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Deprem sonrasi akut bobrek hasarindan korunma ve sivi tedavisi

Prevention and fluid treatment from acute kidney injury after earthquake

Bahar Tekin Cetin®, Nuri Baris Hasbal?

Koc Universitesi Tip Fakiiltesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dall, istanbul
2Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali, Nefroloji Bilim Dali, istanbul

Depremler tiim diinyada yaygin olarak gorilen kitlesel fela-
ketlerdir. Ezilme sendromu, erken donemde kurtarilan ve
hayatta kalan kisilerde travmadan sonraki en sik ikinci 6lim
nedenidir. Yakin zamanda meydana gelen ve Tiirkiye’nin
Gliney ve Gliney Dogu Anadolu bélgesinde genis bir cografyayi
icine alan 2023 depreminde 46.000’den fazla kisi hayatini kay-
betmistir. Depremler sirasinda akut bébrek hasarinin (ABH)
en 6nemli nedeni ezilme yaralanmasina bagli hipovolemi ve
miyoglobiniridir. Bu nedenle en etkin tedavi afetzede heniiz
enkaz altindayken erken ve enerjik intravendz (iV) sivi rep-
lasmanina baslamaktir. Bu siirecte nefrotoksik ilaglardan ve
potasyum iceren sivilardan uzak durulmalidir. Afetlerde akut
bobrek hasarindan korunmada, hem afetlerde kolay bulun-
masi hem de volim destegi icin uygun bir replasman sivisi
olmasindan dolayi izotonik sodyum kloriir (NaCl) onerilir.
Deprem sonrasi prerenal, intrarenal ve postrenal bobrek hasa-
ri hem afet alaninda hem de hastane ortaminda gelisebilir.
Akut bobrek hasarini 6nleyici tedbirler basarisiz oldugunda,
sivi tedavisine ragmen inatgl oligoanirisi olan hastalarda
diyaliz tedavisi planlanmali ve hastalar aralikli hemodiyalize
alinmalidir.

Anahtar sozciikler: ezilme sendromu; akut bobrek hasari; rabdomyo-
liz; deprem; intravendz sivi tedavisi

iliski ilk olarak 1909’da Sicilya Messina depremi

sonrasi ve ardindan Alman askeri literaturiinde
l. Dinya Savasi’ndan sonra tanimlanmistir.! Bununla
birlikte, ezilme sonrasi akut bobrek hasarinin tani-
mi, ilk olarak Bywaters ve ark., tarafindan 1941’de
Almanlarin Londra’ya yaptigl hava saldirisi sonrasi
hayatini kaybedenler lzerinde yapilan calismalarla
literatiire gegmistir.™?

E zilme hasari ile akut bobrek yetmezligi arasindaki

Ezilme hasari ve ezilme sendromu birbiriyle karis-
tinlmamalidir. Ezilme hasari ¢oken enkazin yol actigl

Earthquakes are mass disasters that are common all over the
world. Crush syndrome is the second most common cause of
death after trauma in early survivors. More than 46.000 people
lost their lives in the 2023 earthquake that took place recently
and covered a wide geography in the South and South East
Anatolia region of Turkey. The most important causes of acute
kidney injury (AKI) during earthquakes are crush injury-in-
duced hypovolemia and myoglobinuria. Therefore, the most
effective treatment is to initiate early and energetic intrave-
nous (IV) fluid replacement while the victim is still under the
debris. in this time, nephrotoxic drugs and fluids containing
potassium should be avoided. Isotonic sodium chloride (NaCl)
is recommended for the prevention of acute kidney injury
in disasters, because it is easily available in disasters and is
a suitable replacement fluid for volume support. Prerenal,
intrarenal and postrenal kidney damage after an earthquake
can develop both in the disaster area and in the hospital envi-
ronment. When preventive measures for acute kidney injury
fail, dialysis treatment should be planned for patients with
persistent oligo-anuria despite fluid therapy, and patients
should be placed on intermittent hemodialysis.

Key words: crush syndrome; acute kidney injury; rhabdomyolysis;
earthquake; intravenous fluid therapy

hasara bagl olarak kaslarda 6dem ve/veya viicudun
etkilenen kisimlarinda nérolojik hasar olusmasini ifade
eder. Ezilme sendromu ise dogrudan travma veya iske-
mi reperflizyon hasarindan sonra kas ezilme hasarinin
sistemik belirtilerini ifade eder.¥ Ezilme sendromun-
da sistemik olarak akut bobrek hasari (ABH), akut
solunum distres sendromu, sepsis, kanama, dissemine
intravaskiiler koagtilasyon, hipovolemik sok, aritmiler,
kalp yetersizligi, elektrolit bozukluklar ve psikolojik
travma gorilir.™ Ezilme sendromu erken dénemde
kurtarilan ve hayatta kalan kisilerde travmadan sonra-
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ki en sik ikinci 6lum nedenidir. Tangshan-Cin, Ermenistan
ve Marmara depremlerinde, hesaplanan kayith ezilme
sendromuna bagli bobrek yetersizligi sayisinin sirasiy-
la 3.000, 600 ve 639’a kadar ¢iktigl bildirilmistir.>" Bu
derleme yazisinda depremde afetzedelerde akut bobrek
hasarindan koruma ve sivi tedavisi tartisilacaktir.

