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OZET

Amag: 6 Subat 2023'te Kahramanmaras merkezli ¢ok sayida ili etkileyen,
ayn1 giin icerisinde gergeklesen iki biiyliik depremden sonra hastanemize ¢ok sayida
yarali sevk edilmistir. Bu ¢alismada depreme bagli yaralanmalar sonucunda kreatin
kinaz yiiksekligi saptanan hastalarin, Crush Sendromu agisindan demografik verileri,
klinik ve laboratuvar bulgulari, uygulanan tedavi ve klinik izlem siiresinde izlenen

komplikasyonlarin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, 06.02.2023-31.05.2023 tarihleri arasinda
Ankara Etlik Sehir Hastanesi Pediyatri Klinigi’nde serum kreatin kinaz yiiksekligi
saptanan ve Crush Sendromu On tanisi ile takip edilen 1 ay-18 yas arast 100
depremzede hasta dahil edildi. Hastalarin demografik verileri, klinik ve laboratuvar
bulgulari, tedavi prosediirleri hasta dosya kayit sisteminden geriye doniik olarak

incelendi.

Bulgular: Calismada kreatin kinaz yiiksekligi saptanan 100 hastanin yas
ortalamast 10,5 + 4,5 yas olup %50’si erkek idi. Hastalarin takipleri sirasinda
saptanan en yuksek kreatin kinaz degeri ortalama 43578 + 70330 U/L, ortanca 10209
(329- 404000) U/L idi. En sik gozlenen elektrolit bozukluklari; hipokalemi %74,
hiponatremi %69, iyonize kalsiyum disikligii %77, hiperfosfatemi %60 ve
hipomagnezemi %54 oraninda gozlendi. Crush Sendromu’nda en korkulan elektrolit
bozuklugu olan hiperkalemi hastalarm %27’sinde goriildii. Hastanemize deprem
sonrast ilk bir hafta icerisinde basvuran 84 hastanin baglangi¢ parenteral s1vi miktar1
ortalama 3136 + 768 ml/m? (1600-4000) %0,45 NaCl, %5 dekstroz solusyonu idi.
Hastalarin %86’sma (n=86) baslangi¢ parenteral sivi tedavisine litreye ortalama 47+6
mEq, (20-50) NaHCO3 eklendi. Hastalar %33'i (n=33) diyaliz tedavisi ald1, %43"
(n=43) fasyotomi operasyonu gegirdi ve %17’si (n=17) hiperbarik oksijen tedavisi
ald1. Diyaliz tedavisi ve fasyotomi operasyonu olan hastalarin serum kreatin kinaz
seviyeleri, bu tedavilere ihtiyac duyulmayan hastalara gore daha yiiksek izlendi.
ROC analizinde, kreatin kinaz diizeyinin 21.997 U/L ve lizerinde olmasmnm akut
bobrek hasar1 ve diyaliz tedavisi gerekliligi acisindan riskli oldugu saptandi.

Hastalarin %41’inin enfeksiyon nedeniyle antibiyotik degisim ihtiyaci oldu. Acik
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yarast bulunan hastalarin alinan yara kiiltlirlerinde en ¢ok Gram negatif bakteri
iremesi gozlendi. Ureme godzlenen yara kiiltiiriiniin alinma zamaninin hastane
yatisinin  15-30 giin arasinda oldugu saptandi. En sik patojen Acinetobacter
baumannii olarak izlendi. Hastalarin pediyatri klinigi izlem siiresi ortalama 30 + 25
gun, ortanca 21 (2-118) giin saptandi. Hastalarda sinir hasar1 orani %39 (n=39),

amputasyon orani %18 (n=18), mortalite orani ise %2 (n=2) idi.

Sonug: Crush Sendromu’nun Dbaglangicta en Onemli ve korkulan
komplikasyonlar1 hiperkalemi ve akut bobrek hasaridir. Deprem sonrasi enkazdan
cikarilan ¢ocuklarda Crush Sendromu gelisimini azaltmak amaciyla hastalara sivi
tedavisi miimkiin oldugunca sahada erken donemde ve yiiksek miktarda baglanmali,
icerik olarak potasyumsuz izotonik sivilar tercih edilmelidir. Hastalarin takip
stresince elektrolit bozukluklar1 degiskenlik gostermekte olup hastalar bu agidan
yakin takip edilerek uygun elektrolit destegi yapilmalidir. Crush Sendromu tedavi
sirecinde klinik bulgular ve laboratuvar bulgular1 ile eslik edebilecek
komplikasyonlar agisindan hastalar yakin takip edilerek gereklilik halinde ilgili
bolimler ile iletisime gecilmelidir. Fonksiyon kaybini 6nlemek amaciyla da

rehabilitasyon siirecine erken donemde baglanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Deprem, Cocuk, Crush Sendromu, Travmatik

Rabdomiyoliz



ABSTRACT

Aim: On February 6, 2023, many injured people were sent to the hospital
after two major earthquakes occurred in Kahramanmaras and many other
surrounding cities. In the study, demographic data, clinical and laboratory tests,
treatment applied and complications observed during the clinical follow-up period in
terms of the development of Crush Syndrome in patients whose creatine Kinase

results were increased as a result of earthquake-related injuries.

Materials and Methods: In this study, 100 earthquake victims aged between
1 month and 18 years, who were followed up with a preliminary diagnosis of Crush
Syndrome and whose serum creatine kinase level was higher than the laboratory
upper limit at Ankara Etlik City Hospital Pediyatrics Clinic between 06.02.2023 and
31.05.2023, were included. The demographic data, clinical and laboratory findings,
and treatment procedures of the patients were recorded retrospectively from the

patient file registration system and evaluated statistically.

Results: In the study, the average age of 100 patients with elevated creatine
kinase was 10.5 * 4.5 years and 50% were male. The highest creatine kinase value of
the patients was detected as an average of 43578 + 70330 U/L, and a median of
10209 (329-404000) U/L. The most common electrolyte disorders are; hypokalemia
was observed in 74%, hyponatremia in 69%, low ionized calcium in 77%,
hyperphosphatemia in 60% and hypomagnesemia in 54%. Hyperkalemia, the most
feared electrolyte disorder in Crush Syndrome, was seen in 27% of patients. The
average initial parenteral fluid amount of 84 patients admitted to our hospital within
the first week after the earthquake was 3136 + 768 ml/m? (1600-4000) 0.45% NacCl,
5% dextrose solution. An average of 47+6 mEq, (20-50) NaHCO3 per liter was
added to the initial parenteral fluid therapy in 86% of the patients (n=86). 33%
(n=33) of the patients received dialysis treatment, 43% (n=43) underwent fasciotomy
surgery, and 17% (n=17) received hyperbaric oxygen therapy. Serum creatine kinase
levels of patients who had dialysis treatment and fasciotomy operations were
observed to be higher than those of patients who did not need these treatments. In the

ROC analysis, it was determined that a creatine kinase level of 21,997 U/L and

Xi



above was risky in terms of acute kidney injury and the need for dialysis treatment.
41% of the patients needed to change antibiotics due to infection. Gram-negative
bacterial growth was mostly observed in wound cultures taken from patients with
open wounds. It was determined that the average time to obtain a wound culture
showing growth was between the 15th and the 30th day. The most common pathogen
was Acinetobacter baumannii. The average follow-up period of the patients in the
pediyatric clinic was 30 + 25 days, and the median was 21 (2-118) days. The nerve
damage rate was 39% (n=39), the amputation rate was 18% (n=18), and the mortality

rate was 2% (n=2).

Conclusion: The most important and feared complications of Crush
Syndrome in the beginning are hyperkalemia and acute kidney injury. In order to
reduce the development of Crush Syndrome in children rescued from the debris after
the earthquake, fluid therapy should be started as early as possible and in large
amounts, and isotonic fluids without potassium should be preferred. Electrolyte
disorders vary during follow-up of patients, and patients should be closely monitored
and appropriate electrolyte support should be provided. During the Crush Syndrome
treatment process, patients should be closely monitored for clinical and laboratory
findings, as well as any complications that may accompany them, and relevant
departments should be contacted if necessary. In order to prevent loss of function, the

rehabilitation process should be started early.

Keywords: Earthquake, Child, Crush Syndrome, Traumatic Rhabdomyolysis
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1. GIRIS VE AMAC

6 Subat 2023 tarihinde, saat 04:17'de ve saat 13:24’te, Richter 6lgegine gore
7,7 ve 7,6 siddetinde, Kahramanmaras’in il¢elerinden Pazarcik ve Elbistan merkezli,
cevresindeki Adana, Adiyaman, Diyarbakir, Elazig, Gaziantep, Hatay, Kilis,
Malatya, Osmaniye ve Sanlurfa'nin aralarinda bulundugu 11 ili kapsayan depremde;
14 milyondan fazla kisi etkilenmistir (1). Depremlerin etkisiyle 40.000'den fazla
0lim ve 115 binden fazla yaralanma olmustur (2). Turkiye genelindeki ¢ocuk (0-17
yag) niifusunun yiizde 21,3’ (4.805.937 ¢ocuk), depremden etkilenen 11 ilde
yasamaktadir (1). Yasanan depremlerde fiziksel, psikolojik ve sosyal agidan
savunmasiz olmalar1 nedeniyle c¢ocuklarda gbzlenen morbidite ve mortalite
yetiskinlere gore daha fazla oldugu diisiiniilmekle beraber (3), afetlere hazirlanma

sirecinde pediyatrik konular goz ardi edilmektedir (4).

Enkaz altindan kurtarilan depremzedelerde, degisen oranlarda ezilme
yaralanmas1 gozlenmistir (5) . Crush sendromu (CS) ya da ezilme sendromu olarak
adlandirilan durum travmaya bagli kas hasar1 nedeniyle gelisen rabdomiyoliz ile
bircok doku ve organin olumsuz etkilendigi, ciddi sistemik komplikasyonlar1
olabilen bir tablo olup depremlerde travmanin dogrudan etkisine bagli éliimlerden
sonra gozlenen ikinci sikliktaki 6liim nedenidir (5, 6). Akut bobrek hasar1 (ABH)
yan1 sira; hipovolemik sok, disemine intravaskiiler koagulopati (DiK), elektrolit
bozukluklari, metabolik asidoz, kardiyak ritim bozukluklari, akut respiratuvar distres
sendromu(ARDS), travma nedeniyle meydana gelen gecikmis tromboembolik
hastalikk, kanama, sepsis ve travma sonrast hastalarda goézlenen psikiyatrik

bozukluklar olmak tizere birden ¢ok sistemik bulgu izlenmektedir (7, 8).

Depremlere bagli mortalite ve morbiditeyi azaltmak i¢in, hekimlerin, ezilme
yaralanmasi sonras1 goriilen CS hakkinda bilgi sahibi olmas1 ve CS’ye bagli organ
disfonksiyonu nedeniyle ortaya ¢ikan akut bobrek hasar1 (ABH) ve diger

komplikasyonlar:1 6ngérmesi ve yonetmesi gerekmektedir (9).



Olas1 goriilebilecek diger depremlerde, CS tanisiyla hastaneye yatist yapilan
cocuklarin tedavisi siirecinde basarmimn artirilabilmesi ve CS nedeniyle gorilen
ve/veya eslik eden komplikasyonlarin yonetimi igin hazirlikli  olunmasi
gerekmektedir (10). Yapilan bu tez ¢alisgmasinin amaci; depreme bagli yaralanmalar
sonucunda Ankara Etlik Sehir Hastanesi’nde yatisi yapilarak, CS 6n tanisi ile takip
ve tedavi edilen hastalarin degerlendirilmesidir. Calismada depreme bagh
yaralanmalar nedeniyle hastanemize basvuran ve Pediyatri Klinigi’nde 06.02.2023-
31.05.2023 tarihleri arasinda yatis1 yapilarak izlenen 1 ay-18 yas arasi, hastaneye ilk
bagvurusunda kreatin kinaz (CK) diizeyi laboratuvar iist sinirindan yiiksek olan
hastalar, geriye donik olarak incelenmistir. Hastalarin demografik verileri, klinik ve
laboratuvar bulgulari, uygulanan tedavi ve Klinik izlem siresinde izlenen

komplikasyonlarin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. RABDOMIiYOLiZ, KOMPARTMAN SENDROMU VE CRUSH
SENDROMU TANIMI

Rabdomiyoliz Yunanca rabdos (¢ubuk benzeri/cizgili), mus (kas) ve lucis
(yikim) sozciiklerinin birlestirilmesiyle meydana gelmektedir. Rabdomiyoliz, iskelet
kasinin hasar1 sonrasinda kas hiicresi igerigindeki miyoglobin, CK, laktat
dehidrojenaz (LDH), aspartat transaminaz (AST), potasyum (K*), fosfor (P) ve urik
asit gibi hiicre i¢i protein, elektrolit ve metabolitlerinin sistemik dolasima gegmesiyle

goriilen bulgular1 ifade etmektedir (11).

Kompartman, kas veya kas gruplar1 ve eslik eden sinir ve damar yapilarini
iceren, fasya ile cevrelenen bolmedir (12). Kompartman sendromu (KS),
kompartman bdlmesindeki basing artisinin ve mikrosirkiilasyonun bozulmasinin,
progresif doku iskemi ve nekrozuna yol acarak, damar, kas ve sinir dokularmin
hasarma sebep olmasi durumudur, viicutta herhangi bir miyofasial kompartmanda,

cogunlukla da ekstremite kirig1 veya ezilme yaralanmasi sonrasinda gozlenmektedir
(13).

Ezilme yaralanmasi, basi altinda kalma nedeniyle etkilenen viicut alaninin
direk hasarmi ifade etmektedir. Travmatik rabdomiyoliz olarak da bilinen CS, ezilme
yaralanmasi bulgularinin sadece basi altinda kalan viicut alani ile sinirli olmayip
organ disfonksiyonuna yol agan sistemik belirtilerin ortaya ¢ikmasi durumudur (14).
Kaslarda zedelenmeye sebep olan her durum travmatik rabdomiyolize sebep

olmayabilir (11). Cocuklarda yetiskinlere kiyasla daha az gozlenir (15).

[lk kez I. Diinya Savasi esnasinda 126 rabdomiyoliz olgusu, Ludwig
Frankenthal tarafindan raporlanmistir fakat tibbi literatiirde CS terimi, II. Diinya
Savagi’nda yaralanma sonrasi kol ve bacaklarda siskinlik, kirmizi-kahverengi idrar
ve sok klinik belirtileri gosteren dort hastayr inceleyen Bywaters ve Beall’in

caligmasi ile ortaya ¢ikmugtir (11, 14).



Rabdomiyolizi gosteren en 6nemli gosterge, serum CK seviyesinde artistir,
(15). Bununla beraber rabdomiyoliz i¢in kullanilabilecek CK sinir degeri i¢in uzlasi
bulunmamaktadir (16). Rabdomiyoliz ile ilgili yapilmis randomize kontrollii galisma
yoktur ve rabdomiyolizin yonetimi bu konuda yapilan retrospektif ¢caligmalara, vaka
raporlarma ve vaka serilerinin sonuglarina dayanmaktadir (17). Kitlesel felaketlerden
sonra gozlenen CS’nin Klinik, laboratuvar, prognostik ve tedavisi ile ilgili
yayilanmig bircok yaym mevcuttur (18). Sever ve Vanholder’in 2012 yilinda
yaymladiklar1 “Kitlesel Afetlerde Ezilme Magdurlarmimn Yonetimine Y&nelik Oneri”
isimli kilavuz CS go6zlenen hastalarin tan1 ve tedavisi igin genis Oneriler

saglamaktadir (7).

2.2. RABDOMIiYOLIiZ, CRUSH SENDROMU VE AKUT BOBREK
HASARI EPIDEMIiYOLOJISI

Cocuklarda gorulen rabdomiyolizle ilgili yeterli sayida ¢alisma olmamasi
nedeniyle insidans icin net bilgi vermek gictir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her
sene 25.000 ¢ocuk ve yetiskin rabdomiyoliz olgusu bildirilmektedir (16). Ugiincl
basamak cocuk hastanesinde yapilan bir ¢alismada, Cocuk Noroloji‘ye ti¢ yillik siire
icinde konsulte edilen her 1.500 olgunun 4’iinde rabdomiyoliz oldugu bildirilmistir
(16).

Rabdomiyolizin travma dis1 sebeplerine daha sik rastlanmaktadir ve tlm
rabdomiyoliz vakalarmin %20'sinden azinin dogrudan travmayla iligkili oldugu
diigtiniilmektedir (19). Deprem sonrast gozlenen CS sikligini belirlemek, deprem
sonrasi ortaya ¢ikan karmasa ve tutulan tibbi kayitlarin yeterli olmamasi sebebiyle
zordur (15). Jacquet ve arkadaslarinm (Ark.) sistematik derlemesinde ¢ocuklarda
depreme bagl yaralanmalarla ilgili 1950-2012 arasinda yaymlanan 2037 makaleyi
iceren ¢alisma incelenmis ve ezilme yaralanmalarinin oraninin %6,3 ile %18,7

oldugu rapor edilmistir (20).

Rabdomiyolize sebep olan tiim etiyolojiler dahil edildiginde, rabdomiyolizde
ABH gelisim oraninin, ¢ocuklarda yetigkinlere gore daha az oldugu diisiilmektedir;

pediyatrik grupta en ¢ok vaka (N=191) ile yapilan bir seride insidans %5



bulunmustur (16). Yousefard ve ark.’nin Cocuklarda travma sonras1t ABH yayginligi
ve Oliim oranlarini inceleyen dokuz makaleyi iceren metaanalizde, depremle iliskili
ABH oran1 %24,6 saptanmustir (21).

2.3. RABDOMIiYOLiZ, CRUSH SENDROMU VE AKUT BOBREK
HASARI ETYOPATOGENEZI

Rabdomiyolizin  etiyolojik nedenleri yasa bagh olarak farklilik
gOstermektedir. Cocuklarda rabdomiyolizin en yaygin nedenleri enfeksiyon ve
kalitsal bozukluklardir (22). Rabdomiyoliz ile iliskili oldugu bilinen sebepler
Tirkceye uyarlanarak Tablo 1'de verilmistir (23).

