi agisindan hazirlikli olunmalidir.
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Beklendigi lizere norolojik komplikasyonlar hem sinir
gerilme ve kopmalarina hem de sinir basi ve iskemisine
bagli oldukca sik gorulir. ilk asamada yapilan onarimlar-
dan sonra bu agidan hastalar izlenmelidir. Periferik sinir
hasarlarinda prognoz ¢cogu hastada iyidir.32¢

Gastrointestinal sistem sorunlarindan en 6nemlileri
peptik ulser gelisimi ve kanamalardir. Kanama riski ABH
gelisen ve Uremisi belirgin hastalarda daha da artar.
Gerekli gorulduginde mide asiditesini distriicl ilaglar
kullanilabilir.

Psikiyatrik sorunlar; ES yasayan ve evini, yakinlarini,
¢ocuklarini kaybeden hastalarda ¢ok derindir. Organik
patolojiler ile ilgilenen genel cerrahi, ortopedi ve trav-
matoloji ile nefroloji hekimlerinin yani sira bu hastalara
diizenli psikiyatrik degerlendirme yapilmali bu agidan da
destek saglanmalidir.2®!

Goruldugl gibi, ES deprem cografyasinda bulunan
ulkemiz icin ¢ok iyi bilinmesi gereken hayati bir konudur.
Sismoloji alaninda calisan uzmanlarin istanbul ve cev-
resinde bekledigi bliyik 6lcekli depremin arifesinde, bu
konu daha da 6nem kazanir. Modern hekimligin koruyucu
hekimlik oldugu bilincinden hareketle, aslinda boyle bir
depremde ezilme sendromu yasayacak afetzede sayisi
daha deprem olmadan (primer koruma) azaltilabilir. Bu
amaca ulasmak igin toplumun tiim kesimlerinin katilimi-
nin saglandigl topyekin bir hareket plani olusturulmali;
bir yandan depremle ilgili bilinglenme saglanirken, diger
yandan sagliksiz yapilarin, dayanikli binalara déntsumi-
nun olabilecek en hizli sirede gerceklestirilmesi gereklidir.
Gelisen deprem sonrasi enkaz altinda kalan ve ezilme
sendromu gelismis hastada ise daha enkaz altindayken,
potasyum icermeyen izotonik sivi tedavisinin baslanma-
si, gelisecek komplikasyonlarin riskini minimize edebilir.
Hastaneye ulasacak kadar sansli olan hastalarda zamanin-
da mudahale ve erken 6limlerin 6nline gecmek icin EKG,
yapilacak ilk tetkik olmalidir. Sonrasinda gelisen ve tespit
edilen medikal problemlere multidisipliner yaklasilmali,
her vaka 0zelinde tedavi ve takip bireysellestirilmelidir.
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