AKUT BOBREK HASARINDAN KORUNMA VE TEDAVISi
Tanim

Akut bobrek hasari, bobrek fonksiyon testlerinde
hafif degisikliklerden bobrek yerine koyma tedavileri-
ne kadar, degisen diizeyde bobrek fonksiyonlarindaki
akut bozulmayi ifade eder. Tani kriterleri Tablo 1'de
gosterilmistir.® Akut bobrek hasari icin genel olarak 6ne-
rilen 6dnleme ve tedavi ilkeleri, afetzedelerdeki ABH igin
de gecerlidir.

Etiyopatogenez

Akut bobrek hasari; viicutta sivi tutulmasi, buna
bagli olusan solunum veya dolasim yetmezligi, siste-

Tablo 1. KDIGO 2012 kilavuzuna gére ABH tani kriterleri

mik enflamasyon, norobilissel kusurlar, edinilmis imman
yetmezlik, mikrovaskuler yaralanma, tromboz ve akut
solunum sikintisi sendromu gibi cesitli sistemik problem-
lere neden olur.® Ezilme iliskili ABH prerenal, renal ve
postrenal etiyolojilerden kaynaklanabilir (Sekil 1).! Akut
bobrek hasarinin siddeti, kas yaralanmasinin boyutuna,
volim kaybinin derecesine, ek hastaliklara ve komplikas-
yonlarin (sepsis, kanama vb. gibi) gelisimine baglidir."*

Prerenal ABH, siddetli hipovolemiden kaynaklana-
bilir. Enkaz altinda uzun sire kalan hastalarin suya
erisimleri yok ya da kisitlidir; cilt ve solunum yoluyla
sivi kaybederler. Vaskiler yaralanmasi olan hastalarda,
intravaskiiler hacim kaybi olur ve hipovolemik sok geli-
sebilir. Ek olarak, ezilme hasarindan dolayr kurtarma
sonrasinda kas lizerinde bulunan basincin kaldirilma-
siyla reperflizyon iliskili Gctincli bosluklara sivi kaybi ve
buna bagli intravaskller hacimde azalma ve hipovolemi
gelisir.? intrarenal ABH, genellikle ezilme yaralanmasinin
bir sonucu olan rabdomyolizden kaynaklanir. Ezilme
hasarina bagli kas nekrozu, Ggiincli bosluga sivi kagisina
neden olarak intravaskiiler hacmin azalmasina ve buna

Serum kreatininde artis 0,3= mg/dL (48 saat i¢inde)

Serum kreatininde artis bazal degere gére =1,5 kat artis (Yedi glinliik siire i¢inde)

idrar miktarinda <0,5 ml/kg/sa (Alt saatte)

KDIGO: Kiiresel Sonuglarin lyilestirilmesi Vakfi (Kidney Disease Improving Global Outcomes).

Deprem Sonrasi Akut Bibrek Hasan

Ezilme Sendromu

/\

Diger Nedenler

(Hipovolemi, Miyoglobiniiri) / I \

bagli hipovolemi, sok

Prerenal intrarenal Postrenal
Ciddi kanama, uzun siireli suya erigimin Iskemik/nefrotoksik ATN (5ok, Pelvik travma, yabanci
olmamas: ve figinedi boglugia sivi kaybina sepsis, nefrotoksik ve infeksiydz cisim veya basi

ajanlar, transfiizyon ve transfiizyon
reaksiyonlar)

Sekil 1. Deprem sonrasi akut bébrek hasari nedenleri. Genel olarak ezilme sendromu yaygindir. Deprem
sonrasi giinliik uygulamalara benzer sekilde farkli etiyopatogenezlerle prerenal, intrarenal ve postrenal akut

bobrek hasari olusabilmektedir.®
ATN: Akut tiibller nekroz.
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bagli renal hipoperfiizyon ve iskeminin gelismesine yol
acar. Cizgili kas hicrelerinin parcalanmasi sonucu olu-
san miyoglobin; glomerdller tarafindan siiziliir, 6zellikle
hipovolemi durumunda tibiler silendir olusumuna ve
tibiillerde tikanmaya neden olarak ABH riskinin art-
masina neden olur. Nitrik oksidin miyoglobin tarafin-
dan temizlenmesi sonucu ve ciddi kas yaralanmasina
bagli olarak enflamatuvar yollarin aktivasyonuyla bobrek
hipoperflizyonu ve doku hasari siddetlenir. Rabdomyoliz
sonucu olusan hiperirisemi, hiperkalemi, hiperfosfate-
mi, hipokalsemi ve aciga ¢ikan serbest demir de ABH’ye
katkida bulunan faktoérler arasindadir. Hiperiirisemi, par-
calanan hicre ¢ekirdeklerinden salinan nukleozidlerin
metabolize olmasi sonucu olusmakla birlikte tlbuler
silendir olusumuna ve tiibiler tikanmaya neden olur.
intratiibiiler miyoglobinin bozulmasi sonucu a¢iga ¢ikan
serbest demir, iskemik hasari artiran serbest radikal
Uretimine neden olur. Hiperkalemi kardiyak debiyi bas-
kilayarak renal hipoperflizyonu arttirir. Hiperfosfatemi,
miyokardiyal kontraktilitenin baskilanmasina neden
olan hipokalsemiye katkida bulunur ve bobrek dokusun-
da enflamasyona neden olan kalsiyum-fosfat (CaP04)
tuzlarinin ¢okelmesine neden olur. Hasarli kaslar, doku
tromboplastininin salgilanmasina neden olarak yaygin
damar ici pthtilasmay tetikleyebilir. Tim bu olaylar zin-
ciri ezilme sendromu iliskili akut bébrek hasarini olustu-
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ran patofizyolojik mekanizmalardandir.™ Postrenal ABH,
¢ogunlukla pelvik travma geciren hastalarda travmatik
yaralanma veya idrar ¢ikis yolunun tikanmasi nedeniyle
gelisir.®