Tablo 1. Rabdomiyoliz nedenleri

RABDOMIiYOLIiZ NEDENLERI

Edinsel Genetik Anesteziye bagh
ilaclar/Toksinler Metabolik Kas Hastahklar:
Etanol Yag asidi oksidasyon bozukluklar:

(VLCAD eksikligi, CPT?2 eksikligi,
Glutarik asidiiri tip 2, MAD eksikligi) ve
Glikojen Depo Hastaliklar: (GDH Tip 5,
7,9, 10, 11, 12, 14)
Enfeksiyon/ Sepsis Mitokondriyal Hastaliklar
( Kompleks 1, Kompleks 2, Sitokrom B
(Kompleks 3), Kompleks 4, Trna
mutasyonlart: 32434>G/T in tRNALeu;
4298G>A in tRNAIle; m.4281A>G in
tRNAlle)and DGUOK
Kas I¢i Kalsiyum Salinim ve
Uyarilma-Kasilma Eslesmesinde
Iskemi Bozukluklar

RYR1 Kas Kanolopatileri
Metabolik Bozukluklar Diger Nedenler

Earklz mekanizmalar ile:.
Ornegin, Crush Hasari, Iskemi,
Miyopsti, Sarkolemma Hasart

Malign Hipertermi

Crush Hasary Kompartman Muskuler Distrofi

Sendromu

SIL1, TSEN54
Primer Nérolojik Hastahklar
Ornegin; Status Epileptikus,
Status Distonikus

Muskuler Distrofiler
Distrofinopatiler (DMD/ BMD), ANO5  Propofol infiizyon
VE LGMD(DYSF, FKRP), Alfa Sendromu

Idiopatik Nedenler Sarkoglikanopati

VLCAD: Cok uzun zincirli acil-CoA dehidrojenaz, CPTII: karnitin palmitoil-transferaz-11, MAD:
coklu acil-CoA dehidrojenaz, GDH: glikojen depo hastaligi, tRNA: Transfer Riboniikleik Asit,
DGUOK : deoksiguanozin kinaz geni, RYR1 : Ryanodin Reseptorii 1 geni, SIL1 : SIL1, S. Cerevisiae,
homologu, TSEN54: tRNA splicing endoniikleaz 54 geni, S. cerevisiae, homologu, DMD: Duchenne
Muskiler Distrofi, BMD: Becker Muskiiler Distrofi, ANO5 :Anoctamin 5 geni, LMGD: Limb -Girdle
Muskiiler Distrofi, DYSF : Disferlin geni, FKRP: fukutin ile iligkili protein geni (23)


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=pubdate&term=Yousefifard+M&cauthor_id=36590654
https://ojrd.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13023-015-0264-3#Tab1

Travmayla iliskili rabdomiyolizi baslatan temel neden, statik basing
kuvvetidir. Kafa ve govdenin rabdomiyolize neden olacak kadar fazla basing
kuvvetine maruz kalmasi durumunda ani 6liime yol agacagi diisiiniilmektedir, bu
nedenle travmatik rabdomiyoliz daha ¢ok iskelet kasinda gozlenmektedir. Basing
kuvveti altinda sikisan iskelet kaslarinda hasar baglar, basmnin devam etmesiyle
olusan iskemi hasar1 artirir ve basinin ortadan kalkmasiyla gdzlenen reperflizyon kas

hasarini artirmanin yani sira ani liime yol agabilir (24).

Rabdomiyolizin patofizyolojisi, etiyolojik neden farketmeksizin, dogrudan
hiicre zar1 hasariyla veya hiicre igerisindeki enerjinin tiikenmesiyle baslayan ortak bir
sirectir (11, 25). Hiicre zar1 hasar gordiigiinde veya Adenozin Trifosfat (ATP)
tiilkendiginde hiicre icinde sodyum (Na*)ve Kkalsiyum (Ca*?) iyonlar1 artar.
Na* artisina ikincil olarak hiicre ici su miktar1 artarken Ca*?’un hiicre igindeki artist;
miyofibrillerde devamli kasilmaya sebep olarak ATP’nin daha fazla tuketilmesi,
proteazlar1 ve fosfolipazlar1 aktive ederek hiicre zarmin daha fazla hasarlanmasi,
mitokondriyal biitiinliigiin bozularak apopitozun indiiklenmesiyle sonuglanir (16, 25,
26). Hiicre hasar1 nedeniyle basta trombosit aktive edici faktor ve diger mediatorlerin
salinmasiyla dokuya goc¢ eden notrofiller, serbest oksijen radikallerinin Gretimini
baslatarak olusan kas hasarini artirir (27, 28). Kas hasar1 nedeniyle, kas hcresi
icerigindeki miyoglobin, CK, LDH, AST, K*, P ve drat gibi hiicre ici protein,
elektrolit ve metabolitler sistemik dolasima gecer (29). Kas hiicresi nekrozunu
takiben sitotoksik hiicre ici bilesenlerinin salinmasi kilcal damar hasarma ve sivilarin
ticlincli bosluga gegmesine sebep olur. Etkilenen kompartmanda hiicre voliimii ve
ekstraselliiler sivi hacminin artmasi basing ve gerginlik artis1 ile sonuglanir (25, 30).
Intravaskiiler hacmin azalmasi sonucu renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
aktive olmasiyla bobrek kan akimi azalir (16, 25, 31). Miyoglobin demir icerir ve
iskelet kasinda aerobik metabolizma icin gerekli oksijeni saglamak Uzere depolar
(29). Kas yikimi sonucu miyoglobinin sistemik dolagimda artisi, basta haptoglobin
olmak Uzere baglanma proteinlerinin kapasitesini astiginda glomerillere ¢okerek
bobrekte dogrudan hasara yol agar, miyoglobin metabolitleri ise serbest radikal
olusumuna sebep olarak nefronda sitotoksik hasara yol acar (25, 32, 33). Miyoglobin
ikincil olarak bobregin lipit membran bilesenleri ile reaksiyona girerek hasari artirir

(16, 25). Purin metaboliti olan Urik asit diizeyinin kandaki artigi asidoza katki



saglayarak Kristal birikintileri olusturarak tiibiiler tikanmay: artirir ve ABH’a katkida
bulunur (16, 25). Rabdomiyolize bagli ABH fizyopatolojisi Sekil 1’de verilmistir
(32).

Kas hasar1 sonucu gozlenen hiperkalemi, kas gii¢siizliigii, paralizi, tasikardi,
senkop, kardiyak artimi ve asistoliye yol agabilir (16). Erken dénemde nekrotik kasta
Ca+2 birikmesine ikincil olarak hipokalsemi godzlenebilir, hipokalsemi ¢ogunlukla
asemptomatiktir (33). Fakat hiperkalemiye eslik eden siddetli hipokalsemi, kardiyak
aritmiye, kas kasilmasina veya nobetlere neden olabilir. Ilerleyen sirecte biriken
Ca+2 salimmasiyla birlikte hiperkalsemi gozlenebilir (28). Hiperkalsemi, bobrek tast
olusumu, ABH, kusma, kabizlik, kas giigsiizligii, bradikardi ve hipertansiyona neden
olabilir (16). Hasarli kaslardan P’un salinmasiyla ortaya c¢ikan hiperfosfatemi,
dokularda Ca+2-P komplekslerinin birikimine ve hipokalsemiye yol acabilir. Bébrek
dokusunda Ca+2-P komplekslerinin ¢okelmesiyle inflamasyon ve akut nefropati

go6zlenebilir (28).

Ciddi rabdomiyolizde, tipik olarak AST ve alanin aminotransferaz (ALT)
artis1 siklikla eslik etmektedir, transaminaz artismin kaynagmni, ¢ogunlukla kas
dokusu hasar1 olusturmaktadir. Daha az siklikla sistemik dolasima salman
proteazlarin artist ve @0zlenen oksidatif hasar nedeniyle karaciger fonksiyon
bozuklugu nedeniyle AST ve ALT artis1 gozlenebilmektedir (34). Yapilan bir
calismada travma dis1 nedenlerle gelisen rabdomiyoliz vakalarinda bu oran %25
olarak bulunmustur (35). Gama glutamil transferaz (GGT) kasta bulunmaz ve izole
kas yaralanmasinda bilirubinde yiikselme beklenmez. Bilirubin ve GGT yiiksekligi
ile birlikte ALT’nin 800 U/L'nin Gzerindeki seyri gdzlenmesi halinde karaciger

hastalig1 i¢in daha fazla arastirma yapilmasi 6nerilmektedir (34).

Tromboplastin gibi protrombotik maddelerin sistemik dolasima salinmasi ile,
koagulasyon kaskadinin aktive olmasi DIK’e neden olabilir (36). DIK, pihtilasma
faktorleri ve trombositlerin ayni anda tiiketilmesi ile mikrovaskler tromboz ve ciddi
kanama gibi yasamui tehdit edebilecek komplikasyonlarin gdzlendigi, pihtilasma

sisteminin siddetli aktivasyonudur (37).



Sekil 1. Rabdomiyolizin fizyopatolojisi (31)

2.4. CRUSH SENDROMU’NDA TANI
2.4.1. Klinik Bulgular

Rabdomiyolizin bilinen klasik triadm1 kas agrisi, kas gicsiizliigli ve
miyoglobin atilimi nedeniyle gézlenen ¢ay veya kola rengi idrar olusturmaktadir,
fakat bu triad hastalarin yalnizca %10’unda bulunmaktadir. (38). Rabdomiyolizin
bulgular1 temelde lokal ve sistemik bulgular olmak Uzere iki ana baglikta

incelenmektedir (39).



Crush sendromunun lokal bulgulari; baslangicta etkilenen kas hacminde artig
ve gerginlikle iliskili olarak akut kas gucstzligii, kas agris1 ve hassasiyeti seklinde
olabilir (19). Hastalar kompartman sendromu gelisimi agisindan yakm takip
edilmelidir (40). Kompartman Sendromu agik veya kapali kirik ya da kirik
olmaksizin kas dokusunun etkilendigi ezilme yaralanmalarina baglh gelisebilir (41).
Kompartman i¢inde, hasar ile birlikte artan sivi miktari, fasyanin elastik yapida
olmamasi nedeniyle kompartman i¢indeki basinci artirmaktadr (13). Kompartman
basincindaki bu artis, vendz basingta artis ve arteryel basingta azalma ile
hemodinaminin bozulmasiyla sonu¢lanmakta, hipoksi, iskemi, doku nekrozuna yol
agmaktadir. Kompartman basincinin uzun siire yiiksek kalmasi, kompartman iginde
olan kas, sinir ve damar yaralanmasini artirmakta ve bu durum fonksiyon kaybi veya
uzuv kaybiyla sonuglanmaktadir (42). Hastanin semptom ve bulgulari, patofizyolojik
basamak sirasinda etkilenen kaslara, kaslarin fonksiyonuna ve/veya sinirlere bagli

olarak degismektedir (43).

Crush sendromunun en ciddi ve korkulan sistemik bulgusu ABH olup
zamaninda uygun tedavi ile de geri dondirulebilir (14). Bununla birlikte
hipotansiyon, sok, kalp ve solunum yetersizligi de eslik edebilen agir bulgular
arasinda yer alabilmektedir (15). Kdigo’ya gore ABH son 48 saat i¢inde serum
kreatininde 0,3 mg/dL tiizerinde artis olmasi, onceki 7 giin iginde ortaya ¢iktigi
disiiniilen veya ¢iktig1 bilinen hastalarda kreatinin bazal seviyesinin 1,5 kat ve
iizerinde artis1, idrar miktarmin 6 saat boyunca 0,5 ml/kg/saat altinda kalmas1 olarak
tamimlanmaktadir (44). Yetiskin popiilasyon ile ilgili yapilan ¢alismalarda ezilme
yaralanmasina eslik eden bulgulardan birinin varligi CS’ye bagli nefrolojik problem

ile iliskilendirilmistir. Bu bulgular:

e Oliguri varlig: (idrar ¢ikig1 <400 ml/giin),

e Kan iire diizeyinin >40 mg/dl {izerinde olmasi,
e Serum Kreatinin >2,0 mg/dl iizerinde olmast,
e Urik asit >8 mg/dl iizerinde olmast,

e K'>6 mEg/L iizerinde olmasi,

e P >8 mg/dl iizerinde olmasi



e Serum Ca*? <8 mg/dl altinda azalmanin olmasi olarak énerilmektedir (45,
46).

ABH’in patogenezinde CS disinda, kanama ve dehidrasyonun yol agtigi
hipovolemi, pelvik bolgeye yonelik penetran travma varligi, nefrotoksik ajanlarin
kullanimi, transfiizyon reaksiyonlari ve sepsis yer almaktadir (18). CS bagl cerrahi
ve medikal komplikasyonlar, daha ylksek mortalite ve morbiditeye sebep
olabilmektedir (15).

Etkilenen kas hasarmin oldugu bdlgede Onemli miktarda sivi birikmesi
nedeniyle go6zlenen hipovolemiye bagli; sok, hipernatremi ve bdbrek
fonksiyonlarinda bozulma meydana gelebilir. Kaslar bobreklerden daha hizli
tyilesirse sivi dolasima salinir, ABH’a bagl gecikmis renal eliminasyon nedeniyle
hiicre dis1 ve plazma hacminin genislemesine neden olabilir (28). Bu nedenle
baslangigta hipovolemi bulgular1 6n planda olabilirken daha sonra hipervolemiye

bagli bulgular gelisebilmektedir.

Kas nekrozu nedeniyle organik asitlerin sistemik dolagima salinmasiyla,
anyon agikli metabolik asidoz gelismekte, kas hipoksisi nedeniyle artan laktik asit de
asidoza katkida bulunmaktadir. Asidoz hiperkaleminin etkisini artirmakta, diisiik
idrar pH'st ve intratiibiiler asidoz ise miyoglobin ve Urik asidin intrattbuler
¢cokelmesini kolaylastirmaktadir (28). Metabolik asidoz, elektrolit degisiklikleri,
solunum yetmezligi ve DIK nedeniyle kardiyak aritmi ve ani kardiyak arrest
gOzlenebilir. Kardiyak aritminin en sik sebebi hiperkalemidir (33). Erken asamada
dehidrasyon nedeniyle hiperalouminemi, takip edilen surecte ise kilcal damar hasar1
ve sivi yiiklenmesi, inflamasyon, yetersiz beslenme nedeniyle hipoalbuminemi
gozlenebilmektedir. Serum Ca*? diizeyi degerlendirilirken aloumindeki degisiklikler

g6z ontinde bulundurulmalidir (28).

Pulmoner etkilerin ¢ogu, travmaya bagl akut donemde pulmoner kontiizyon,
kanama veya pnomotoraks seklinde olabilirken pndmoniye bagl solunum sikintisi
siklikla daha ge¢ donemde goriilebilmektedir. Daha az oranda CS’de salgilanan

inflamatuvar mediatorler nedeniyle ARDS g0zlenebilmektedir, ARDS’nin varligi
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mortaliteyi artirmaktadir. ARDS’de yeterli oksijenizasyonun saglanmasi ig¢in

ekspiryum sonu pozitif basinca (PEEP) ihtiya¢ duyulmaktadir (47).

Enfeksiyon CS’de en sik gozlenen komplikasyonlardan biridir, sepsis
g6zlenmesi durumunda morbidite ve mortalite 6nemli oranda artmaktadir. Travma
nedeniyle olusan acik yaralanmalarin kaginilmaz kontaminasyonu, debridman,
fasyotomi, amputasyon gibi cerrahi girisimler, hastalarin monitérizasyonu ve basta
hemodiyaliz tedavisi olmak Uzere tedavilerin strdirilmesi i¢in uygulanan katater,
sonda ve mekanik ventilasyon nedeniyle veya sadece hastane yatis1 kaynakli
enfeksiyonlar gozlenebilir (48). Keven ve ark.’min Marmara Depremi sonrasi
depremzelerde gozlenen enfeksiyonlar1 inceleyen ¢alismasinda, yara kiiltiirlerinde
iireyen en sik etkenlerin Acinetobacter spp., Pseudomonas spp., Stafilokok aureus ve
Staphylococcus epidermidis oldugu goézlenmis, sepsis hastalarinda da etkenlerin
benzer oldugu ortaya konulmustur. Bildirilen enfeksiyonlarin c¢ogunlukla
nozokomiyal nedenli oldugu ve ¢ogunlukla yogun bakim yatis1 esnasinda gozlendigi

soylenmistir (49).

Travmaya veya sepsise bagh DIK gelisimi organ yetmezligine neden
olabilecek fibrin pihtilarmm olusmasiyla sonuclanabilir ya da trombositlerin ve
pihtilasma faktorlerinin birlikte tiiketilmesiyle klinik kanamaya neden olabilir (37).
Pediyatrik travma sonrasi vendz tromboemboli riskinin nadir oldugu bildirilse de,
ezilme yaralanmasi ve CS’de travmanin direk veya hasarlanan dokudan salgilanan
mediatorlerin etkisi, yaralanmanin ciddiyeti, gecirilmis major cerrahi veya degisen
mental durum nedeniyle uzun sureli immobilizasyonun varligi, eslik eden stres,
dehidrasyon ve diger faktorler, santral vendz kateter gibi vendz tromboembolizm
(VTE) riskini artirabilecek bir ¢ok etken bulunmaktadir (50, 51).

2.4.2. Laboratuvar Tetkiklerinin Tamida Kullanim

Travma sonrast takip edilen hastalar rabdomiyolizin bulgular1 agisindan
degerlendirilmeli, tedavinin erken baslatilabilmesi i¢in klinik siiphe esigi diisiik

tutularak laboratuvar tetkikleri alinmalidir (19).
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Rabdomiyolizden siiphelenildiginde alinmasi gereken ilk tetkikler; serum CK
diizeyi, mikroskobik idrar analizi, serum elektrolitleri, bébrek fonksiyon testleri, tam
kan saymmudir. Idrar ve serum miyoglobin diizeyi de génderilebilir fakat sinirlamalari
ve dezavantajlar1 bulunmaktadir. Tanis1 ge¢ donemde konulan, trombositopeni tespit
edilen veya diiskiin goriinlimde olan vakalarda koagulasyon takibi yapilmalidir.
Rabdomiyolizde ABH ve mortalite riskini belirlemek icin kreatinin, Ca*2, P ve

bikarbonat diizeyleri kullanan galismalar bulunmaktadir (16).

Rabdomiyolizi gosteren en 6énemli gosterge, serum CK seviyesinde artistir,
(15). Bununla beraber rabdomiyoliz i¢in kullanilabilecek CK sinir degeri i¢in uzlasi
bulunmamaktadir (16). CK artis1 i¢in {ist sinir1 500 veya 3000 U/L degerini kullanan
caligmalarin yanmda, normalin 5 veya 10 kat1 artis1 anlamli kabul eden ¢aligmalar
bulunmaktadir. Serum CK seviyeleri kas zedelenmesine takiben 2-12 saat sonra artis

gosterir, 1-3 gunde iginde pik yapar (7, 17).

Stahl ve ark. 15 Temmuz 2018 tarihi 6ncesinde yaymlanan 9214 makaleyi
iceren sistemik derlemesinde, rabdomiyoliz tani kriteri igin, kas gii¢siizliigii, kas
agrist ve kasta gozlenen sislige eslik eden serum CK’nin 1000 U/L veya CK bazal
seviyesinin 5 katmin iizerinde olmasi belirlenmis, miyoglobiniirinin eslik etmemesi
durumunda rabdomiyoliz tanisinin diglanamayacagi belirtilmistir (52). Amerikan
Pediyatri Akademisi’nin dergisinde yaymlanan 2020 tarihli makalede de,
rabdomiyoliz tanis1 koyabilmek icin serum CK diizeyinin 1000 U/L veya CK bazal
seviyesinin 5 katinin {izerinde olmasi Onerilmistir (16). Miyoglobin, kanda CK’dan
daha erken yukselir (11), fakat karacigerde hizla metabolize olmaktadir; bu nedenle
miyoglobinemi veya miyoglobiniirinin tan1 konulmasinda kullanilmasi uygun
degildir (11, 28).

Rabdomiyoliz diisiiniildiigiinde CK c¢alisilamayan hastanelerde alternatif
tetkik olarak AST de kullanilabilmektedir. Bununla ilgili Chandel ve ark. yaptiklari
calismada, >5.000 U/L CK degeri saptanan ve rabdomiyoliz diisiiniilen hastalarda,
AST degeri 110 U/L Uzeri oldugunda korelasyonun yiiksek oldugu saptanmigtir. CK
ve AST yiiksekligi iligkisinin %97,1 duyarliligi ve %85,7 6zgiilliigii oldugunu, bu
nedenle, CK &l¢im olanagi olmayan merkezlerde AST’nin kullanilabilecegini

Onermistir (53).
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Elektrolit imbalansi saptanmasi durumunda elektrokardiyografi (EKG)
bakilmalidir (16). EKG'de pik T dalgalari, uzamis PR araligi, iletim bloklu veya
bloksuz genis QRS araligi, ventrikiiler tagikardi ve hiperkalemiye sekonder asistoli

gorulebilir. Hipokalsemi QTC uzamasi olarak ortaya ¢ikabilir (11).

2.4.3. Goruntileme Yontemlerinin Tanida Kullanim

Travma hastalarinda direk grafi eslik eden kemik kiriklarmni, eklemlerdeki
¢ikiklar1 ve yumusak doku sisligini gosterebilir (11). Ultrasonografi (USG), ezilme
yaralanmasina bagli rabdomiyoliz hasarinda; etkilenen bolgenin sinirlar1 ve eslik
eden sivi miktar1 hakkinda bilgi verebilir, etiyoloji bilinmediginde ise patolojik
inceleme yapilabilmesi amaciyla, USG esliginde kas dokusu orneklenmesinden
faydalanilabilir (54). Bilgisayarli tomografi (BT) gorlntilerinde, rabdomiyolize bagli
fokal hipodansite alanlar1 gozlenebilir, fakat bu bulgu randomiyolize spesifik

olmayip, siipiiratif miyozit, apse ve tiimor olgularmda da gorulebilmektedir (14).

Manyetik rezonans goruntileme (MRG) ile elde edilen goriintiide, yumusak
dokunun ¢oziinlirliigiiniin daha iyi elde edilmesi nedeniyle, MRG'nin kaslardaki
hasar1 tespit etme duyarliligi, BT veya USG’ye gore daha ylksektir. Etkilenen
kaslarda, T2 agirlikli sekanslarda goriintiilerde sinyal yogunlugu artisi izlenirken, T1
agirlikli sekanslarda sinyal yogunlugunda azalma izlenmektedir. Etkilenen kas

dokusu, yag baskilama ozelligi nedeniyle komsu yag dokudan daha iyi ayirt
edilmektedir (55).

Kompartman sendromu tanist klinik olarak konulmaktadir (11). Klinigi
stipheli olan hastalarin tanisinda, basing 6lglimiinden faydalanilmakla beraber, seri
veya siirekli basing 6l¢iimii, tek bir basing dl¢iimiine gore tani i¢in daha spesifiktir.
Fakat siirekli basmg Ol¢iimiiniin kullanimimin, uygulanan fasyotomi sayisinda artisa

sebep oldugu gbzlenmistir (56).
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2.5. CRUSH SENDROMU’NDA TEDAVi

Travma hastalarinda baglangicta hava yolunun gilivenligini saglamak,
kanamay1 kontrol altina almak, kiriklar1 stabilize etmek, sivi tedavisini baglatmak ve
hipotermiyi 6nlemek mortaliteyi dnemli oranda azaltmaktadir. Dogrudan basi ile

kontrol altina alinamayan ciddi kanamalar haricinde turnike uygulanmamalidir (7).

Crush Sendromu ve akut bobrek yetersizliginin basarili yonetimi, afetlere
bagl mortaliteyi azaltmanin etkili yollarindan biridir (57). Crush Sendromu’nda,
ABH’1n sebebi baglangigta cogunlukla prerenal iken, uygun sekilde tedavi edilmezse
akut tubiler nekroz gelisir. Rabdomiyoliz tedavisinde, birincil olarak hipovoleminin
dizeltilmesiyle ABH’mn  onlenmesi hedeflenmelidir, imkan bulunmakta ise
depremzede enkazdan cikarilmadan Once sivi tedavisi baslanmalidir (39, 58).
Sahada siv1 tedavisi baslanamadiysa, sivi tedavisini uygun miktarda baslamak igin
hastanin dehidrasyon derecesi belirlenmeli, yetiskinler i¢in 1000 ml/saat, ¢ocuklar
icin 15 ml-20 ml/kg/saat olacak sekilde sivi tedavisi baslanmalidir (7). Baslangig sivi
tedavisinde kolay bulunabilmesi ve komplikasyon riskinin diisiik olmas1 nedeniyle
izotonik salin tercih edilebilir, ringer laktat gibi K* iceren sivilar ise
kullanilmamalidir. Kanamanin durumuna gore de durumunda kan transfiizyonu
diistiniilmelidir (8). Hipervolemiden ka¢inmak i¢in, idrar ¢ikisinin 300 ml/saat veya 1
ml-3 ml/saat/kg olmasi hedeflenmelidir (19). Tedavi sirecinde dilretiklerin rutin
kullanim1 6nerilmemektedir, fakat sivi tedavisi nedeniyle siv1 yiiklenmesi bulgulari

olmasi halinde kullanilabilir (59).

Rabdomiyoliz tedavisinde ikincil olarak asidozun duzeltilmesi ve
hiperkaleminin etkisinin azaltilmasi igin sistemik alkalizasyon saglanmalidir. Fakat
asir1 alkalizasyon sonucunda, Ca*?’un P ile birlikte yumusak dokulara ¢okmesi
nedeniyle hipokalsemi gozlenebilmektedir (39). Alkalizasyonu saglamak igin
bikarbonat ve mannitol kullanilabilmektedir. Preklinik ¢aligmalarda alkalizasyonun
miyoglobinirik ABH’1 6nledigi ortaya konulmasi sonrasinda bikarbonat ve mannitol
kullanim1 artmustir. Fakat klinik gozlemsel calismalarda ayni oranda olumlu
sonug¢larin gézlenmemesi, bikarbonat ve mannitol baslanma konusunda tartismalara
sebep olmustur (60). Sodyum bikarbonat (NaHCOs3), metabolik asidozun

diizenlenmesi, hiperkaleminin azaltilmasi, miyoglobin ve Urik asidin renal tibullerde
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birikmesinin Onlenmesi hedeflenerek kullanilmaktadir (8). NaHCOs3 tedavisi alan
hastada arteriyel pH > 7,5, serum bikarbonat seviyesi > 30 mEq/L veya semptomatik
hipokalsemi olmasi durumunda devam edilmemelidir (7). Mannitol ozmotik diuretik
olmasinin yami sira, renal vazodilatasyonu ve kas kompartmani basinglarinin
azaltilmasma katkida bulunabilir (19). Bununla birlikte konjestif kalp yetersizligi ve
nefrotoksisiteye de neden olabilmektedir. Mannitol kullanimi 6ncesi, test dozuna
yanit degerlendirilerek yeterli miktarda idrar ¢ikis1 saglandiginda tedaviye devam
edilmelidir (7). Somagutta ve ark.’nin, rabdomiyoliz hastalarinda bikarbonat ve
mannitol kullanimmi inceleyen metaanalizinde erken donemde ve uygun hacmi
saglayacak miktarda normal salin verilmesine odaklanilmasi gerektigi vurgulanmis,

bikarbonat ve/veya mannitolln rutin kullanilmamasi 6nerilmistir (61).

Hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, hipomagnezemi en sik gézlenen
elektolit bozukluklaridir, tedavileri dizenlenirken gozlenebilecek komplikasyonlar
acisindan dikkat edilmelidir (19). Hiperkaleminin acil tedavisi ivedilikle
yapilmalidir. Hiperkalemi gézlendiginde ilk asamada intravendz kalsiyum glukonat
verilmelidir, ardindan kan K* diizeyini azaltmak icin glukoz ve insilin soliisyonu,
NaHCOs; veya P2 agonist inhalasyonu uygulanmalidir. K*u uzaklastirmak icin
kayeksalat ve diyaliz kullammi diisiiniilmelidir (7). Hasarlanan kasta Ca*?
birikiminden kagimmak i¢in hipokalseminin tedavisi, semptomatik hipokalsemi veya
ciddi hiperkalemi durumunda yapilmalidir (19). Hiperfosfatemi tedavisinde
kullanilan kalsiyum selatoriiniin hasarlanan kasta Ca*2-P ¢okelmesini artirabilecegi

dikkate alinmalidir (19).

Diyaliz tedavisi ile miyoglobinin uzaklastirilmasi ile ABH’1 6nleyebilecegi
diistiniilmistiir, fakat yeterli kanit bulunmamaktadir, bu nedenle rabdomiyoliz
tedavisinde ABH 6nlemek icin diyaliz kullanilmas1 6nerilmemektedir (59). Ozellikle
ileri bobrek hasar1 (Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) < 15 ml/dak/1,73m?) bulunan
ABH vakalari, acil diyaliz tedavisi gereksinimi agisindan yakin takip edilmelidir.

Acil diyaliz tedavisi endikasyonlart:

e Refrakter hipervolemi,

e Ciddi hiperkalemi (K* > 6,5 mEg/L veya Olclilen K* ‘un hizl artis1),
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e Perikardit, nobet, ensefalopati, baska bir nedenle agiklanamayan biling
degisikligi gibi tiremiye bagl bulgularin gézlenmesi

e Ciddi asidoz (pH <7,1) durumlaridir (62).

Yetiskin popiilasyon ile ilgili yapilan ¢aligmalarda CS nedeniyle diyalizin;
serum kreatinin >8 mg/dl iizerinde olmasi, kan Ure diizeyinin>100 mg/dl Uzerinde
olmasi, serum K* >7 mEq/L lizerinde olmasi, serum HCO3<10 mEq/L altinda olmas1
ve ABH ile iligkili 6dem, hipertansiyon, kalp yetmezligi, bulanti, kusma gibi klinik

semptom ve bulgularin varliginda uygulanmasi 6nerilmektedir (45, 46).

Diyaliz yontemlerinin hepsi (stirekli vendventz hemodiyafiltrasyon, aralikli
hemodiyaliz ve periton diyalizi) yararlar1 ve yan etkileri goz 6niine alindiginda ayni
oranda etki saglamaktadir (8). Ayn1 makine ile ayni giin i¢inde daha fazla hasta
tedavi edilme olanag: saglamasi nedeniyle aralikli hemodiyaliz ilk se¢enektir, kiiglik
cocuklarda periton diyalizi kullanilmasi disiiniilebilir (63). Doz ve uygulama
sikligini, tibbi endikasyonlarin yaninda, diyaliz cihazlarinin smirli bulunmasi

belirlemektedir (8).

Tim acik yaralarin kontamine oldugu diisiiniilerek, uygun tetanoz asisi
yapilmalidir, ek olarak son bes yil icerisinde tetanoz asis1 yapilmamissa, tetanoz
toksoidi uygulanmalidir. Hastalara olas1 etkenleri kapsayacak uygun antibiyotik
tedavisi baglanmalidir, tedavi 6ncesi kiiltlir 6rnekleri alinmalidir, antibiyotik tedavisi

disinda gereklilik halinde cerrahi debridman planlanmalidir (7).

Ezilme yaralanmasi ve CS’de, tromboz gelismesine neden olan birden ¢ok
risk faktorii bulunmaktadir. Pediyatrik popilasyonda antikoagulan tedavinin
yonetimine dair literatiir smirhdir ve pediyatrik travma hastalarinda VTE’yi
Onlemeye yonelik olusturulmus spesifik kilavuz bulunmamaktadir. Depremzede
pediyatrik hastalarda, antikoagulan proflaksi baslanmasi i¢in, addlesan hastalarda

perioperatif VTE'nin dnlenmesi ile ilgili kilavuzlardan yararlanilmaktadir (51).
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Yaralanma veya komplikasyonlar nedeniyle gorilen kanamalara bagli kan
transflizyon ihtiyact nedeniyle ve major cerrahi girisim, diyaliz tedavilerinin
surdirilebilmesi, hipoalbuminemi, sepsis, DIK ve diger komplikasyonlarin ydnetimi

icin siklikla fazla miktarda kan ve kan tirinii temini gerekmektedir (7).

Kompartman Sendromu tanisinin erken konulmasi ve fasyotomi ile tedavi
edilmesi, fonksiyon kaybinmn goézlenme sikliginda, amputasyon gerekliliginin ve
mortalitenin azalmasinda fayda sagladig diisiiniilmektedir (64). Fasyotomi agik yara
alan1 olusturmaktadir, hemodinamik instabilite, enfeksiyon, sepsis, amputasyon ve
kronik sinir hasarina yol agabilir, bu nedenle fasyotomi yalnizca endikasyon
varliginda uygulanmalidir (8). Amputasyon, hastanin hayatini kurtarmak amaciyla
uygulanmahdir. Vaskiiler hasar veya kismi amputasyon nedeniyle ekstremitenin
kurtarilamayacak olmasi veya enfekte yaranin sepsise Yol agcma riski oldugunda

diistiniilmelidir (8, 41).

2017 yilinda yapilmis Avrupa Hiperbarik Tip Konsensiis Konferansi sonrast,
ezilme yaralanmasinda hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) kullanimi i¢in Oneriler

belirlenmistir. Yaranmn durumuna gore HBOT nin yeri:

e Acik kirik ve/veya ezilme yaralanmasinda tip 1 oneri ve kanit diizeyi B

e Kirigin eslik etmedigi fakat yaranin agik oldugu ezilme yaralanmalarinda,
enfeksiyon riskinin veya doku canlilig1r kaybi riskinin yiiksek olmasi
durumunda tip 2 6neri ve kanit diizeyi C

e Kapali ezilme yaralanmalarinda doku canliligi kaybi riski yliksek
bulunursa tip 3 6neri ve kanit diizeyi C

e Kapal ezilme yaralanmalarinda, kompartman sendromu gelisme olasilig1
yiikksek, fakat fasyotomi endikasyonu yoksa, tedaviye yanit
izlenebilecekse (klinik olarak, kompartman basing Ol¢climii veya
oksijenizasyon Olgimi ile) tip 3 Oneri ve kanit diizeyi C olarak
bildirilmistir (65).

Yasanilan travmanin ciddiyeti, cerrahi islemler, enfeksiyon ve diger
komplikasyonlar nedeniyle gozlenen katabolizma artisin1 dnlemek, viicut kitlesini ve

bagisiklik sistemini korumak, hasarli dokunun onarilmasini hizlandirmak amaciyla
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uygun beslenme uygulanmalidir. Artmis katabolizma nedeniyle gerekli olan 30—45
kcal/ kg/gun kalori, beslenmeye eklenen 3-5 g/kg karbonhidrat ve 0,8-1,2 g/kg lipid
ile saglanabilir. ABH olan hastalarin, esansiyel amino asitleri iceren 0,8-1,0 g/kg/gin
protein, diyaliz tedavisi alan ABH hastalarinin ise en az 1-1,5 g/kg protein almasi

onerilmektedir (7).

Depremzede cocuklarin rehabilitasyonu, birden c¢ok disiplin ile beraber
yurutilmelidir. Rehabilitasyona erken donemde baslanilmali, fonksiyon kayb,
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve hastane yatis siiresinin azaltilmasi hedeflenmelidir

(66).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. ARASTIRMANIN AMACI VE TURU

Arastirma retrospektif olarak uygulanmis, tanimlayict tiirde bir ¢aligmadir.
Aragtirmada 1 ay-18 yas arasinda CS On tanisi ile pediyatri kliniklerine yatirilarak
izlenen depremzede hastalarmm demografik verileri, klinik ve laboratuvar bulgulari,
uygulanan tedavi ve klinik izlem siiresinde izlenen komplikasyonlarin

degerlendirilmesi amaclandu.