AKUT BOBREK HASARINDAN KORUNMA VE SIVI
TEDAVISI

Sivi Tedavisi

Ezilme ile iliskili ABH’nin 6nlenmesinde en etkili
miidahale erken ve enerjik sivi resiisitasyonudur. Sivi
tedavisi mimkiin olan en kisa sirede, ideal olarak afet-
zedeler hala enkaz altindayken baslatiimalidir. Sivi resu-
sitasyonu sirasinda, sivi uygulamasinin zamanlamasi ve
hizi, sivilarin hacmi ve ayrica sivi tirleri dikkate alinmasi
gereken 6nemli unsurlardir.

o Afetzedeyi enkazdan ¢ikarmadan once ve cikar-
ma sirasindaki yaklasim: Enkaz altindaki yaralinin
ulasilabilen ilk ekstremitesine genis capli bir venoz
giris yolu acilmalidir. iki saat icinde, eriskinlere 1000
ml/saat, cocuklara 15-20 ml/kg/saat hizinda izotonik
sodyum klortir (NaCl) baslanmalidir. Enkazdan gikar-
ma islemi genelde 15-90 dakika siirer, eger islem iki
saatten uzun siirecek ise sivi yiiklenmesini 6nlemek
icin sivinin hizi erigskinlerde 500 ml/saate, cocuklarda
ise 10 ml/kg/saate dusirilmelidir (Sekil 2).1t!

Afetzedeyi enkaz altindan gikarmadan dnce damar yolu agilabildi mi?

[

}

IV izotonik sodyum kloriir bagla
(1 L/saat) ve gikarma iglemi
sliresince devam et

|

Cikarildiktan 2 saat sonra afetzede hala
enkaz altinda m1?

|
! }

v

}

Cikarma igleminden sonra
IV izotonik sodyum kloriir
basla (1 L/saat)

| Sivinin hizim 0.5 L/saat’e diigiir | | 1 L/saatten infiizyona devam |

Afetzedeye 6 saat boyunca 3-6 L aras: sivi ver

»

Sekil 2. Deprem felaketinde enkaz altinda sikismis erigkin yaralilar icin ¢tkarma 6ncesinde ve sirasinda sivi

uygulama protokold.
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Sivi uygulamasinin miktarini belirlerken hastanin
yasl, vicut kitle indeksi, travmanin tiirl, enkaz altinda
gecirilen slre, afetzedenin kanamasinin olup olmamasi,
biliniyorsa afetzedede konjestif kalp yetmezligi ve kro-
nik bébrek yetmezligi bulunup bulunmamasi géz 6nun-
de bulundurulmasi gerekir. Eger yapilabilirse ulasilmasi
zor olan afetzedelerde i¢ camasirlarina dokunarak idrar
cikisini belirlemek yol gosterici olur. Saptanan islaklik
kanamaya bagli degil ise idrar ¢ikisinin oldugu varsayila-
rak sivi tedavisi verilir.2¥ Cikarma 6ncesinde ve sirasinda
sivi tedavisinde, hem afet durumlarinda kolay bulunmasi
hem de volim destegi icin uygun bir replasman sivisi
olmasi nedeniyle izotonik NaCl 6nerilir. Mimkdnse, izo-
tonik NaCl ve %5 dekstrozun birlikte kullanimi hem kalori
saglama hem de hiperkalemiyi azaltmada avantaj sagla-
yabilir. Toplam viicut potasyumunun %70’inden fazlasi
kasta bulunur ve bu nedenle ezilme yaralanmasi olan
hastalarda siklikla siddetli hiperkalemi ve hizla yukselen
serum potasyumu goruldigu icin ringer laktat gibi potas-
yum iceren solusyonlardan kaginilmalidir.

o Afetzedeyi enkazdan ¢ikardiktan hemen sonra-
ki yaklasim: Kurtarilmadan once intravendz sivi
verilmediyse, kurtarildiktan sonra miimkin olan en
kisa slirede yetiskinler icin 1 L/saat, ¢ocuklar icin
15-20 ml/kg/saat hizinda intravendz izotonik NaCl
baslanmalidir. Yarali diizenli olarak degerlendiril-
meli ve hastaya alti saat boyunca 3 ile 6 L arasinda
sivi verilmeli ve idrar c¢ikisi izlenmelidir (Sekil 2,3).1:Y
Sonraki sivi uygulamasi hakkinda karar verebilmek
icin yaralinin idrar miktari ve hemodinamik durumu
degerlendirilmelidir. Yaralilarda hipovolemik sok ve
ABH’y1 6nlemek icin pozitif sivi dengesinde kalmaya
6zen gosterilmelidir.it!

izotonik NaCl, hem kolay ulasilir hem de yan etki
orani diisik olmakla birlikte hipertansiyon, voliim yik-
lenmesi, konjestif kalp yetersizligi ve asidoz gibi yan etki-
leri olabilecegi unutulmamalidir. Afetlerde ezilme hasari
gelisen hastalarda kullanilabilecek intravendz (iV) sivi
tlrleri Tablo 2’de 6zetlenmistir.

6 saat takip ve sivi tedavisi sonrasinda hasta aniirik mi?

I

|

Hastay: yakin takip etmek
miimkiin mii?

' }

Evet
.

}

Bir giin 6nceki tahmini sivi
kaybma 0.5-1 L/giin IV siv1
ekle

l 3-6 L/giin sivi ver

| Hasta yagh ya da kalp yetmezligi var mi? |

[

|

i

I > 6 L/giin siv1 ver |

B

Idrar ¢ikisi > 300 ml/saat ise; 12 L/giine
kadar I'V siv1 verilebilir ve bir nceki
giin olan siv1 kaybindan 4-4.5 L daha
fazla siv1 verilir

}

v

3-6 L/giin sivi ver

durumuna gore karar verilir.

Sivi tedavisinin devanmina hastanin klinik ve komorbid

Sekil 3. Deprem felaketi sonrasi ezilme yaralanmasi bulunan erigkin yaralilarda kurtarmadan hemen sonra

ABH’nin dnlenmesi icin sivi uygulama algoritmas.lt
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Tablo 2. Afetlerde ezilme yaralanmasi olan yaralilara uygulanabilecek intravenoz sivilar®*

Cozelti Eklenecek HCO, Eklenecek Mannitol
Kristalloidler izotonik NaCl

izotonik NaCl+%5 Dekstroz

%0,45 NaCl+ Bikarbonat Her litreye 50 mmol

Mannitol-alkali soliisyonu

(Bazal sollisyon: %0,45 NaCl) Her litreye 50 mmol Her litreye 50 ml %20 mannitol
Kolloidler Albumin

Hidroksietil nisasta (HES)

HCO,: Bikarbonat.

Bikarbonat tedavisi

Yaralinin idrar ¢ikisi var ve asikar alkaloz yoksa alkali
diurezi saglamak i¢in sodyum bikarbonat [1 ampul sod-
yum bikarbonat 10 mEq (10 mmol) sodyum bikarbonat
icerir], hipotonik (%0,45) NaCl eklenerek kullanilabilir.
Ancak bu tarz soliisyonlarin hazirlanmasi hem zaman
alicidir hem de hazirlama sirasinda hata yapilabilir ve
kontaminasyon riski vardir.*¥ Bu yaklasimda amac, idrar
pH’InI 6,5’in Gzerine c¢ikarmaktir. idrar alkali yapilarak,
tlbillerde bulunan Tamm-Horsfall proteini ile miyoglo-
binden kaynaklanan hem-proteinin ve (rik asidin tlibul-
lerde ¢okerek obtriiksiyona neden olmasi onlenir. Bu
tedavi metabolik asidoz ve hiperkaleminin azalmasina
da katkida bulunur.t?4 Sodyum klor(r yerine izotonik
bikarbonat verilmesi de kloriir birikimini ve ona bagli olu-
san hiperkloremik asidozu 6nleyebilir.* Bu potansiyel
faydalara ragmen, ABH’yi 6nlemede alkalin dilirezin salin
(izotonik NaCl) dilirezden daha etkili olduguna dair net
bir klinik kanit yoktur. Clinkii dogrudan karsilastirmali
bir calisma yapilmamistir. Bikarbonatin en uygun veril-
me rejimi ve hizi bilinmemekle birlikte, enkaz altindan
¢ikarmadan sonra genellikle asagidaki iki sivi uygulama-
sindan biri kullanilmaktadir.i*V

*  Birlitre %0,45 NaCl icine 50 mEq sodyum bikarbonat
(5 ampul 10 ml’lik sodyum bikarbonat ampul) ekle-
nerek bir litre izotonik NaCl ile doniisimll olarak
uygulanabilir.

ilk olarak iki litre izotonik NaCl verilir ve ardindan
1 litre %0,45 NaCl icine 50 mEq sodyum bikarbonat
eklenerek ve bu sira tekrarlanarak uygulanabilir.

Her iki rejimde de sivi uygulama hizi, idrar ¢ikis hedef-
lerine ulagma ve hacim durumunun degerlendirilmesine
baglidir. Genel olarak, sivi yiklenmesine dair bir kanit
olmadigl ve hasta yakindan izlenebildigi surece, ilk 24
saat intravendz sivi 500 mL/saat hizinda uygulanir. Sivi
uygulama hizi, ilk 24 saatten sonra azaltilir, ancak sivi

yuklenmesine dair bir kanit olmadig sirece, idrar ¢iki-
sindan daha yuksek bir hizda tutulur. Genellikle hasta
alkalozda olmadigr siirece ilk giin toplam 200-300 mEq
bikarbonat verilir. Kesin miktar ve uygulanacak rejim,
devam eden klinik degerlendirme ve laboratuvar deger-
lerine gore degistirilir.t!

Bikarbonat tedavisinin potansiyel yan etkileri nede-
niyle serum bikarbonat, kalsiyum, potasyum ve idrar
pH’inin yakindan izlenmesi énerilir. idrar pH’1, hedef idrar
pH’1 >6,5’tir. Arteriyel pH 7,5’i asarsa, serum bikarbonat
30 mEqg/L’yi asarsa veya hastada semptomatik hipokal-
semi gelisirse bikarbonat igeren soliisyonun kesilmesi
(hacim izotonik NaCl ile doldurulmaya devam edilir) 6ne-
rilir. Kalsiyum takviyesi sadece semptomatik hipokalsemi
veya siddetli hiperkalemi i¢in verilmelidir, ¢liinkl kasta
erken kalsiyum birikimi, iyilesme surecinde hiperkalse-
miye neden olabilir.*%!