3.2. EVREN VE ORNEKLEM

Bu c¢alismaya, 06.02.2023-31.05.2023 tarihleri arasinda Ankara Etlik Sehir
Hastanesi Pediyatri Klinigi’'nde serum CK diizeyi yiiksek olan ve CS on tanisi ile
takip edilen 1 ay-18 yas aras1 100 depremzede hasta dahil edildi.

3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri

e 1ay- 18 yas arasi

e 6 Subat 2023 tarihli Kahramanmaras depremi sonrasinda hastanemizde

takip edilen depremzede hastalar

e Serum CK dizeyi yiksek saptanan hastalar

3.2.2. Dahil Edilmeme Kriterleri

e <l ay ve >18 yas lizeri hastalar

e Altta yatan hastalik iliskili veya deprem dig1 travmaya bagli serum CK
yiiksekligi saptanan hastalar
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3.3. VERILERIN TOPLANMASI VE VERIi TOPLAMA ARACLARI

Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, geldikleri sehir, enkaz altinda kalma siireleri,
basvuru tarihleri, yatis birimi, bagvurudaki biling durumu, travma sonucu etkilenen
viicut bolgeleri, laboratuvar degerleri, goriintilleme bulgulari, uygulanan medikal ve
cerrahi tedaviler, takip esnasinda gelisen komplikasyonlar, pediyatri kliniginde yatis

stiresi ve taburculukta ndrolojik defisit bulgular1 retrospektif olarak incelendi.
Hastalar yaslarmna gore 4 gruba ayrildi:

1. Siit gocugu donemi 1 ay-2 yas

2. Oyun ¢ocugu dénemi 3 yas-5 yas

3. Okul ¢ocugu donemi 6 yas-9 yas

4. Adodlesan donem 10 yas-18 yas

Hastalarin tamami depremden etkilenen 11 sehir igerisinden Adiyaman,
Hatay, Kahramanmaras, Gaziantep, Malatya, Osmaniye olarak 6 sehirden
gelmekteydiler. Hastalar enkaz altinda kalma siiresine gore 6 gruba ayrildi:

1. Bilinmiyor

2. 0-6 saat arasi

3. 7-12 saat arasi1

4, 13-24 saat arasi

5. 25-48 saat arasi

6. >48 saatten uzun slre
Hastalar deprem sonrasi hastaneye bagvuru giinlerine gore 4 gruba ayrildi:

1. 1-3gun
2. 4-7 gun
3. 8-14 gin
4. >14gln
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Hastalar baslangicta yattiklar1 servise gore Cocuk Yogun Bakim Unitesi

(CYBU) ve Cocuk Servisi.olmak iizere iki gruba ayrildi.

Hastane dosya kayit sisteminden hastalarin travmadan etkilenen viicut

bolgeleri; abdomen, toraks, kafatasi-servikal ve iskelet sistemi travmasi seklinde

gruplandirildi. Iskelet sistemi travmalari ise (st ekstremite, alt ekstremite, vertebra ve

pelvis kirig1 olarak gruplandirilarak kaydedildi.

Laboratuvar verilerinden:

Hemoglobin, hematokrit, I6kosit sayisi, trombosit sayisi i¢in XN-1000
(Sysmex, Kobe, Japonya) tam kan analiz cihazi,

Kreatin kinaz, LDH, AST, ALT, kreatinin, ire, irrik asit, Na*, K*, P, Ca*?,
magnezyum (Mg*?), albumin, glukoz, troponin degerleri icin, Roche
Cobas (Roche Diagnostik, Mannheim, Almanya) Biyokimya
Otoanalizorleri,

International Normalized Ratio (INR, Protrombin Zamani testinin standart
deger ifadesidir), Aktive Parsiyel Tromboplastin Zaman1 (APTT), D-
dimer, fibrinojen degerleri igin, Sysmex CA-1000 (Sysmex Corporation,
Long Grove, Illinois) koagulasyon otoanalizord,

Iyonize Ca*™, pH ve bikarbonat icin, ABL800 FLEX (Radyometre,
Kopenhag, Danimarka) kan gazi analizori,

Idrar dansitesi i¢in Roche cobas 6500 (Roche Diagnostik, Mannheim,
Almanya) idrar analizériinde calisilan ve hastanede kaydedilen veriler
incelendi.

Tetkikler i¢in referans aralikli Tablo 2’de detayli verildi (67).
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Tablo 2. Kullanilan laboratuvar degerleri normal referans araliklari

Referans Degerler

Dahil Edilen Tetkikler

| Kabul Edilen Normal Aralik

Tam Kan Saym Bulgulari

Hemoglobin (g/dl) izlemlerinde saptanan en diistik
hemoglobin  ve hematokrit degerleri

Hematokrit (%) kaydedildi *

Lokosit (/mm3) 4500-10000

Trombosit (/mm3) 150000- 450000

Biyokimya Bulgulari

Kreatin Kinaz (U/L) <278°

Laktat Dehidrogenaz (U/L) <258°

Aspartat Aminotransferaz (1U/L) <40, <60 3

Alanin Aminotransferaz (IU/L) <453
0-5 yas: 0,3-0,5

Kreatinin (mg/dL)

5-11 yas: 0,5-0,7
12-18 yas, Kiz: 0,7-0,9
12-18 yas, Erkek:0,7-1,2 4

Ure (mg/dL)

10 - 38

Urik Asit (mg/dL) 2-6
Potasyum (mmol/L) 3,5-55
Fosfor (mg/dL) 25-55°
Diizeltilmis Kalsiyum (mg/dL)® 8,5-10,5
Magnezyum (mg/dL) 1,7-23
Albumin (g/dL) 3,5-45
Sodyum (mmol/L) 135 - 145
Glukoz (mg/dL) 50 - 200
Troponin I(mmol/L) <0,16
Troponin T(ng/L) <14

Kan Gazi Bulgulari

PH 7,35-7,45
Bikarbonat (mmol/L) 22 - 28
Iyonize kalsiyum (mmol/L) 1,1-1,3
Idrar Bulgular1

Idrar Dansitesi 1010 — 1020
Koagulasyon Parametreleri

INR” 0,8-172
Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani (sn) |26 - 35
Fibrinojen (mg/dL) <500’
D-dimer (mg/dL) <15’

* INR= International Normalized Ratio, Protrombin Zamam testinin standart deger ifadesidir
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! Hastalarin ¢ogunlugunda yasa gore anemi mevcuttu. Hemoglobin ve
hemotokrit degerlerinin yasa gore degismesi ve takip edilen hastalarin travma
hastalarindan olusmasi nedeniyle izlemlerinde saptanan en diisiik hemoglobin ve

hematokrit degerleri kaydedildi (68).

2 Hastanemiz acil biyokimya laboratuvar1 normal CK referans degeri 41 — 277
U/L in, normal LDH referans degeri 115-257 U/L olmasi nedeni ile CK 278 U/L ve
LDH 258 U/L uzeri yuksek olarak belirlendi.

3AST icin 1-18 ay aras1 60 IU/L, 18 ay iizeri olarak 40 IU/L olarak kabul
edildi. ALT icin 1 ay-18 yas 45 IU/L kabul edildi (69).

4 Kreatinin degeri yasa gore; 0-5 yas: 0,3-0,5 mg/dL, 5-11 yas: 0,5-0,7 mg/dL,
12-18 yas, Kiz: 0,7-0,9 mg/dL, 12-18 yas, Erkek:0,7-1,2 mg/dL kullanild: (70).

® Calismada kalsiyum diizeyi albumin degerine gore diizeltildikten sonra

degerlendirmeye eklendi.

® Fosfor diizeyi yasa gore farklilik icermekteydi. Fosfor diisiikliigii i¢in tiim
yas gruplarinda diisiik kabul edilen 2,5 mg/dL alt1 ve fosfor yiiksekligi i¢cin kronik
bobrek hasarinda fosfor diizeyi igin belirlenen st sinir 5,5 mg/dL kullanild1 (70).

" VTE proflaksisi baslanmasi icin Fibrinojen icin 500 mg/dL, D-dimer igin

1,5 mg/dL Uzerindeki yukseklikler laboratuvar parametresi olarak dikkate alind.

Hastalarin radyolojik goriintiilemelerinden ekstremite grafileri, renal USG,

Ekokardiyografi bulgular1 incelendi.

Hastalarin yatis sonrasi baslanan intravendz sivi ve bikarbonat tedavisi, beyin
O0demi i¢in baslanan intravendz %3 NaCl tedavisi, oral veya intraventz yoldan
baslanan elektrolit bozukluklar1 tedavisi (Na*, K*, Ca*?, P, Mg*?), albumin replasman
tedavisi ve koagulasyon bozukluguna yonelik aldigi K vitamini ve Taze Donmus
Plazma (TDP) destek tedavileri degerlendirildi. Potasyum, P ve (rik asit
ylkseklikleri nedeniyle oral yolla baslanan antipotasyum, antifosfor, allopiirinol ve
hipertansiyon igin diizenli baslanan antihipertansif tedavileri kaydedildi. Medikal

tedaviler haricinde hastalara uygulanan tedaviler baslica cerrahi tedaviler, mekanik
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ventilator ve hemodinamik destek tedavileri, diyaliz tedavisi, HBOT olarak incelendi

ve gruplandirilarak kaydedildi.

Hastalarin yatis1 siiresinde alman yara akintilar1 6rnekleri, kan, aspirat, idrar
ve klinik enfeksiyon belirtileri olan travma hastalarindan doku biyopsi drnekleri gibi
farkli kaynaklardan hasta Ornekleri toplandi. Tim numuneler aseptik teknik
gerekliliklerine gore sterilize edilmis kaplarda toplandi ve karsilik gelen kiiltiir
ortamu plakalarma agilandi. Cihazda sinyal veren 6rnekler koyun kanl agar, ¢ikolata
agar ve eosin metilen blue (EMB) agara ekildi. Ornekler 24 ile 48 saat arasinda
inkiibasyona birakildi. Bakteriyel tanimlama ve mantar izolatlar1 Maldi-TOF
(matriksaracili lazer dezorpsiyon iyonizasyon ugus zamani) Kitle Spektrometresi
(Bruker Daltonics, Billerica, Massachusetts, ABD) kullanilarak tanimlandi.
Bakteriyel kiiltiirlerin identifikasyonu ve antibiyogramlarimi Phoenix M50 Cihazi

(Bec- ton, Dickinson, Sparks, MD, ABD) kullanilarak tanimlandi.

Hastalarin pediyatri kliniginde yatis siiresi kaydedildi; vefat, taburculuk,
baska bir hastaneye sevk, baska bir servise sevk oranlar1 degerlendirildi. Hastalardaki
norolojik defisit varhigi ve Elektromyelografi (EMG) raporlar1 incelenerek
kaydedildi.

3.4. ARASTIRMANIN ETIK YONU

Calisma Helsinki Bildirgesi kurallarma uygun olarak yapilmistir. Calisma
Ankara Etlik Sehir Hastanesi Etik Kurulu’ndan yazili basvuru yapilarak onay

alinmustir.

3.5. VERILERIN ANALIZi

Veri analizinde SPSS 26 program kullamlmstir. Ik olarak demografik
degiskenlere gore tiim grupta frekans ve yiizde verilmistir. Siirekli olan 6lgiimlerin
normalligi i¢in carpiklik ile basiklik degerlerine bakilmis ve bu degerler +2
arasindaysa puan dagilimi normaldir (71). Sdrekli olan 6lguimlerin tumd igin bu

degerler beklenen aralikta elde edilmistir ve normal dagilim gostermektedir. TUm
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demografik degiskenlere gore en yliksek CK, en yiiksek kreatinin ve en diisiik
alblimin Ol¢timleri karsilastirilmasinda bagimsiz gruplar t testi ile bu yontemin
alternatifi Mann-Whitney U analiz yontemi kullanilmistir. Her iki yontemde iki
gruba iliskin Ol¢timleri karsilastirirken veri sayisinin gruplarda yeterli sayida
(N>=20) olmas1 gerekir (72). Dolayisiyla gruplarda yeterli sayida olmayan
degiskenler i¢in Mann-Whitney U analiz yontemi kullanilmigtir. Kreatinin yas
gruplarina gore en yiiksek kreatinin Olcimleri icin Kruskal Wallis analiz yontemi
kullanilmistir. Veri sayisi kreatin yas grubu degiskeninde her grupta yeterli sayida
degildir. Siirekli olan dlglimler arasindaki iliski de Pearson korelasyon yontemi
kullanilmistir. Baykul korelasyon katsayist olan r degerinin 0.40’dan kii¢iikse diistik
diizeyde, 0.40 ile 0.70 arasindaysa orta diizeyde ve 0.70’den biiylikse yiiksek
diizeyde iliskiyi gosterdigini belirtmistir (73). Tum demografik kategorik
degiskenlerin birbiri ile karsilastirilmasinda ki-kare analizi kullanilirken anlaml ki-
kare sonucu i¢in Bonferroni diizeltme yontemi kullanilmistir. Ayrica diyaliz alan ve
almayan hastalarin en yiiksek CK diizeylerine gore farklilasma durumu ROC analizi
kullanilarak incelenmistir. Sag kalim analizlerinin yapilmasinda Kaplan-Meier
testinden faydalamlmustir. Istatiksel analizler p<0.05 manidarhk diizeyinde

karsilastirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. DEMOGRAFIK VERILERIN iNCELENMESI

Subat 2023-Mayis 2023 tarihleri arasinda, Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Pediyatri Klinigi’nde yatakli servislerde CS 6n tanisi ile izlenen 100 depremzede

hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin demografik ve yatis bilgileri Tablo 3’de

gosterildi.

Tablo 3. Hastalarin demografik ve yatis verileri

Cinsiyet Hasta sayis1 (%)

Erkek 50 (%50)

Kiz 50 (%50)

Yas Ortalamazstandart deviasyon
10545

Geldileri sehir Hasta sayis1 (%)

Adiyaman 46 (%46)

Hatay 36 (%36)

Kahramanmaras 12 (%12)

Gaziantep 3 (%3)

Malatya 2 (%2)

Osmaniye 1 (%1)

Basvuru giinii Hasta sayis1 (%)

1-3 giin 45 (%45)

4-7 gln 39 (%39)

8-14 gin 14 (%14)

>14 gin 2 (%2)

Basvuru sonrasi ilk yatirildiklari birim Hasta sayis1 (%)

Cocuk Yogun Bakim Unitesi 63 (%63)

Cocuk Servisleri 37 (%37)

Hastalarin 50’si erkek (%50), 50’si kiz (9%50) idi. Yaslar1 1 ay ile 18 yas

arasinda degismekte olup ortalama 10,5 + 4,5 yil saptandi. Yas ortalamasi erkeklerde
9,6 £ 4,5 yil, kizlarda 11,6 + 4,3 yil olup anlamli farklilik bulunmadi (p=0,35).
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Hastalarin ¢ogunlugu (%87°si) 6-18 yas araliginda idi ve yarisindan ¢ogu (%59°u)

10 yas ve iizerinde idi. Hastalarin yas ve cinsiyet bilgileri Sekil 2°de gosterildi.

70
60

50

40

30

: B
10

0 Sy _

lay-2 yas 3-5 yas 6-9 yas 10-18 yas
mKlZ mERKEK

Sekil 2. Hastalarin yas ve cinsiyet verileri

Hastanemize en ¢ok basvuru Adiyaman’dan (%46) ve Hatay’dan (%36) olup
bunu sirasiyla Kahramanmaras (%12), Gaziantep (%3), Malatya (%2) ve Osmaniye
(%1) takip etmistir. Hastalarin ¢ogunlugu (%84°1) ilk bir hafta icinde hastanemize
sevk edilmis veya bagvurmustur. Hastalarin basvuru giinlerine goére geldikleri

sehirlerin dagilim1 Sekil 3’de gosterildi.

= ADIYAMAN B HATAY = KAHRAMANMARAS
GAZIANTEP B MALATYA ®m OSMANIYE

- n=45 n=39 n=14 n=2
(%45) (%39) (%14) (%2)
I [ | - - I I I - : [ | I - -
1-3 GUN 4-7 GUN 8-14 GUN >14 GUN

Sekil 3. Hastalarin bagvuru giinlerine gore geldikleri sehirlerin dagilimi
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Hastalarin %32’sinin tahmini enkaz altinda kalma siireleri bilinmiyor veya

sisteme kaydedilmedigi i¢in ulasilamadi. 0-6 saat arasinda %20, 7-12 saat arasinda

%13, 13-24 saat arasmnda %13, 25-48 saat arasi %8, >48 saatten uzun %14

oranindaydi. Enkaz altinda kalma siiresi ortalama 23,7 + 24,7 saat saptandi.

Hastalarin enkaz altinda kalma siireleri Sekil 4’de gosterildi.