Mannitol tedavisi

Mannitol vazodilator, antioksidan, dilretik ozellik-
lere sahiptir. Tonisitesi nedeniyle, kaslardaki kompart-
man i¢i basinci dislirerek kompartman sendromunun
gelismesini engelleyebilir. Ancak ezilme yaralanmasinda
ABH’yi 6nlemek icin mannitol kullanimi tartismalidir.
Klinik deneyimlere gére mannitol, eger yakin izlem mim-
klinse, travmatik rabdomyolizli nonoligiirik hastalarda
intravenoz kristalloide faydali bir yardimci olabilir. Ancak
oligolirik ve aniirik hastalarda kontrendikedir.'Y! Eger
idrar cikisi yeterliyse (>20 mL/saat olarak tanimlanir)
mannitolun test dozunda verilip idrar ¢ikis miktari goz-
lemlendikten sonra verilmesi onerilir. Altmis ml %20
mannitol 3-5 dakika iginde intravendz olarak test dozun-
da, idrar yanitini belirlemek icin verilir."¢ idrar ¢ikisinda
anlamli bir artis olmaz ise mannitole devam edilmeme-
lidir. Ancak idrar ¢ikisi baslangi¢ diizeyine gére en az
30-50 ml/saat artis gosterirse, izotonik NaCl, hipotonik
NaCl ya da hipotonik NaCl-bikarbonatli sivi karisimina
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mannitol eklenebilir. Mannitol gilinde en fazla 1-2 g/kg
(toplam 120 g) ve saatte 5 g hizinda verilebilir.¥ Mannitol
tedavisiyle hiperozmolalite, voliim yuUklenmesi ve hiper-
kalemi riski bulundugundan, yaklasik 200 ile 300 ml/
saatlik ditrez elde edilemiyorsa mannitol kesilmelidir.

Kolloid tedavisi

Voliim genisletici olarak akut bobrek hasari gelismis
hastalarda ilk tedavi olarak kullanilabilir. Ancak, kollo-
idler kristalloidlere gore ylksek anaflaksi riski ve koa-
glilasyon bozukluklarina neden olabileceginden, yliksek
dozlarda tubiiler hasara neden olabileceginden (6zellik-
le nisasta preparatlari), morbidite ve mortalite tzerine
gosterilmis yararli etkileri olmadigindan sivi resisitasyo-
nu icin dnerilmezler.t!

Hiperkaleminin Onlenmesi ve Tedavisi

Rabdomyoliz veya ezilme sendromu olan hastalarda
hipokalemi gelisebilse de biyik ¢cogunlukla yasami teh-
dit eden hiperkalemi gelisebilir."*¥ Hasarli kastan blyik
miktarda potasyum salinmasina bagli, ABH olmadan da
hiperkalemi gelisir.

Sivi replasmani igin izotonik ¢ozeltilerin ¢ogu potas-
yum icerir (6rnegin; Ringer laktati) ve bu sivilarin ezilme
sendromu sliphesi olan hastalarda kullanilmalari kont-
rendikedir.*¥! Saha kosullarindan dolayr serum potasyum
konsantrasyonu Olclilemiyorsa, elektrokardiyografi (EKG)
yararli bilgiler sunabilir, ancak asikar hiperkalemiye rag-
men normal bir EKG mevcut olabilir. Elektrokardiyografi
degisiklikleri serum potasyum diizeyinin kaba belirtegleri-
dir. Sivri ve dar T dalgalari, P dalgasinin kaybolmasi, QRS
kompleksinin genislemesi ve bifazik defleksiyonlar hiper-
kaleminin EKG bulgularindandir. Eger hiperkalemiyi tespit
ettiyseniz acil olarak tedaviye baslamaniz gereklidir. Acil
tedavi ajanlar kalsiyum-glukonat, sodyum bikarbonat,
IV insiilin-dekstroz ve beta-2 agonistlerdir. Bu tedavilerin
ardindan diyaliz ve kayeksalat tedavisi yapilmalidir.l**

1. Kalsiyum glukonat tedavisi: Yalnizca hayati tehdit
eden aritmi varliginda uygulanir ve uygulama esnasin-
da yakin EKG takibi gereklidir. Kalsiyum glukonat (10 ml
%10 kalsiyum glukonat ampul 90 mg elementer kalsiyum
icerir) 10-30 ml arasinda 2-3 dakikada verilir. Etkinligi 1-2
dakikada baslar ve etki slresi 1-2 saat arasindadir. Hi-
perpotaseminin EKG bulgusu gecince inflizyonu kesilir.
Miyokardin uyarilma esigini duzelterek etki ederler. Di-
goksin kullanan hastalarda kontrendikedir. Damar disina
kacarak doku nekrozuna neden olabilir ve ge¢ donemde
hiperkalsemiye neden olabilirler.2%

2. Sodyum bikarbonat tedavisi: Elli ml’'lik sodyum
bikarbonat 50-100 ml %5 dekstroz ya da %0,45 NaCl’e
eklenerek 0,5-1 saat icinde verilir. Kisa sure icerisindeki

etkinligi tartismalidir. Asidozu duzeltir ve potasyumun
hiicre igine gecisini saglayarak hiperpotaseminin diizel-
mesine katki saglar.?!

3. insiilin ve dekstroz tedavisi: Yirmi bes (inite insii-
lin 500 ml %20 dekstroz igine eklenir ve 250 ml/saat hi-
zinda verilir. Eger hastada bdbrek yetersizligi mevcut ise
10 tinite insulin eklenmelidir. Etkinligi bir saatte baslar ve
5-6 saat slirer. Potasyumun hiicre igine gegisini arttirarak
etki eder. Hipertonik dekstroz biiytk bir venden verilmeli-
dir ve ani olarak kesilmemelidir. Kesildikten hemen sonra
insulinsiz %5 dekstroz inflizyonu baslanarak hastanin hi-
poglisemiye girmesi dnlenmelidir.2!

4. Beta-2 adrenerjik agonistler (albuterol, salbuta-
mol): On-20 mg salbutamol 4 mlizotonik siviicinde nebu-
lizérle verilmelidir ya da 0,5 mg’lik ampul IV olarak yavas
inflizyonla verilmelidir. Etkisi 0,5-1 saat arasinda baslar
ve 2-4 saat surer. Carpinti, ritm bozuklugu ve gogus agrisi
yapabilir. Ritim bozuklugu olan hastalarda dikkatle uy-
gulanmalidir. Koroner arter hastaligi olan kisilerde riskli
olabilir.2?

Yukarida sayilan tedavilerin hepsinin etkinligi geci-
cidir ve tedaviden sonra hiperkalemi tekrarlayabilir. Bu
nedenle hiperkalemi tespit edildiginde, en etkin tedavi
olan diyalize en kisa zamanda baslanmalidir. Eger diyaliz
tedavisine kadar uzun bir siire gececek ise bu tedavilere
hemen baslanmalidir.

5. Hemodiyaliz tedavisi: Viicuttan potasyumu uzak-
lastiran en etkin tedavi yontemidir. Etki slresi yarim sa-
atte baslar ve 5-6 saate kadar uzar. Serum potasyumu
birinci saatte 1-1,3 mmol/L ve Ugiincl saatte 2 mmol/L
diser ve sonra disls hizi yavaslar. Potasyum diizeyinin
birden diismesi kardiyak ritim bozukluklarina neden ola-
bilir. Diyalizden sonra geri tepme etkisiyle potasyumun
yikselmesi mutlaka olur ve diyaliz sonrasi da potasyum
dlzeyleri yakin olarak takip edilmelidir.?*

6. Kayeksalat tedavisi: Potasyumun bagirsaklardan
emilimini 6nler ve potasyumun diskiyla atilmasini saglar.
15-60 gr kayeksalat 15-20 gr sorbitol ile suda karistirilir
ve bu karisimin toplami 4-6 saatte bir oral olarak verilir.
Lavman i¢in 30-50 gr kayeksalat ve 10-18 gr sorbitol, 150-
200 ml gesme suyu ile karistirilir. Bu karisim rektuma foley
sonda ile verilir. Hazirlanan soliisyon rektuma verildikten
sonra foley sonda sisirilir ve lavman rektumda 4-6 saat
bekletilir. Sonda ¢ikarilmadan 6nce sodyum izotonik ile
kolon yikanir. Gerektiginde lavman 2-4 saatte bir tekrar-
lanir. Oral olarak kullanilan 1 gr kayeksalat 1 mmol potas-
yum iyonunu uzaklastirir.2”

Kalsiyum tedavisi

Kalsiyum takviyesi sadece semptomatik hipoglisemi
veya siddetli hiperkalemi icin verilmelidir. Clink( erken
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donemde verilen kalsiyum kasta birikir ve ilerleyen streg-
lerde tekrar intravaskuler alana gecerek hiperkalsemiye
neden olabilir.’” Semptomatik hipokalsemi tedavisinde
intravenoz kalsiyum glukonat (%10 10 ml’lik ampulleri 90
mg elemental kalsiyum igerir) kullanilir. Bir ya da 2 ampul
kalsiyum glukonati 50 ml %5 dekstroz icinde 10-20 daki-
ka icinde verilir. Hizli infiizyondan kardiyak disfonksiyon
ve kardiyak arrest gelisebilecegi icin kaginilmalidir. Hedef
kalsiyum duzeyine ulasmak i¢in idame tedaviye 900 ml
%S5 dekstroz igine 10 ampul kalsiyum glukonat ekleyerek
inflizyona devam edilmelidir. Eger serum kalsiyum duze-
yi artmaz ise inflizyon hizi arttirilabilir, serum kalsiyumu
hedef diizeye gelmeye basladiginda infiizyon hizi azalti-
labilir. Kalsiyumlu solusyonlar bikarbonatla ¢cokelme ihti-
mali oldugundan ayni damar yolundan verilmemelidir.*

Kivrim Diliretiklerinin Kullanimi

Ezilme sendromuna bagli ABH’de kivrim diuretikleri
idrari asidifiye eder ve tiibillerde silendirlerin olusmasini
arttirir, ayni zamanda renal kalsiyum atilimini da arttira-
rak hipokalsemiye neden olabilir. Tim bu nedenlerden
dolayr kivrim diiiretiklerinin ABH’nin tedavi ve korun-
masinda kullanilmasi 6nerilmemektedir.?>?! Ancak, bu
ilaglar, ozellikle heniiz diyaliz ihtiyaci olmayan hipervo-
lemik hastalarda yararli olabilirler. Kivrim diliretikleri
hipervolemi igin kullanilacak ise 120-200 mg’lik bir test
dozu intravendz olarak verilir ve eger idrar ¢ikisinda alti
saat icinde artis olur ise ayni doz alti saatte bir tekrarla-
nir. Hastanin diyaliz ihtiyaci var ise bu ilaclari kullanarak
diyalizi ertelemek uygun degildir. Diyalizin ertelenmesi
oliimciil komplikasyonlara neden olabilir.®