= BILINMIYOR
m0-6 SAAT
. m7-12/ SAAT
OSMANIYE §
13-24 SAAT
GAZIANTEP i m 25-48 SAAT
H>48 SAAT
MALATYA B
KAHRAMANMARAS -i'
rorvavan - GG S S
Elm2 B3 54 5 6
0 10 20 30 40 50

Sekil 4. Enkaz altinda kalma siireleri ve illere gore enkaz altinda kalma siireleri

4.2. KLINIiK BULGULAR

4.2.1. Basvuru Fizik Muayene Bulgulari

Kabul sonras1 vakalarm %63’ii CYBU’ye, %37’si ise cocuk servislerine

yatirildi. Hastane dosya kayit sisteminden hastalarin travmadan etkilenen viicut

bolgeleri; abdomen, toraks, kafatasi-servikal ve iskelet sistemi travmasi seklinde

gruplandirildi. Iskelet sistemi travmalari ise Gst ekstremite, alt ekstremite, vertebra ve

pelvis kirig1 olarak gruplandirilarak kaydedildi. Yiizeyel laserasyon veya ekimoz

harici yumusak doku hasar1 varlig1 kaydedildi. Hastalara ait veriler hastane dosya

kayit sisteminden incelendiginde bagvuru aninda:
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e Biling durumu hastalarm %91’inde agik, %5’inde kapali, %4’linde ise
uykuya meyilli idi.

e Kirik ve/veya servikal sublukasyon hastalarn %46’sinda (n=46)
bulunmaktaydi. Tiim hastalarin %30’unda (n=30) bir bdlgede kirik vardi,
%16’sinda (n=16) ise ¢oklu bdlgede kirik mevcuttu, toplam %46’sinda
(n=46) kirik vardi. Tablo 4’de detaylandirilarak gosterildi

o Kafatasinda veya yuz kemiklerinde kirik hastalarm %10’unda (n=10),
servikal subluksasyon hastalarin %5’inde (n=5) gozlendi. Eslik eden cilt,
cilt alt1 veya intrakraniyal hadise vb. ile birlikte hastalarin % 39’unda
(n=39) izlendi.

e Hastalarm %11’inde (n=11) abdomende, %20’sinde (n=20) toraksta
travma bulgusu veya siiphesi mevcuttu. Gégiis kafesindeki kemik kirigi ise
hastalarin %7’sinde (n=7) izlendi.

e Vertebra kirig1 %13, pelvis ve asetabulum kirigi %8 oraninda saptandi.

o Ekstremite kirigi hastalarin %24’{inde saptandi. Bazi hastalarda birden
fazla ekstremite kirigi bulunmakta idi ve toplam 24 hastada 32 kirik
goruldi. Hastalarin:

%14’tinde (n=14) bir alt ekstremitede 13 kirik,

%38’inde (n=8) bir iist ekstremitede 11 kirik,
%1’inde (n=1) hem bir alt ekstremite hem bir iist ekstremitede 3 kirik,

%1’inde (n=1) ise her bir alt ekstremite ve her iki Ust ekstremitede 3 kirik

saptandi.

e Yumusak doku hasar1 hastalarin %82’sinde (n=82) bulunmaktaydi.
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Tablo 4. Kafatasi, iskelet sistemi kiriklar1 ve servikal subluksasyona gore

smiflandirilmasi
Farkli kingi1 | Coklu Eslik eden kirigin bulundugu bolge Toplam
olmayan kirigr olan olan
hastalar hastalar hastalar
Bir ust % 5 (n=5) %3 (n=3) | Atlantoaksiyel subluksasyon ile birlikte tek tarafli %8
ekstremite st ekstremite kirigt (n=8)
kirig
Bir alt %9 (n=9) %2 (n=2) | Vertebra kirigi ile birlikte tek tarafli alt ekstremite %14
ekstremite kirng (n=14)
kirig %1 (n=1) | Pelvis kirig1 ile birlikte tek tarafl alt ekstremite
kirig
%1 (n=1) | Vertebra, pelvis ve tek tarafli alt ekstremite kirig
%1 (n=1) | Gogiis kafesi kirig1 ile birlikte tek tarafli alt
ekstremite kirig
Hem alt hem %0 (n=0) %1 (n=1) | Iki iist bir alt ekstremite kirig1, pelvis, gdgiis kafesi | %2
Ust ekstremite ve kafatasi kirigt (n=2)
kirg %1 (n=1) | Hem alt hem st iki ekstremite kirig1, vertebra ve
gogiis kafesi kirigi
Vertebra %6 (n=6) %2 (n=2) | Vertebra kirigi ile birlikte tek tarafli alt ekstremite %13
kirigt king (n=13)
%1 (n=1) | Vertebra, pelvis ve tek tarafli alt ekstremite kirigi
%2 (n=2) | Vertebra kiridi ile beraber pelvis kirig
%1 (n=1) | Vertebra, pelvis ve gogiis kafesi kirig
%1 (n=1) | Vertebra kirigi, gogiis kafesi ve kafatasi kirig
Pelvis ve %2 (n=2) %1 (n=1) | Pelvis kinig ile birlikte tek tarafli alt ekstremite %8
asetabulum kingi (n=8)
kirigi %1 (n=1) | Iki iist bir alt ekstremite kirig1, pelvis, gogiis kafesi
ve kafatas1 kirig1
%2 (n=2) | Vertebra kiridi ile beraber pelvis kirig
%1 (n=1) | Vertebra, pelvis ve gogiis kafesi kirig
%1 (n=1) | Pelvis kiridi ile beraber kafatasi kirig
Gogiis %1 (n=1) %1 (n=1) | Gogis kafesi kirigi ile birlikte tek tarafli alt %7
kafesinde ekstremite kirigi (n=7)
kirik %1 (n=1) | Iki iist bir alt ekstremite kirig1, pelvis, gogiis kafesi
ve kafatasi kirigi
%1 (n=1) | Hem alt hem tist 2 ekstremite kiri1g1, vertebra ve
gogiis kafesi kirigt
%1 (n=1) | Vertebra, pelvis ve gogiis kafesi kirig
%1 (n=1) | Vertebra kirigi, gogiis kafesi ve kafatasi kirg
%1 (n=1) | Gogus kafesi king ile beraber kafatasi kirg
Kafatasi %5 (n=5) %1 (n=1) | Kafatas1 kirigx ile birlikte tek tarafli iist ekstremite %10
King: king (n=10)
(Yuz %1 (n=1) | Iki iist bir alt ekstremite kir1g1, pelvis, gogiis kafesi
kemiklerinde ve kafatasi kiridi
kiriklar dahil %1 (n=1) | Pelvis kirig1 ile beraber kafatas1 kirig
edildi) %1 (n=1) | Gogiis kafesi kirig1 ile beraber kafatasi kirig
%1 (n=1) | Vertebra kiridi, gogiis kafesi ve kafatasi kirig
Atlanto %2 (n=2) %3 (n=3) | Atlantoaksiyel subluksasyon ile birlikte tek tarafli %5
aksiyel uist ekstremite kirigt (n=5)
subluksasyon
Toplam %30 (n=30) | %16 (n=16) %46
(n=46)
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4.2.2. Ekstremite Kirig Detayh incelenmesi

Ekstremite kirigi olan hastalarm orani ve kirigin bulundugu ekstremite
smiflandirilarak klinik bulgular icerisinde incelendi. Ekstremite kirigi bulunan
hastalarm direk grafi verileri Tablo 5’de detayli verildi. Bir hastanin ekstremite ¢ikig1
bulunmaktaydi. Toplam 24 hastanin 27 ekstremitesinde 32 kirik gordldi. Tim

ekstremite kiriklari igerisinde en sik %28 (n=9) oraninda femur kirig1 izlendi.

Tablo 5. Ekstremite kirigi direk grafi bulgular

Sol Sag
Ust ekstremite Sol humerus kirigi 4 Sag humerus kirig 2
Sol radius kirigt 1 Sag radius kirigi 4
Sol ulna kirigi 1 Sag ulna kirig1 1
Sol el 1.metacarp kirigr | 1 Sag el 5. metacarp kirig 1
Alt Ekstremite Sol femur kirigi 5 Sag femur kirig 4
Sol patella kirigi 1 Sag tibia kirigi 1
Sol tibia kirig1 4 Sag fibula kirigi 1
Sol fibula kirig: 1 Sag ayak 1. 1
Metatarsofalangeal eklem
cikigi

Ekstremite kiriginin demografik veriler ile yapilan istatiksel analizi yapildi:

e Kiz ve erkeklerde, ekstremite kirigi bulunma orani arasinda anlamli
farklilik yoktur (p>0,05). Yas grubuna gore 9 yas ve alt1 ile 10 yas ve
lizeri hastalar arasinda da ekstremite kirigir oraninda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

e Enkaz altinda kalma siiresine gore 24 saat Uzeri kalan hastalar ile altinda
kalanlar arasinda ekstremite kirigi oraninda anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05).

e Hastaneye 1-3 giin i¢inde bagvuran hastalarin, ekstremite kirigi bulunma
orani hastaneye 4 giin ve sonrasinda basvuran hastalara gore anlamli

sekilde daha yiiksektir (p<0,05).
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e Ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarin ekstremite kirig1 bulunma oranu,
Cocuk Servisi’ne yatirilan hastalara gore anlamli sekilde daha yiiksektir
(p<0,05).

e Takip siiresine gore 1 ay ve alt1 ile 1 ay ve iizeri hastalar arasinda da

anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Ekstremite kirig1 varhiginda uygulanan aralikli hemodiyaliz tedavisi, HBOT,
fasyotomi ve amputasyon tedavileri ve gozlenen enfeksiyon, sinir hasari
komplikasyon oranlar1 degiskenlerine iligkin oranlar arasinda anlamli farklilik

saptanmadi (p>,05). Veriler Tablo 6’da verildi.

Tablo 6. Ekstremite kirigi bulunma orani detayli istatistiksel analizi

Ekstremite kirig

Yok Var

Degisken Grup (%) f (%) P

A . Yok 52 (68,4) 15 (62,5) 0,59
Aralikli hemodiyaliz tedavisi Var 24 (31.6) 9 (37,5)

. 2 . . Yok 64 (84,2) 19 (79,2) 0,56
Hiperbarik oksijen tedavisi Var 12 (15.8) 5 (20,8)

Fasyotomi nedeniyle operasyon Yok 44 (57.9) 13(542) 0.74
Y yle operasy Var 32 (42,1) 11 (45,8)

Amputasyon nedeniyle operasyon Yok 62 (81,6) 20 (83,3) 0,84
putasy yle operasy Var 14 (18,4) 4 (16,7)

. . . Yok 46 (60,5) 13 (54,2) 0,58
Enfeksiyon nedeniyle tedavi vVar 30 (39.5) 11 (45 8)

. 5 Yok 46 (60,5) 15 (62,5) 0,86
Sinir hasar1 varligt Var 30 (39,5) 9 (37.5)

4.3. LABORATUVAR VERILERININ iNCELENMESI

Laboratuvar verileri:

e Tam kan sayiminda Hemoglobin, hematokrit, 16kosit sayisi, trombosit
sayisl,

e Biyokimyada CK, LDH, AST, ALT, kreatinin, dre, Urik asit, Na*, K*, P,
Ca*2, Mg*?, albumin, glukoz ve kardiyak enzim olan troponin degerleri,

e Kan gazi analizinde pH, bikarbonat ve iyonize Ca*?,
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e koagulasyon parametrelerinde INR, APTT, D-dimer, fibrinojen degerleri,

e Tam idrar analizinde idrar dansitesi incelendi ve kaydedildi.

4.3.1. Tam Kan Sayim Bulgulan

Hastalarin basvuruda alman hemoglobin, hematokrit degerleri ile en diisikk
hemoglobin, hematokrit degerleri kaydedildi. Elde edilen sonuglarda, bagvuru
hemoglobin degeri, ortalama 11,5 + 3 g/dL, ortanca 11,4 (4,4- 20,2) g/dL bulundu.
En diisiik hemoglobin degeri ortalama 8,2 + 2,3 g/dL, ortanca 7,5 (3,6- 13,4) g/dL
olarak izlendi.

Bagvuruda alinan hematokrit degeri, ortalama 35 + 9 g/dL, ortanca 35 (12 -
60) g/dL bulundu. En diisiikk hematokrit degeri, ortalama 24,6 + 7,1 g/dL, ortanca 23
(10 - 41) g/dL olarak izlendi.

Basvuruda lokosit degerleri, lokositoz ve lokopeni degerleri kaydedildi.
Basvuru lokosit degeri, ortalama 14965 + 7416/mm?, ortanca 13535 (2600- 36800)
/mm? bulundu. Hastalarin izleminde 16kositoz %77¢sinde (n=77) lokopeni %24 ‘iinde
(n=24) izlendi.

Olgularin %21°‘inde (n=21) izlem siiresinde 16kosit sayis1, 4500 - 10000/mm?3
arasindaydi. Lokositoz bulunan hastalarin degerleri, ortalama 21321 + 9233/mm?,
ortanca 19040 (11070 - 51670) /mm?® olarak izlendi. Lkopeni bulunan hastalarin
degerleri, ortalama 3163 + 660/mm?, ortanca 3065 (2100 - 4300) /mm?® olarak

izlendi.

Basvuruda trombosit degerleri, trombositoz ve trombositopeni degerleri
kaydedildi. Bagvuru trombosit degeri, ortalama 296640 + 133495/mm?®, ortanca
286500 (55000 - 1108000)/mm?® bulundu. Hastalarm izleminde trombositoz
%60°mda (n=60), trombositopeni %35‘inde (n=35) izlendi. Hastalarin %26°sinda
(n=26) izlem siiresinde trombosit sayisi, 150bin — 400bin/mm?® arasindaydi.
Trombositoz bulunan hastalarmn degerleri, ortalama 638833 + 138246/mm?®, ortanca
615000 (458000- 1108000)/mm? olarak izlendi. Trombositopeni bulunan hastalarin
degerleri ise ortalama 81857 + 35645/mm?, ortanca 85000 (20000 - 135000)/mm?3
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olarak izlendi. Tam kan sayiminda hemoglobin, hematokrit, 16kosit say1si, trombosit

sayist verileri Tablo 7°de gosterildi.

Tablo 7. Tam kan sayimi sonuglarmin degerlendirilmesi

Gorilme Ortalama * standart | Ortanca (minimum-
sikligi sapma maksimum)
Hemoglobin basvuru degeri (g/dL) 115+3 11,4 (4,4- 20,2)
En diisiik hemoglobin (g/dL) 8,2+23 7,5 (3,6- 13,4)
Hematokrit basvuru degeri (%) 359 35 (12-60)
En diisiik hematokrit (%) 246+7,1 23 (10-41)
Bagvuru 18kosit (/mm?¥ 14965 + 7416 13535 (2600- 36800)
Lokopeni (/mm?) %24 (n=24) | 3163 + 660 3065 (2100- 4300)
Lokositoz (/mm3) %77 (n=77) | 21321+ 9233 19040 (11070- 51670)
Bagvuru trombosit (/mmq) 296640 + 133495 286500 (55000-1108000)
Trombositopeni (/mm?) %35 (n=35) | 81857 + 35645 85000 (20000-135000)

Trombositoz (/mm?)

%60 (n=60)

638833 * 138246

614000 (458000- 1108000)

4.3.2. Biyokimya Bulgular

Hastalara ait biyokimya bulgular1 CK, LDH, AST, ALT, kreatinin, Ure, Urik

asit, Na*, K*, P, Ca™, Mg"?, albumin, glukoz ve kardiyak enzim olan troponinin

degerleri olarak kaydedildi.

4.3.2.1. Kreatin kinaz: Basvuru CK degeri, ortalama 31482 + 49650 UI/L,
ortanca 8770 (329-280002) U/L bulundu. izlemde saptanan en yiiksek CK degeri ise
ortalama 43578 + 70330 U/L, ortanca 10209 (329- 404000) U/L bulundu. Hastalarin

%383’iinde (n=83) hastanede yattiklar1 siire igerisinde CK degerinin normal araliga

geldigi gozlendi, bu hastalarda CK degerinin bagvurudan itibaren ortalama 13,5 + 9,9

glin, ortanca 12 (2- 67) gun icerisinde normale geldigi saptandi. Hastalarin %93 'tiniin
(n=93) basvuru CK diizeyi, %94 iiniin (n=94) en yiiksek CK degeri >500 U/L degeri

uzerinde idi. CK laboratuvar sonuglari ile ilgili detayl: bilgi Tablo 8’da verildi.
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Tablo 8. CK sonuglarmin degerlendirilmesi

Ana gruplara gore

Alt gruplara gore

Ortalama + standart sapma (Ortanca) degerleri

CK yiksekligi

Bagvuru CK (U/L) [ En yiiksek CK (U/L) g
0-2 yas (n =3) 6779 + 10730 (710) | 6780 % 10729 (710)
3.5 yag (nl0) | 35770.% 80693 94384 + 135418
YAS yas (23667) (23667)
GRUPLARINA [0 o og) 37944 + 66160 46690 + 70431
GORE yas (5677) (9511)
25555 + 31090 35361 + 51920
10-18 yas (n=59) | (9913) (9913)
44433 £ 73719 65797 + 100433
Bilinmiyor (n=32) (4562,5) (11379.5)
_ 21671 + 31502 32547 + 51966
0-6 saat (n=20) (1668) (1668)
ENKAZ
25136 + 32880 30993 + 46386
ALTINDA 7-12 saat (n=13) (7717) (7717)
KALMA
SURELERINE | 1324 saat (=13) | ez oo | (a2510)
GORE
_ 26568 + 30708 26914 + 30594
25-48 saat (n=8)  |WEEASEAE (18944)
_ 25813 + 36435 30657 + 42216
>48 saat (1=13) | (9 47) (11427)
13qln (nods) | 21869 % 64191 75253 + 90543 17,3+11,9
AGTANE gun th= (32531) (49296) (15)
BASVURU . 18906 + 25751 22938 + 33192 .\
G(_JNLERiNE 4-7 giin (n=39) (9582) (9913) 11 +£7,1 (10)
GORE 8-14 gin (n=14) | 5409 + 9801 (1672) |[5409 + 9801 (1672) | 9,1+ 4 (9)
>14 giin (1=2) 560 £28,2 (560)  |560£28,2 (560) |7 %2,8(7)
) 43137 £ 57175 61365 + 80757
BASVURUDA |GYBU  (1263) | 54713 (20400)
YATIS BIRIMINE
GORES o 11638 + 22510 13292 + 29564
SERVIS (1=37) | (15a1) (1638)
o 14013 + 27253 21428 + 49469
1-14 giin (n=42) (1719) (1638)
o 28340 + 30576 30827 + 36790
TAKIP 15-28 gun (n=13) | 1 gg73) (13293)
SURESINE GORE o 45778 + 54886 69730 + 91747
29-60giin (=32) | x8q74) (29545)
) 55875 + 82548 67629 + 81536
61-120 giin (n=13) (8130) (26550)

e Kiz ve erkeklerin CK duzeyinde anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Yas grubuna gore 9 yas ve alt1 ile 10 yas ve lizeri hastalar arasinda da

anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).

e Hastaneye 1-3 giin arasinda gelen hastalarin CK diizeyi, hastaneye 4 giin

daha sonra gelen hastalardan daha yiiksek saptandi (p<0,05).
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e Hastanede ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarn CK diizeyi, Cocuk
Servisi’ne yatirilan hastalardan daha yuksek izlendi (p<0,05).

e Hastanede 1 ay ve iizerinde takip edilen hastalarin CK diizeyi, 1 ay altinda
takip edilen hastalardan daha yiksek izlendi (p<0,05).

e Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan, fasyotomi operasyonu gegiren ve
enfeksiyon nedeniyle takip edilen hastalarin olmayan hastalara gére CK
Olclimleri arasinda anlamli fark elde edildi (p<0,05). Elde edilen veriler
Tablo 9°da detayh gosterildi.