Dopamin Kullanimi

Diisik doz dopaminin renal kan akimini arttirarak
ABH riskini azaltabilecegi dustnilmustir. Ancak yapilan
calismalarda dopaminin ne mortalite ne de bobrek fonk-
siyonunun duzelmesi Gizerine olumlu etkisinin oldugu ve
ABH yerlesen hastalarda diisiik doz dopaminin bobrek
perflizyonunu bozdugu gosterilmistir.?’2¢ Bu nedenle
ezilme sendromuna bagli akut bobrek hasarinda dopa-
min 6nerilmemektedir.

Hipervolemi ve Tedavisi

Afet ortaminda afetzedelere fazla sivi verilmesi ya da
oliguri ve anuriye bagli olarak idrar miktarinin azalmasi
veya idrar ¢ikisinin olmamasina bagli olarak total viicut
sivisinin artmasina hipervolemi denir. Sivi resisitasyonu
yapilan hastalar dlizenli olarak hipervolemi semptom ve
bulgular agisindan gézlemlenmelidir. Fizik muayenede
yeni gelisen bilateral pretibial 6dem, akcigerde bilateral
ince raller ya da akciger bazallerinde seslerin alinmama-
si, hepatojugular reflli, hepatomegali, juguler dolgunluk,
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batinda asit gelisimi hipervoleminin bulgularindandir.
Hastada yeni gelisen ani solunum sikintisi hipervolemiye
bagli akciger 6demi ya da plevral eflizyonun belirtisi ola-
bilir. Hipertansiyon, kalp yetmezligi ve hiponatremi de
hipervoleminin belirtisi olabilir. Voliim durumu takibinde
santral venoz kataterlerle santral venéz basing (SVB)
Olclimu genelde dogru bilgi vermekle birlikte rakamsal
degerlerin ¢cok anlamli olmadig gosterilmistir. Ancak art
arda belli araliklarla yapilan ol¢timlerdeki degisikliklerin
faydali olabilecegi gosterilmistir. Volim durumu deger-
lendirmesinde SVB, glinliik tarti takibi, hastanin klinigi
ve laboratuvari birlikte degerlendirilmelidir. Ezilme send-
romuna bagli ABH’da gelisen hipervolemi tedavisinde
kivrim ditretikleri ve diyalizle ultrafiltrasyon tedavisi kul-
lanilir. Diyalize ihtiya¢ duyulmayan hipervolemide kivrim
diuretikleri 120-200 mg’lik bir test dozunda intravendz
olarak verilir ve eger idrar ¢ikisinda alti saat icinde artis
olur ise ayni doz alti saatte bir tekrarlanir.?® Eger hasta-
nin diyaliz ihtiyaci var ise bu ilaglar kullanarak diyalizi
ertelemek uygun degildir.?¥ Diyalizin ertelenmesi 6liim-
ciil komplikasyonlara neden olabilir.

Diyaliz Tedavisi

Diyaliz hayat kurtarici bir tedavi olmakla birlikte diya-
liz tedavisine zamaninda baslamak icin hastalar akut
bobrek hasarinin hayati tehdit eden komplikasyonlari
olan hipervolemi, Gremik semptomlar, sivi, elektrolit ve
asit-baz bozukluklar agisindan yakindan takip etmek
gereklidir. Ezilme sendromuna bagli ABH’de acil diyaliz
endikasyonlari Tablo 3’te verilmistir.t!

Diyaliz endikasyonu olan hastalarda bobrek yeri-
ne koyma tedavisi icin ilk secenek aralikli hemodiyaliz
yéntemidir. Ure ve potasyum gibi diisiik molekiiler agir-
ikl solutlerin etkin temizlenmesi, ayni glin icinde ayni
makinede birden fazla hastanin tedavi edilebilmesi ve
antikoagitilan kullanmadan ya da en disik dozlarda kul-
lanilarak hastalarin diyalize alinmasi aralikli hemodiya-

Tablo 3. Ezilme sendromuna bagli akut bobrek
hasarinda acil diyaliz endikasyonlar*¥

Serum potasyumunun 6,5 mmol/L'den yuksek olmasi ya da
diger tedavilere ragmen potasyum dizeyinin hizla ylikselme-
ye devam etmesi

BUN= 100 mg/dL, serum kreatinin =8 mg/dL
Asidoz; kan pH< 7,1,

Hipervolemi, perikardit, akciger 6demi, kanama, baska
nedenlerle agiklanamayan biling bozukluklari gibi Gremik
semptomlar

Yeterli sivi restisitasyonuna ragmen devam eden oliglri ve
andri

BUN: Blood urea nitrogen.
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lizi diger diyaliz modalitelerine Gstiin kilan 6zelliklerdir.
Yavas surekli diyaliz modaliteleri ve periton diyalizi akut
bobrek hasari hastalarina fayda saglamakla birlikte ilk
tedavide dnerilmemektedir.?% Diyaliz destegine son veril-
dikten sonra hasta diyaliz endikasyonlari agisindan klinik
ve biyokimyasal agidan yakin takip edilmelidir.