Tablo 9. En yiiksek kreatinin kinaz degerinin detayl istatiksel analizi

< En Yuksek CK dizeyi(U/L)
Degisken N Ort+ss P
Cinsiyet
Erkek 50 43939,2+77396,3 0,95
Kiz 50 43217,8+63271,1
Yas
9 Yas Ve Alt1 52 49070,4+82133,9 0,41
10 Yas Ve Uzeri 48 37628,9+55039,2
Enkaz altinda kalma siiresi
24 Saat Ve Alti 46 34952+52386,6 0,65
24 Saat Uzeri 22 29296,8+37665,8
Hastaneye basvuru giinii
1-3 Gun 45 75253,3+90543,3 0,000*
4 Gun Ve Sonra 55 17662,7+29466,6
i1k yatis yapilan birim
Cocuk Yogun Bakim Unitesi 63 61365,5+80758 0,001*
Cocuk Servisi 37 13292,5+29564,6
Hastane izlem siiresi
1 Ay Altr 55 22678,2+42061,8 0,001*
1 Ay Ve Uzeri 45 69123,3+88003,7
Ekstremite kirig1 varhg
Yok 76 43916,2+66191,1 0,93
Var 24 42508,9+83681,7
Aralikli hemodiyaliz tedavisi
Yok 67 11254,9+18679,5 0,000*
Var 33 109205,1+89186,2
Hiperbarik oksijen tedavisi
Yok 83 40030,7+71707 0,26
Var 17 60900,1+62204,5
Fasyotomi operasyonu
Yok 57 27871,5+61117,7 0,009*
Var 43 64399,3+76812,5
Amputasyon operasyonu
Yok 82 42293,1+71461,3 0,69
Var 18 49434,2+66551,2
Enfeksiyon komplikasyonu
Yok 59 19894,1+39152,6 ,000*
Var 41 77660,9+89451
Sinir hasari varhig
Yok 61 34917+69043,7 0,12
Var 39 57125,9+71069,8
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Kreatin kinaz ile kreatinin ve CK ile albiimin arasinda iliski incelendi.

e Hastalarin en yiksek CK ile en yiiksek kreatinin Olglimleri arasinda
pozitif yonde ve orta diizeyde iliski saptandi (r=0.447, p<.01). Hastalarin
en yiksek CK olgtimleri arttikga en yiikksek kreatinin Olglimleri de
artmakta ya da tam tersidir.

e Hastalarin en yliksek CK ile en diisiik albiimin 6l¢iimleri arasinda negatif
yonde ve orta diizeyde iligki vardir (r=-0.445, p<.01). Buna gore
hastalarm en yuksek CK o6lctimleri arttik¢a en diisiik albiimin Sl¢iimleri

diismekte ya da tam tersidir. Veriler Tablo 10 ‘da detayli gosterildi.

Tablo 10. Kreatin kinaz, kreatinin ve albiimin 6l¢iimleri arasinda pearson korelasyon
tablosu

1 2 3
1.En yiksek kreatin kinaz dizeyi 1
2.En ylksek kreatinin 0,474** 1
3.En diistik albiimin -,0445** -0,500** 1

p<.0,01

4.3.2.2. Laktat dehidrogenaz, aspartat aminotransferaz ve alanin
aminotransferaz: Basvuru LDH degeri, ortalama 31364 + 1641 U/L, ortanca 826
(163- 10608) U/L bulundu. Hastalarin izleminde %92’sinde (n=92) LDH yiiksekligi
g6zlendi, saptanan en yiiksek LDH degeri ise ortalama 1685 = 1920 U/L, ortanca
930,5 (282- 10608) U/L bulundu. Hastalarin %57°sinde (n=57) hastanede yattiklar1
sire igerisinde LDH degerinin normal araliga geldigi gozlendi ve basvurudan
itibaren ortalama 25 * 16,7 gun, ortanca 22 (2-78) gun icerisinde normale geldigi

saptandi.

Bagvuru AST degeri, ortalama 630 + 892 IU/L, ortanca 293 (11-6438) U/L
bulundu. Hastalarin izleminde %89’unde (n=89) AST yiiksekligi gozlendi, en ylksek
AST degeri ise ortalama 948 + 1437 IU/L, ortanca 468 (41- 10048) IU/L bulundu.
Hastalarmm %78’inde (n=78) hastanede yattiklar1 siire igerisinde AST degerinin
normal araliga geldigi gézlendi. AST degerinin basvurudan itibaren ortalama 13,1 +

8,3 gun, ortanca (2-43) gun icerisinde normale geldigi saptandi.
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Bagvuru ALT degeri, ortalama 219 + 262 IU/L, ortanca 150 (6- 1794) U/L
bulundu. Hastalarin %20’sinde (n=20) basvuruda ALT seviyesi 40 IU/L’nin
altindaydi, %17’sinde izlem slresinde ALT seviyesi normal smirlar i¢erisindeydi.
Izlemde hastalarin %83 iinde (n=83) ALT yiiksekligi gdzlendi, saptanan en yiilksek
ALT degeri ise ortalama 347 + 536 IU/L, ortanca 186 (42- 3970) IU/L bulundu.
Hastalarin %70’inde (n=70) hastanede yattiklar1 siire icerisinde ALT degerinin
normal araliga geldigi gozlendi. ALT degerinin basvurudan itibaren ortalama 16 +

9,8 glin, ortanca (1-51) gun icerisinde normale geldigi saptandi.

Cocuklarm en yiiksek CK ile en yuksek ldh (r=0,854, p<,01) ve en yiksek ast
(r=0,836, p<,01) olgtimleri arasinda pozitif yonde ve yiiksek diizeyde iliski; en
yuksek alt (r=0,447, p<.01) 6lglimii ile pozitif yonde ve orta diizeyde iliski elde
edilmistir. Cocuklarin en yiiksek CK olgtimleri arttikga en yiiksek 1dh, ast ve alt
Olcimleri de artmakta ya da tam tersidir. Pearson korelasyon verileri Tablo 11’de

mevcuttur.

Tablo 11. CK, AST, ALT ve LDH arasinda pearson korelasyon tablosu

Olcuimler 1 2 3 4
1.En yiiksek CK 1
2.En ylksek LDH ,854** 1
3.Enylksek AST ,836** ,916** 1
4.En ylksek ALT ,591** ,513** ,555** 1

**p<.01 AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz

Cocuklarin CK yiiksek olgiilen giin sayist ile 1dh (r=0,530, p<.01) ve ast
(r=0,673, p<.01) yiksek olgiilen giin sayilar1 arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde
iliski; alt (r=0,356, p<.01) yiiksek 6l¢iilen giin sayis1 arasinda pozitif yonde ve diisiik
diizeyde iligski elde edilmistir. Cocuklarin CK yiiksek 6lgiilen giin sayist arttik¢a 1dh,
ast ve alt yuksek oOlgllen giin sayilar1 da artmakta ya da tam tersidir. Pearson

korelasyon verileri Tablo 12°de mevcuttur.
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Tablo 12. CK, AST, ALT ve LDH arasinda pearson korelasyon tablosu

Glin Sayis1 1 2 3 4
1.CK yiiksek olgiilen giin sayist 1
2.LDH yiksek 6lgiilen giin sayisi ,530** 1
3.AST yiksek 6dl¢iilen giin sayisi ,673** ,485** 1
4.ALT yuksek dlgiilen giin sayisi ,356** ,360* ,672** 1

**p<.01 AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz

4.3.2.3. Urik asit: Basvuru iirik asit diizeyi, ortalama 4,9 + 3,5 mg/dL, ortanca
4 (1-16 mg/dL) bulundu. Hastalarin %27’sinin (n=27) basvuru esnasinda Urik asit
degeri yiiksekti, toplam izlem siresinde ise hastalarin %34’iniin (n=34) {irik asit
dizeyi yuksek izlendi, Urik asit diizeyi yiksek olan 28 hasta diyaliz tedavisi aldi,

allopiirinol tedavisi alan hasta sayisi ise 20 olarak bulundu.

4.3.2.4. Ure: Basvuru iire diizeyi, ortalama 44 + 36,4 mg/dL (8-160 mg/dL)
bulundu. Ure degeri, bagvuru aninda hastalarin %35’inde (n=35) yiiksek iken, takipte
toplamda %37’sinde (n=37) yiksek izlendi. Ure yiiksekligi olan 32 hasta diyaliz

tedavisi ald1.

4.3.2.5. Kreatinin: Basvuru kreatinin degeri, ortalama 0,92 + 1,13 mg/dL,
ortanca 0,4 (1-5,3) mg/dL bulundu. Hastalarin %26’sinda (n=26) bagvuruda kreatinin
seviyesi yasma gore sinirin Uzerindeydi, %31’inde (n=31) izlem siresinde kreatinin

seviyesi yasa gore smirinin tizerinde saptandi.

En yiksek kreatinin degeri ortalama 3,16 £ 1,61 mg/dL, ortanca 3,3 (0,8- 6,9)
mg/dL bulundu. Hastalarin kreatinin degerinin bagvurudan itibaren ortalama 15,1 £

9,3 glin, ortanca 14,5 (2-35) giin i¢erisinde normale geldigi saptandi.

Kreatinin ile ilgili sonucglar Tablo 13’de detayli gosterildi.
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Tablo 13. Kreatinin sonuglarmin degerlendirilmesi

= izlemd Kreatinin
& Basvuruda | " éem. ® | Enyiiksek | yiiksekligi | Diyalizalan | Diyaliz alan
g' @ | Alt gruplara | kreatinin Kasv?n_l Y'.'.elftlﬂm Kreatinin | olan giin kreatinin kreatinin
58 |gore ort. + sd reatinin_ - Yukse ot +sd | sayist yiksek normal
© Yiiksekligi 1zlenen
= (Ortanca) (Ortanca) |ort. +sd hastalar hastalar
< Hastalar (Ortanca)
0-5 yas 0,33+ -
% 2 | (n=13) 0,29 (0,2) i
A3 |[6-11yas 0,72 +0,9 =7
Z o | (n=39) (0,4) =
£Z [1218yasK | L19% oy
<= | (n=28) 1,29 (0,6) =
S B |12-18yasE | 132145 et
(n=20) (0,5) =
© .. Diyalizalan | Diyaliz alan
o sSe Alt gruplara B?EVHS(?} k{eelltmm Yatig siiresi boyunca kreatinin kreatinin kreatinin
<S8 |gore yu Sehlgl gozienen yiiksekligi gozlenen hastalar yiiksek normal
> astalar
hastalar hastalar
Bilinmiyor _
< (n=32) n=11
= 0-6 saat
8] =
5’ g |n=20 =8
< S 7-12 saat _—
% 5 (n=13) B
= E 13-24 saat n=6
< E (n=13)
5 5 [ 25-48 saat 1
2 a =
3 (n=8)
u >48 saat h=2
(n=13) B
1-3 giin (n _
.g ~45) n=18
LIJ - < .
222 | (s e =’ n=6 n=1
5 éé 8-14 giin
< <H (n=149) n=4 n=4 n=4 n=0
’% >14 gin _
) (n=2) n=0
YBU
g (Cn=63) n=24
SeZu
SEZ 4
§,>~ Z I srrvis
< A n=2
m (n=37)
1-14 gln n=>5
‘2 (n=42)
1z 15-28 giin n=2 n=3 n=2 n=0
:% e (n=13)
2@ [2960gin n=12 n=14 n=13 n=3
2 (n=32)
ﬁ 61-120 gun n=7 n=8 n=8 n=1
(n=13)
e Hastaneye 1-3 giin arasinda gelen hastalarin kreatinin diizeyi, hastaneye 4
giin daha sonra gelen hastalardan daha yiiksek saptandi (p<0,05).
e Hastanede ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarin kreatinin diizeyi
9

Cocuk Servisi’ne yatirilan hastalardan daha yiksek izlendi (p<0,05).
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e Hastanede 1 ay ve iizerinde takip edilen hastalarm kreatinin diizeyi, 1 ay
altinda takip edilen hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).

e Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda beklenildigi iizere kreatinin
diizeyi daha yiksek izlendi (p<0,05).

e Enfeksiyon nedeniyle takip edilen hastalarm, enfeksiyon gézlenmeyen

hastalara gore kreatinin diizeyi daha ytiksek izlendi (p<0,05).

e Sinir hasar1 izlenen hastalarin, sinir hasari olmayan hastalara gore
kreatinin diizeyi daha yuksek izlendi (p<0,05). Elde edilen veriler Tablo
14°de detaylh gosterildi.

Tablo 14. En yiiksek kreatinin diizeyinin detayl istatiksel analizi

En ylksek kreatinin (mg/dL)

Degisken

N Orttss P
Enkaz altinda kalma siiresi
24 Saat Ve Alt1 46 1,315 0,29
24 Saat Uzeri 22 0,9+1,3
Hastaneye basvuru giinii
1-3 Gun 45 1,7£1,8 0,023*
4 Gun Ve Sonra 55 1+1.3
ilk yatis yapilan birim
Cocuk Yogun Bakim Unitesi 63 1,6+1,7 0,007*
Cocuk Servisi 37 0,8+1,1
Hastane izlem siresi
1 Ay Al 55 0,9+1,1 0,001*
1 Ay Ve Uzeri 45 1,8+1,8
Ekstremite Kirig1 varhgi
Yok 76 1,4+1,6 0,4
Var 24 1,1+14
Aralikli hemodiyaliz tedavisi
Yok 67 0,5+0,3 0,000*
Var 33 2,918
Hiperbarik oksijen tedavisi
Yok 83 1,2+1,5 0,14
Var 17 1,8+£1,9
Fasyotomi operasyonu
Yok 57 1,1+14 0,17
Var 43 1,517
Amputasyon operasyonu
Yok 82 1,3£1,6 0,73
Var 18 1,2+1,3
Enfeksiyon komplikasyonu
Yok 59 0,8+1 0,000*
Var 41 21,9
Sinir hasar1 varhgi
Yok 61 1+1,2 0,006*
Var 39 1,8+1,8

41



Kreatin yas grubu 12 yas kiz ve 12 yas erkek olan hastalarm en yiiksek
kreatininin 6l¢lim ortalamasi 10 yas altindaki hastalardan daha biiyiiktiir (p<0,05).
Elde edilen veri Tablo 15°de verildi.

Tablo 15. En yiiksek kreatininin 6lgtimlerinin karsilastirilmasi

Olgtim Grup N  Orttss p Fark
0-5 yas * 13 06+0,4  0011*  34>12
En Yiiksek 6-11 yas 2 39 0,9+1,1
Kreatinin 12 yas kiz ® 28  1,6x15
12 yag erkek 4 20 2,1+2 3

*n<.05; p:Kruskal Wallis anlamhilik degeri; Fark: Gruplar arasinda ikili olarak Mann-Whitney U analizi
yonteminin karsilastirilmasi ve anlamli gruplarin yazildig: siitun

4.3.2.6. Sodyum: Basvuru Na* degeri ortalama 135,5 + 6,5 mmol/L, ortanca
135,5 (113-167) mmol/L bulundu. Bagvuruda hastalarin %5’inde (n=5) hipernatremi,

%40’1inda (n=40) ise hiponatremi mevcuttu.

Hastalarin %28’inin (n=28) Na* degerleri izlem siiresinde normal aralikta idi.
Hastalarin %24’iinde (n=24) hipernatremi gozlendi, ortalama degeri 152,5 + 6,4
mmol/L, ortanca degeri 150,5 (146-172) mmol/L olarak saptandi. Hipernatremisi

olan 10 hastanin beyin 6demi tedavisi i¢in %3 NaCl tedavisi aldig1 gorildd.

Hastalarin %69’unda (n=69) hiponatremi gd6zlendi, ortalama degeri 127,5 +
5,1 mmol/L, ortanca degeri 29 (109- 134) mmol/L olarak saptandi. Hastalarin
%12’sine Na" destegi baslandi. Bagvurudan sonra tedavi ortalama 5,5 + 5,7 gin,
ortanca 4 (1-20) gln sonra basland1 ve tedavi siiresi ortalama 8,3 + 4 gin, ortanca 7,5
(1-16) gin strdurdlda.

Hastalarm biyiik bir ¢ogunlugunun ilk sivi tedavisine NaHCO3 eklendi ve
hiponatremi nedeniyle yapilan sodyum takviyesinin baslangig giinii NaHCO3
tedavisinin tamamlandig1 siireye denk gelmektedir. Aralikli diyaliz tedavisi alan
hastalarin %97’sinde (n=32), fasyotomi yapilan hastalarn %97,5’inde (n=42) ve
ampute olan hastalarin tamaminda izlem siiresinde hiponatremi gézlendi. Elde edilen

veri Tablo 16°da verildi.
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Tablo 16. Sodyum sonuglarinin degerlendirilmesi

Hasta Ortalama + standart Ortanca (Minimum-
sayisi sapma maksimum)

Basvuru sodyum diizeyi 135,5 + 6,5 mmol/L 135,5 (113- 167) mmol/L

Hipernatremi %24 152,5 + 6,4 mmol/L 150,5 (146-172) mmol/L
(n=24)

Hiponatremi %69 127,5 £ 5,1 mmol/L 129 (109- 134) mmol/L
(n=69)

Sodyum seviyesine gore diizenlenen tedavinin degerlendirilmesi

Sodyum destegi alan | %12 Bagvurudan sonra kaginci giin baglandigi

hastalar (n=12) 55457 gun 4 (1-20) giin

Kag giin sodyum tedavisi aldigi
8,3+ 4 gin 7,5 (1-16)

4.3.2.7. Potasyum: Bagvuru K* ortalama 4,5 + 1,1 mmol/L, ortanca 4,1 (2,8 —
8,4) mmol/L bulundu. Bagvuruda hastalarm %214’tiinde (n=14) hiperkalemi,
%13’linde (n=13) ise hipokalemi mevcuttu. Hastalarin %24’iinde (n=24) izlem suresi

boyunca K* degeri 3,5- 5,5 mmol/L araliginda seyretti.