Nefrotoksik Ajanlardan Kaginma

Ozellikle steroid olmayan antienflamatuvar
(NSAID) ilaglar, aminoglikozidler, IV kontrast madde-
ler, ylksek dozda kivrim diliretikler kullanilmamalidir.
Enfeksiyonlarin uygun sekilde tedavi edilmesi, kan sekeri
ve hipertansiyon kontroli, hipotansiyondan kaginma,
anemi ve kanamalarin uygun tani ve tedavisi, gereksiz
kan transflizyonlarindan kaginma, glinlik hasta tedavi
tabelalarini kontrol ederek verilen ilaclarin dozlarini bob-
rek fonksiyonlarina gore ayarlamak bobrek fonksiyonla-
rinin korunmasi icin gereklidir.7

TAKiP

Rabdomyolizle iliskili akut tiibiiler nekrozun karakte-
ristik 6zelligi koyu kirmizi, kahverengi veya siyah idrardir.
Uriner sedimentin mikroskobik degerlendirmesinde sik-
likla pigmentli grandler silendirler bulunur. Hem pigmen-
tinin indukledigi ATN’den kaynaklanan ABH, genellikle
ilk olarak oligirik seyir gosterir ve ardindan genellikle 1-3
hafta sonra politirik faza gecer. Bazi vakalar nonoligiirik
bir seyir gosterebilir.1%!

Akut bobrek hasarli hastalarin sivi-elektrolit bozuk-
luklarina erkenden tani koymak ve tedavi etmek igin,
serum potasyumunu giinde en az iki defa odlgiilmekle
birlikte serum sodyum, fosfor ve kalsiyum duzeyleri de
glinde en az bir defa dlgiilmelidir. Kan gazi 6l¢limi glinde
en az bir defa yapilmalidir.tt

Hastanin idrar miktari, bilinci agik hastalarda bir
kaba yaptirilarak belirlenebilir. Erkeklerde prezervatif
sonda da idrar miktarini belirlemek icin kullanilabilir. Bu
suregte uygun miktarda sivi verilmesine ragmen idrar
¢ikisi gozlemlenmiyorsa ve yaralida Uretral kanamaya da
laserasyon belirtisi yok ise idrar sondasi takilarak takip
edilebilir.V

Kateterler, 6zellikle afetlere eslik eden kaos ortamin-
da enfeksiyon riski tasir. Bu nedenle, biling kaybi, pelvik
travma, olasi Uretral obstriiksiyon, immobilizasyon veya
ameliyat gibi zorunlu bir endikasyon olmadikca, hasta
oligoanirik ABH olusturdugunda veya normal bobrek
fonksiyonuna ulastiginda ve idrar Uretiminin izlenmesi
baska bir fayda saglamadiginda kateter cikarilmalidir.

Tedavi; fizik muayene ve biyokimyasal analiz, yara-
inin aldigr ve ¢ikardigl sivinin, viicut agiriginin yakin-
dan izlenmesine dayanmalidir. Hastanin sivi dengesi ve
kilo takibi gibi goreceli takip parametreleri, intravasku-
ler hacim durumunu yansitmada santral vendz basing
6lg¢limlerinden daha yararli olur.E%Hastanin sabit agirlik-
ta kalmasi, hastaya uygun miktarda sivi verildigini goste-
rir. Serum kreatin kinaz (CK) seviyeleri normale dénmeye
basladiktan sonra, verilen sivilarin hacmi yakin klinik ve
laboratuvar takibi altinda kademeli olarak azaltilmalidir.
Normal klinik ve biyokimyasal bulgularla birlikte idrar
cikisinda paralel bir azalma, tiibller fonksiyonun eski
haline dondigilinii gosterir. Asirt miktarda sivi hasarli kas-
lar nedeniyle tglncu bosluga gectiginden, erken evrede
ezilme sendromu yaralilarinda her zaman pozitif bir sivi
dengesi gereklidir.t!

Sonug olarak, ezilme sendromuiiligkili ABH gelistiginde
sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasi, doku perfiizyonu-
nun saglanmasi disinda spesifik tedavi yoktur. Ozellikle
nefrotoksik ilaglardan NSAID ve aminoglikozid sinifi
ilaglardan, radyokontrast maddelerden uzak durulma-
si, gereksiz transflizyonlardan kaginilmasi, kivrim (loop)
diuretiklerinin kullanilmamasi o6nerilir. Nefrotoksisiteyi
azaltmak igin bobrek fonksiyonlarina gore ilag doz ayarla-
masi yapilmalidir. Bébrek fonksiyonlarini etkileyen hipo-
tansiyon, Uriner ya da sistemik enfeksiyonlar, hipertan-
siyon, kalp yetersizligi, triner sistem obstriiksiyonlari,
gastrointestinal kanama ve anemi gibi durumlar gézden
kaginlmamali ve tedavi edilmelidir. Diyaliz asiri volim
yiklenmesi, hiperkalemi, siddetli asidoz ve liremisi olan
hastalarda geciktirilmeden baslanmalidir. Ezilme send-
romuna bagli ABH’da diger bobrek replasman yontemleri
yerine aralikli hemodiyaliz yapilmalidir. Aralikli hemodi-
yaliz, diger yontemlerle karsilastirildiginda, baslica 6lim
nedenlerinden biri olan potasyumun uzaklastiriimasinda
en etkili bobrek replasman yontemidir.t
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