Izlem siiresinde hastalarm %27’sinin K* degeri yiiksekti, hiperkalemi degeri
ortalama 6,7 + 0,8 mmol/L, ortanca 6,7 (5,6- 8,4) mmol/L olarak saptandi. Izlemde
K* vyiiksekligi olan %10 (n=10) hastanin antipotasyum ihtiyac1 oldu. Antipotasyum
tedavisi alan hastalarm tamami hastanemizde diyaliz tedavisi ald1 ve 10 hastanin 9’u

CYBU’de izlendi.

[zlem siiresinde hastalarm %74’{iniin K* degeri diisiiktii, hipokalemi degeri

ortalama 2,7 + 0,4 mmol/L, ortanca 2,7 (1,9- 3,4) mmol/L olarak saptandi.

Crush sendromu on tanisiyla yatirilan hastalarin baglangi¢ sivi tedavisine K*
eklenmemisti. izlem siiresince hastalarin %34°ii (n=34) hipokaleminin tedavisi
amaciyla veya idame K* tedavisi nedeniyle K* destegi aldi. Bagvurudan sonra tedavi
hastaneye yattiktan sonra ortalama 5,9 + 3,7 gun, ortanca 5 (1-19) gun sonra
baslandi, tedaviye ortalama 6,5 + 4,8 gun, ortanca 4 (2-18) gun suresince devam
edildi. Elde edilen veri Tablo 17°de verildi.
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Tablo 17. Potasyum sonuglarinin degerlendirilmesi

Hasta sayis1

Ortalama + standart
sapma

Ortanca (Minimum-
maksimum)

Bagvuruda potasyum diizeyi

45+ 1,1 mmol/L

4,1 (2,8- 8,4) mmol/L

Hiperkalemi

%27 (n=27)

6,7 £ 0,8 mmol/L

6,7 (5,6- 8,4) mmol/L

Hipokalemi

%74 (n=74)

2,7 + 0,4 mmol/L

2,7 (1,9- 3,4) mmol/L

Potasyum seviyesine gore diizenlenen tedavilerin degerlendirilmesi

Antipotasyum tedavi
alan hasta sayisi

%10 (n=10)

Potasyum destegi
alan hastalar

%34 (n=34)

Basvurudan sonra kaginci giin baglandigi

5,9 + 3,7 giin

5 (1-19) giin

Kag giin potasyum tedavisi aldig

6,5 + 4,8 glin

4 (2-18) giin

4.3.2.8. Fosfor: Bagvuru P degeri ortalama 4,5 £ 1,8 mg/dL, ortanca 4,1 (1,1 -

11) mg/dL bulundu. Basvuruda P diizeyi hastalarin %18’inin 5,5 mg/dL iizerinde
iken %7’sinde (n=7) 2,5 mg/dL altinda idi.

Izlem siiresinde hastalarn %60’ nmn (n=60) P degeri 5,6 ve iizerindeydi,

hiperfosfatemi degeri ortalama 7.0 £ 1,6 mg/dL, ortanca 6,5 (5,6 - 14) mg/dL olarak

saptandi. Hastalarin %]11’inin (n=11) antifosfat ihtiyact oldu, antifosfat alan

hastalarm tamami diyaliz tedavisi ald1.

[zlemde hastalarm %46’sinda (n=46) P diizeyi 2,5 mg/dL altinda idi. Fosfor

destegi hastalarin %9’una (n=9) hastaneye yattiktan sonra ortalama 5,2 + 3,1 gin,

ortanca 4 (2 — 10) glin sonra baslandi. Tedaviye ortalama 5,5 * 4,1 gln, ortanca 4

(1 - 14) glin boyunca devam edildi. Elde edilen veri Tablo 18°de verildi.
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Tablo 18. Fosfor sonuglarinin degerlendirilmesi

Hasta sayis1

Ortalama + standart
sapma

Ortanca (Minimum-
maksimum)

Bagvuru fosfor dlizeyi 4,5 +1,8 mg/dL 4,1 (1,1-11) mg/dL
Hiperfosfatemi %60 (n=60) | 7.0 £1,6 mg/dL 6,5 (5,6-14) mg/dL
Hipofosfatemi %46 (n=46) | 1,7 £0,5 mg/dL 1,7 (0,5-2,5) mg/dL

Fosfor seviyesine gore diizenlenen tedavilerin degerlendirilmesi

%11 (n=11)

Antifosfat tedavi alan
hasta sayisi

Fosfat
hastalar

destegi alan | %9 (n=9) Bagvurudan sonra kaginci giin baslandigi

4 (2-10) giin

5,2 £3,1gln

Kag giin fosfat tedavisi aldig1

55+4,1gin 4 (1-14) gun

4.3.2.9. Kalsiyum ve magnezyum: Basvuruda serum diizeltilmis Ca*?
ortalama 8,8 + 0,7 mg/dL, ortanca 9,0 (4,6 - 10) mg/dL bulundu. Basvuru serum Ca*?
degerlerine gore hiperkalsemisi olan hasta yoktu. Hastalarin % 23’sinde (n=23) ise
basvuru sirasinda hipokalsemi bulunmaktaydi, ayni1 zamanda es zamanli alinan kan

gaz1 drneklemesinde iyonize Ca*? diisiikliigii vardi.

Basvuruda iyonize Ca*? ortalama 0,9 + 0,1 mmol/L, ortanca 1,0 (0,4 - 1,2)
mmol/L bulundu. Basvuruda higbir hastanin iyonize Ca*? ‘u yiiksek bulunmazken,

hastalarin %66’sinda (n=66) iyonize Ca*? diisiikliigii mevcuttu.

Izlem siiresinin tamaminda hastalarin %48’inin (n=48) serum diizeltilmis
Ca*? degeri normal idi. Hastalarm %23’iiniin (n=23) iyonize Ca*? degeri normal
aralikta izlendi. Iyonize Ca*? degeri normal olan 23 hastanin tamaminin izlem

siiresince, serum diizeltilmis Ca*? degeri de normal araliktayd.

Iyonize Ca*? degeri diisiik saptandiginda diizeltilmis serum kalsiyum degeri
diisiik bulunmamigken; iyonize Ca*2 degeri normal ise, diizeltilmis serum Ca*? degeri

de normal aralikta bulundu.
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normal

Basvuruda Izlemde :
[ Iyonize kalsiyum ]

43 hasta 23 hasta

Iyonize kalsiyum
diistikltigi

Diizeltilmis Diizeltilmis
kalsiyum diistikligii kalsiyum normal

Sekil 5. Serum diizeltilmis kalsiyum ve iyonize kalsiyumun degerlendirilmesi

Serum diizeltilmis Ca'™® degerine gore izlem siiresinde hiperkalsemi
%16’smnda (n=16) hastada gozlendi, Ca*? degeri ortalama 12 + 1,1 mg/dL, ortanca
12,1 (10,6 — 14) mg/dL olarak bulundu. Iyonize Ca*? yiiksekligi olan 27 hasta vardi,

Ca*2 degeri ortalama 1,4 + 0,2 mmol/L, ortanca 1,3 (1,3 - 2,0) mmol/L bulundu.

Izlemde diizeltilmis serum Ca*? degeri 24 saatten uzun siire yiiksek saptanan
ve alinan kontrol amagli birden ¢ok kan tetkikinde ylksek saptanan dort hasta oldu.
Bu hastalarda hiperkalseminin baslangi¢ giinii depremden sonra ortalama 29,75 (18 —
39) giiniinde saptand1 ve serum Ca dlzeyinin ortalama 15 (4-30) gin boyunca
yiiksek seyrettigi goriildii. saptandigy, ii¢ hastaya hipokalsemi nedeniyle Ca*? tedavisi

verildigi ve diyaliz uygulandigi belirlendi. Dort hastanin da hiperfosfatemisi vardi

Serum diizeltilmis Ca*? degerine gore izlem siiresinde hipokalsemi hastalarin
%49’unda (n=49) gdzlendi, ortalama 7,7 + 0,7 mg/dL, ortanca 8,0 (4,6 - 8,4) mg/dL
olarak bulundu. Iyonize Ca*? diisiikliigii hastalarin %77 sinde vardi ve ortalama
degeri 0,8 £ 0,1 mmol/L, ortanca degeri 0,8 (0,4 - 1,0) mmol/L olarak izlendi.
Hastalarin %40’1 (n=40) Ca* destek tedavisi aldi. Tedaviye hastaneye yattiktan
sonra ortalama 2,4 £+ 1,4 gun, ortanca 2 (1-7) gun sonra basland1 ve ortalama 8,3 + 4

gun, ortanca 8 (2 — 16) giin boyunca devam edildi. Veriler Tablo 20’de gosterildi.
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Basvuru Mg*? degeri, ortalama 2,0 + 0,4 mg/dL, ortanca 2,0 (1,1- 3,5) mg/dL
bulundu. Hipomagnezemi hastalarmn %54’tinde (n=54) go6zlendi, ortalama 1,2 £ 0,1
mg/dL, ortanca 1,2 (0,9-1,5) mg/dL olarak bulundu. Magnezyum destegi hastalarin
%8’ine (n=8) baslandi. Tedaviye hastaneye yattiktan sonra ortalama 7,5 £ 8 gln,
ortanca 5. (1-24) gun sonra baslandi, ortalama 8,8 + 4,9 gun, ortanca 8 (4- 20) gun
stiresince devam edildi. Magnezyum destegi alan 8 hastanin 7’sininde ayni gunlerde

hipokalsemi tedavisi aldig1 gézlendi. Veriler Tablo 19’da gosterildi.

Tablo 19. Biyokimya ve kan gazi tetkikleri sonug¢larinda kalsiyum ve magnezyumun
degerlendirilmesi

Hasta sayis1 | Ortalama + standart Ortanca (Minimum-

sapma maksimum)
Bagvuru  diizeltilmis  kalsiyum | 8,9 £ 1 mg/dL 9,0 (4,6-16,5) mg/dL
dizeyi
Hiperkalsemi %16 (n=16) | 12,5 £1,9 mg/dL 12,2 (10,6 - 17,6) mg/dL
Hipokalsemi %49 (n=49) | 7,7 £ 0,7 mg/dL 8,0 (4,6 - 8,4) mg/dL
Bagvuru iyonize kalsiyum diizeyi 0,9 £ 0,1 mmol/L 1,0 (0,4 - 1,2) mmol/L
Iyonize kalsiyum | %27 (n=27) | 1,4 £ 0,2 mmol/L 1,3 (1,3 - 2,0) mmol/L
yiiksekligi
Iyonize kalsiyum | %77 (n=77) | 0,8 £ 0,1 mmol/L 0,8 (0,4 - 1,0) mmol/L
dusiklugi
Kalsiyum seviyesine gore dizenlenen tedavi degerlendirilmesi
Kalsiyum destegi | %40 (n=40) | Basvurudan sonra kaginci giin baglandigi
alan hastalar 2,4+ 1,4 gin | 2 (1-7) guin

Kag giin kalsiyum tedavisi aldig1

8,3 + 4 gin | 8 (2-16) giin
Biyokimya sonuglarma gére magnezyumun degerlendirilmesi
Basvuru magnezyum diizeyi 2,0 £ 0,4 mg/dL 2,0 (1,1-3,5) mg/dL
Hipomagnezemi %54 1,2 £0,1 mg/dL 1,2 (0,9-1,5) mg/dL

(n=54)

Magnezyum seviyesine gore diizenlenen tedavinin degerlendirilmesi

Magnezyum  destegi | %8 (n=8) | Basvurudan sonra kag¢inci giin baglandig

alan hastalar 7,5 + 8 giin | 5 (1-24) giin
Kag giin magnezyum tedavisi aldig1
8,8 + 4,9 giin | 8 (4-20) giin
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4.3.2.10. Albumin: Bagvuru albumin degeri ortalama 3,4 = 0,8 g/dL 3,5 (1,1-

5,1) g/dL idi. Basvuru esnasinda hastalarin %48’inde (n=48) hipoalbuminemi

mevcuttu, bunlarn %12’sinde (n=12) bagvuru albumin duzeyi <2,5 g/dL’nin

altindaydi. Hastalarin %8’inde (n=8) bagvuru albumin dizeyi >4,5 g/dL lzerindeydi.

Hipoalbuminemi izlem siresinde hastalarin %82’sinde (n=82) gozlendi,
ortalama degeri 2,2 + 0,6 g/dL, ortanca 2,3 (0,6- 3,4) g/dL izlendi. Hastalarin

yarisinda (%50) izlemde albumin duzeyi <2,5 g/dL altinda izlendi. Toplam 24 hasta

albumin replasman tedavisi aldi.

Kiz ve erkeklerin, serum alblmin dizeyleri arasinda anlamli farklilik
yoktur (p>0,05). Yas grubuna gore 9 yas ve alt1 ile 10 yas ve iizeri
hastalar arasinda da anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Hastaneye 1-3 giin arasinda gelen hastalarin serum albumin dizeyi,
hastaneye 4 glin daha sonra gelen hastalardan daha diisiik saptandi
(p<0,05).

Hastanede ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarm serum albumin diizeyi,
Cocuk Servisi’ne yatirilan hastalardan daha diistik izlendi (p<0,05).
Hastanede 1 ay ve {izerinde takip edilen hastalarm serum albimin dizeyi,
1 ay altinda takip edilen hastalardan daha diisiik izlendi (p<0,05).

Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda serum albimin diizeyi daha
diistik izlendi (p<0,05).

Fasyotomi operasyonu olan hastalarda beklenildigi tizere serum albimin
diizeyi daha diisiik izlendi (p<0,05).

Enfeksiyon nedeniyle takip edilen hastalarin, enfeksiyon gozlenmeyen

hastalara gore serum albiimin diizeyi daha diisiik izlendi (p<0,05).

Sinir hasar1 izlenen hastalarin, sinir hasar1 olmayan hastalara gore serum
albiimin diizeyi daha disiik izlendi (p<0,05). Elde edilen veriler Tablo
20’de detayl gosterildi.
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Tablo 20. En diisiik albumin diizeyinin detayl: istatiksel analizi

En diisiik albumin diizeyi (g/dL)

Degisken

N Ort+ss P
Cinsiyet
Erkek 50 2,310,6 0,51
Kiz 50 2,2+0,7
Yas
9 Yas Ve Alti 52 2,3+0,7 0,75
10 Yas Ve Uzeri 48 2,3+0,6
Enkaz altinda kalma siiresi
24 Saat Ve Alt1 46 2,2+0,6 0,14
24 Saat Uzeri 22 2,540,6
Hastaneye basvuru giinii
1-3 Gin 45 2,1+0,6 0,019*
4 Gin Ve Sonra 55 2,4+0,6
Ik yatis yapilan birim
Cocuk Yogun Bakim Unitesi 63 2,1+0,6 0,000*
Cocuk Servisi 37 2,7+0,6
Hastane izlem siresi
1 Ay Al 55 2,6+0,6 0,000*
1 Ay Ve Uzeri 45 2+0,6
Ekstremite kirigi varhgi
Yok 76 2,2+0,7 0,35
Var 24 2,4+0,5
Aralikh hemodiyaliz tedavisi
Yok 67 2,6+0,6 0,000*
Var 33 1,9+0,4
Hiperbarik oksijen tedavisi
Yok 83 2,3+0,7 0,16
Var 17 2,1+0,4
Fasyotomi operasyonu
Yok 57 2,4+0,7 0,045*
Var 43 2,1+0,5
Amputasyon operasyonu
Yok 82 2,3+0,6 0,08
Var 18 2+0,6
Enfeksiyon komplikasyonu
Yok 59 2,6+0,5 0,000*
Var 41 1,9+0,5
Sinir hasar1 varhg
Yok 61 2,4+0,6 0,011*
Var 39 2,1+0,6

4.3.2.11. Glukoz: Bagvuru glukoz degeri ortalama 107,6 + 45,8 mg/dL,
ortanca 99 (57- 482) mg/dL bulundu. Bagvuruda glukoz degeri <50 altinda olan hasta

yoktu, fakat hastalarin %6’sinin (n=6) basvuru glukozu <70 altindaydi, hastalarin
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%2’sinde (n=2) ise hiperglisemi mevcuttu. Izlem siiresinde hastalarm %21’inde
(n=21) hiperglisemi gozlendi, hiperglisemi saptananlarin ortalama glukoz degeri
289,1 + 75 mg/dL, ortanca 268 (201- 482) mg/dL olarak saptand1. izlem siiresinde
hastalarin %10’unde (n=10) hipoglisemi <50 gdzlendi, glukoz degeri ortalama 41,6 +
5,6 mg/dL, ortanca 42 (32- 49) mg/dL olarak saptandi.

4.3.2.12. Troponin: Troponin degeri 01.03.2023 tarihine kadar Troponin I
diizeyi ¢alisilirken daha sonraki tarihlerde Troponin T diizeyi g¢alisilmaktaydi.
Hastalar incelendiginde bagvuru aninda 34 hastadan troponin diizeyi alindigi

go6zlendi.

Bagvuru aninda troponin I diizeyleri 0,16 mmol/L altinda 21 hasta saptandi.
0,16 mmol/L (st ise 14 hastada izlendi. 14 hastanin bagvuru aninda alinan troponin
I degerleri en patolojik saptanan degerleriydi. Basvuruda 14 hastanin ortalama
troponin I degeri 0,52 + 0,21 mmol/L, ortanca 0,55(0,2-0,9) mmol/L idi. Troponinin
yiksek olan 7 hastanin basvuru aninda kreatinin yiiksekligi mevcuttu, izlemde
diyaliz tedavisi aldi. Dort hastanin toraks travma 6ykiisii mevcuttu, iki hastanin
kosta kirig1 saptanirken, bir hastanin kontiizyon, bir hastanin ise plevral efiizyonu
mevcuttu. 6 hasta hemodinamik destek tedavisi aldi. Ug hastanin Cocuk Kardiyoloji

konsiiltasyonu yapildi, Ekokardiyografi goriintiilemelerinde patoloji saptanmadi.

Mart 2023 tarihi sonrasi ii¢ hastadan troponin alindi, Troponin T degeri 38
ng/L, 306 ng/L ve 918 ng/L olarak saptandi. Troponin T degeri 918 ng/L izlenen
hastanin  kardiyak arrest Oykiisii bulunmaktaydi. Yapilan ekokardiyografi
goriintiilemesinde “atriyal yetmezlik” saptandi. izlemde troponin T degeri 306 ng/L
yiksek saptanan diger hastanin ise “plevral efiizyon, miyokardit ve azalmis sistolik
fonksiyon” izlendi ve tedavisi diizenlendi. Troponin T degeri 38 ng/L yakin saptanan

hastanin ise Ekokardiyografi goriintiilemesinde patoloji saptanmadi.
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4.3.3. Kan Gaz Bulgulan

Bagvuru pH degeri ortalama 7,4, ortanca 7,43 (7,17 — 7,61) bulundu.
Bagvuruda hastalarin %13’linlin (n=13) pH degeri <7,35 altinda, %30 unun (n=30)
ise >7,45 (zerinde idi. Bagvuru bikarbonat degeri ortalama 22 + 4,9 mEg/L, ortanca
23 (7-32) mEg/L bulundu. Bagvuruda hastalarm %37’sinin (n=37) bikarbonat degeri
<22 mEg/L altinda, %5’inin (n=5) ise >28 mEg/L Uzerinde idi. Bagvuruda hastalarin

%11’inin (n=11) metabolik asidozu, %3 liniin (n=3) ise metabolik alkalozu saptandi.

Izlem siiresinde hastalarm %34’{inde (n=34) asidoz izlendi, ortalama pH
degeri 7,23, ortanca pH degeri 7,25 (6,9-7,34) saptandi. izlem siiresinde hastalarin
%76’sinda (n=76) alkaloz izlendi, ortalama pH degeri 7,55, ortanca pH degeri 7,55
(7,46-7,68) saptandi.

Izlem siiresinde hastalarm %60’ inda (n=60) bikarbonat diisiikliigii izlendi,
bikarbonat degeri ortalama 16,6 * 3,9 mEg/L, ortanca 17 (6-21) mEg/L saptand:.
Izlem siiresinde hastalarin %65 inde (n=65) bikarbonat yiiksekligi izlendi, bikarbonat
degeri ortalama 33,5 + 4 mEg/L, ortanca 33 (29-44) mEg/L saptandi. Kan gazi

laboratuvar sonuglar1 Tablo 21 ‘de verildi.

Tablo 21. Kan gazi sonuglarmin degerlendirilmesi

Hasta Ortalama + Ortanca
sayl1si standart sapma (Minimum-
maksimum)
Bagvuru bikarbonat degeri 22 + 4,9 mEg/L 23 (7-32) mEqg/L
Izlemde bikarbonat diisiikliigii olan | %60 16,6 + 3,9 mEg/L, | 17 (6-21) mEg/L
hastalar (n=60)
Izlemde bikarbonat yiiksekligi %65 33,5 +4 mEg/L 33 (29-44)
hastalar (n=65) mEq/L
Bagvuru pH degeri 7,41 7,43 (7,17 - 7,61)
izlemde asidozu olan hastalar %34 7,23 7,25 (6,9-7,34)
(n=13)
izlemde alkalozu olan hastalar %76 7,55 7,55 (7,46-7,68)
(n=30)
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4.3.4. Idrar Analizi Bulgular

Hastalarin idrar rengi miyoglobiniiri agisindan yakin takip edildi, fakat

idrarda miyoglobinemi veya kanda miyoglobiniiri tetkiki bakilamadi.

Hastalarin bdbregin konsantre etme ve seyreltme fonksiyonu takibi igin

bagvuru ve izlem idrar dansitesi kaydedildi.

Bagvuru idrar dansitesi ortalama 1016 + 10, ortanca 1014 (1001- 1050)
bulundu. Basvuruda hastalarin %28’inde (n=28) idrar dansite yiiksekligi, %27 sinde

(n=27) ise idrar dansite diistikligii mevcuttu.

Izlem stresinde hastalarm %50’sinde (n=50) idrar dansite yiiksekligi
gozlendi, degeri ortalama 1027 * 6, ortanca 1025 (1021-1050) olarak saptandi. izlem
siresinde hastalarin %59’unde (n=59) idrar dansite diistikligii gézlendi, degeri
ortalama 1006 + 1,9, ortanca 1006 (1001-1009) olarak saptand:.

4.3.5. Koagulasyon Bulgular

Bagvuru INR degeri ortalama 1,18 + 0,34, ortanca 1,1 (0,9- 2,8) bulundu.
Bagvuru APTT degeri ortalama 32,7 + 35,3 sn, ortanca 26,9 (19,9- 359) sn bulundu.
Bagvuruda hastalarin %20’sinde (n=20) INR yiiksekligi, %12’sinde (n=12) APTT
yiiksekligi saptandi.

Izlemde hastalarin %41’inde (n=41) INR yiiksekligi saptandi, bu hastalarin
INR degeri ortalama 2,37 + 1,82, ortanca 1,8 (1,3- 10,9) bulundu. izlemde hastalarin
%29’unda (n=29) APTT yiiksekligi saptandi, bu hastalarm APTT degeri ortalama
101,7 + 100,7 sn, ortanca 55,6 (35,7- 359) sn bulundu. Hastalarin %17’si (n=17)
koagulasyon bozuklugu nedeniyle K vitamini ve TDP tedavisi aldi. INR ve APTT
sonuglar1 Tablo 22°de detayli gosterildi.
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Tablo 22. INR ve APTT sonuglarinin degerlendirilmesi

Ortalama £ | Ortanca Ortalama = | Ortanca
standart (Minimum- standart (Minimum-
sapma maksimum) sapma maksimum)
Bagvuru Bagvuru 32,7+35,3 |26,9(19,9-
+ -
INR*: 118034 111(09-28) APTT* sn 359) sn
INR* APTT* 101,7 = 55,6 (35,7-
237+£182 |18(13-1
yiiksekligi: 3 8 8 (1,3-109) yuksekligi: |100,7 sn 359) sn

INR: International Normalized Ratio, Protrombin Zamani testinin standart deger ifadesidir, APTT:
Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani

Antikoagulan proflaksi baglanmasi igin Fibrinojen i¢in 500 mg/dL, D-dimer
icin 1,5 mg/dL tzerindeki yiiksekligi laboratuvar degeri olarak dikkate alindi.
Izlemde fibrinojen yiiksekligi olan 45 hasta, D-dimer yiiksekligi olan 81 hasta
mevcuttu. Fibrinojen yiiksekligi saptanan 45 hastanin tamaminda D-dimer yiiksekligi
de bulunmaktaydi. VTE i¢in antikoagulan baslanmasi agisindan D-dimer ve

fibrinojen sonuglar1 dikkate alimmustir. Veriler Tablo 23’de detayli gosterildi.

Tablo 23. D-dimer ve fibrinojen sonuglarinin degerlendirilmesi

Hasta Ortalama + standart Ortanca (Minimum-
say1s1 sapma maksimum)
Bagvuru fibrinojen diizeyi 415,6 + 131,2 mg/dL 401(113-854) mg/dL
Fibrinojen yiiksekligi %45 622,2 + 98,2 mg/dL 603 (503-935) mg/dL
(n=45)
Bagvuru D-dimer diizeyi 3,22 £ 2,58 mg/dL 2,4 (0,2- 10,4) mg/dL
D-dimer yiiksekligi %81 7,41 + 4,83 mg/dL 6,2 (1,6- 24,5) mg/dL
(n=81)

4.4. TEDAVILERIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalara uygulanan tedaviler baslica medikal tedaviler, cerrahi tedaviler,
mekanik ventilatér ve hemodinamik destek tedavileri, diyaliz tedavisi, hiperbarik

oksijen tedavisi olarak gruplandirilarak degerlendirildi.
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4.4.1. Medikal Tedaviler

4.4.1.1. Siv1 tedavisi: Caligmaya dahil edilen ve hastaneye ilk bir hafta
icerisinde bagvuran hastalar %84’iinii (n=84) olusturmaktaydi. Bu hastalarin
baslangi¢ parenteral sivi miktar1 ortalama 3136 + 768 ml, ortanca 3000 (1600-4000)
ml %0.45 NaCl %5 Dekstroz soliisyonu baslandi.

Hastalarin %16’s1 (n=16) depremin 8. gununden itibaren hastanemize
basvurdu. Bu hastalara baslangi¢ parenteral sivi olarak ortalama 2068 + 475 ml,
ortanca 1700 (1500-3000) ml %0.45 NaCl %5 Dekstroz soliisyonu baslandi.

Diyaliz tedavi ihtiyaci olan hastalarda baglanan baglangi¢ parenteral sivi
miktart (3030£705 ml), diyaliz almayan hastalara gore (2934+883 ml) daha yuksek

bulunmus, ancak bu fark istatistiksel anlamliga ulagsmamistir.

4.4.1.2. Bikarbonat tedavisi: Hastalarin %86’sina (n=86) baslangi¢ parenteral
s1vi tedavisine litreye ortalama 47+6 mEq, ortanca 50 (20-50) mEq NaHCOs eklendi.
NaHCO3 tedavisi hastalarin tiimiine basvurunun ilk giinii basland1 ve tedaviye

ortalama 6 * 3 giin, ortanca degeri 5 (2-15) giin devam edildi.

4.4.1.3. %3 NaCl Beyin ddemi tedavisi: Hastalarin %18’ine (n=18) beyin
Odemi tedavisi igin parenteral %3 NaCl verildigi saptandi Tedaviye baslama giinii
hastane yatis1 sonrasi ortalama 1,7 + 2,8 gun, ortanca 1. (1-13) gilin idi. Tedavi suresi

ortalama 5,2 + 4,6 giin, ortanca 3,5 (1-17) gln idi.

4.4.1.4. Elektrolit dengesizliginin diizeltilmesi ve allopiirinol tedavisi:
Hastalarin izleminde Na*, K*, Ca*?, P, Mg*? elektrolitlerinin bozukluklar: gézlendi.
Hastalarm %12’sine (n=12) hiponatremi nedeniyle Na destegi yapildi Diger
elektrolit destekleri olarak hastalarm %40’ma (n=10) Ca*? %8’ine (n=8) Mg*?,
%34’iine (n=34) K", %9’una (n=9) P destegi yapildi.
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Hastalarin potasyum, fosfor ve lirik asit yiiksekligi i¢in hastalarin %11’ine
(n=11) oral antifosfor, %10’una (n=10) oral antipotasyum ve %20’sine (n=20)

allopiirinol tedavisi oral olarak baslandi.

4.4.1.5. Hipertansiyon tedavisi: Calismaya dahil edilen hastalarm %19’una
(n=19) diizenli oral antihipertansif tedavi basland1. Hastalarin yas1 ortalama 12 + 4,7,

ortanca 14 (2-17) olarak izlendi.

Hastalarin %89,4’i (n=17) aralikli hemodiyaliz almisti. Diyaliz tedavi
ithtiyaci olan hastalarin yaklasik yarisma (%51,5, n=17) oral antihipertansif tedavi

baslandi.

Hastalarmin % 47,3 {iniin (n=9) hastane yatis1 esnasinda kardiyoloji
konsiiltasyonu yapildi. Yapilan ekokardiyografi sonuglarinda iki hastada sol
ventrikll hipertrofisi, bir hastada septal hipertrofi izlendi. Hastalarinin % 68,4’ {iniin
(n=13) hastane yatis1 esnasinda renal ultrasonografi incelemesi yapildi, sekiz hastada

bobrek parankim ekojenite artigi bulgusu mevcuttu.

4.4.1.6. Antikoagulan Tedavi ve Ven6z Tromboembolizm Proflaksisi:
VTE i¢in riskli saptanan hastalarin %33’line (n=33) hastane yatis1 sonrasi ortalama
11,6 =+ 14,8 , ortanca 7 (1-80) glin antikoagulan proflaksisi baslandi. Hastalarin yasi
ortalama 10,4 + 4,5, ortanca 12 (3-17) olarak izlendi.

VTE i¢in proflaksi baslanan 33 hastanin 18’inin yiiksekligi, 30 hastanin D-
dimer yliksekligi mevcuttu, ii¢ hastanin ise fibinojen ve D-dimer seviyeleri normal

saptandi.

Trombiis nedeniyle hastalarin %4’line (n=4), hastane yatis1 sonras1 ortalama
34,7 £ 21,4 ortanca 39 (7-54) giinde antikoagulan tedavi baglandi. Hastalarin
hepsinde gozlenen neden kateter iliskili trombiistii. Antikogulan tedavi baglanan bir
hasta dncesinde antikoagulan proflaksi almaktaydi, tedavi dozuna artirildi. Toplam

hastalari %36’°sma antikoagulan proflaksi ve/veya tedavisi bagland1.
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4.4.2. Cerrahi Tedaviler

Crush Sendromu tedavisinde uygulan cerrahi tedaviler temelde fasyotomi ve
amputasyon olarak iki gruba ayrilabilir. Fasyotomi ve amputasyon disinda izlem
stiresinde, hastalara ayrica bir veya birden ¢ok cerrahi debridman ve irrigasyon

islemi, kirik, yara defekti onarimi i¢in de operasyon uygulanmastir.

4.4.2.1. Fasyotomi: Serum CK seviyesi yiiksek 43 hastanin 16 iist ve 44 alt

ekstremitesine toplamda 59 ekstremitesine fasyotomi islemi yapildi.

Calismaya alinan hastalarin %?22’ine (n=22) hastanemize sevk edilmeden
fasyotomi islemi uygulanmisti. Basvuruda 21 hastanin 26 ekstremitesinde agik
fasyotomi lezyonu mevcuttu, bir hastanin ise iki ekstremitesinde fasyotomi skari
mevcuttu. Dis merkezde fasyotomi iglemi yapilan 21 hastanin 26 ayni esktremitesine
fasyotomi genisletme, farkli insizyon agilmasi, debridman uygulanmasi, tamamen
kapatilmas1 veya amputasyon islemi uygulandi. 21 hastanin 2’sinin ayrica 3
ekstremitesine fasyotomi karar1 hastanemizde alindi. Hastalarm % 21’inin (n=21) 28
ekstremitesine fasyotomi uygulanma karar1 hastanemizde alindi, bu hastalarin

basvurusunda fasyotomi skar1 bulunmamaktaydi.

e 11 hastanin 11 st ekstremitesi,

e | hastanin 2 iist ekstemitesi,

e 17 hastanin 17 alt ekstremitesi,

e 11 hastanin 22 alt ekstremitesi,

e | hastanin 1 iist ve 1 alt ekstremitesi,

e 2 hastanin 2 {ist ve 4 alt ekstemitesine fasyotomi islemi yapildi.

Fasyotomi yapilan hastalarin %44,2’si (n=19) kiz, %55,8’1 (n=24) erkekti.
Yas ortalamasi 10,3 + 4,6, ortanca degeri 11 (2-17) idi. Fasyotomi nedeniyle takip
edilen hastalarda cinsiyet ve yas gruplarina gore anlamh farklilik saptanmadi
(p>0,05). Enkaz altinda kalma siiresine gore 24 saat lizeri ve altinda kalan hastalar

arasinda fasyotomi oraninda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Hastalarin %48,8’1 (n=21) 1-3 giin, %34,8’1 (n=15) 4-7.giin, %14’ (n=6) 8-

14. giin, %2,4’i (n=1) >14 giin sonrasinda bagvurdu. Hastaneye 1-3 giin arasinda

gelen hastalarin fasyotomi operasyonu gecirme orani ile hastaneye 4 giin daha sonra

gelen arasinda da anlamli fark yoktu (p>0,05). Fasyotomi yapilan hastalarin bagvuru

gunleri gore Sekil 6’da gosterildi.

Hastalarin %79’u (n=34) CYBU’ne, %21’i (n=9) Cocuk Servisi’ne yatis1

yapildi. Hastanede ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarin fasyotomi operasyonu

gecirme orani, Cocuk Servisi’ne yatirilan hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).

Hastanede 1 ay ve Uzerinde takip edilen hastalarin fasyotomi operasyonu gecirme

orani, 1 ay altinda takip edilen hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).

Fasyotomi yapilan hasta sayisi

14

12

10

D1s merkezde fasyotomi yapilan hastalar

m fIk kez hastanemizde fasyotomi yapilan
hastalar
8
I 1 1

1-3 glin 4-7 glin 8-14 giin >14 gin

n=45 n=39 n=14 n=2

Basvuru giinlerine gére toplam hasta sayisi

Sekil 6. Bagvuru giinlerine ve toplam hasta sayisima gore fasyotomi yapilan

hastalarm degerlendirilmesi

Fasyotomi operasyonu olmayan hastalarin, fasyotomi operasyonu olan

hastalara gore aralikli hemodiyaliz ve HBOT almama, enfeksiyon ve sinir hasari

komplikasyonlarinin gdzlenmeme oranlar1 daha yliksek saptandi (p<0,05).
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Fasyotomi operasyonu olan hastalarin da fasyotomi operasyonu olmayan

hastalara gore aralikli hemodiyaliz tedavisi, HBOT, enfeksiyon, sinir hasari

komplikasyon oranlar1 daha yiiksek saptandi (p<0,05). Elde edilen veriler Tablo

24°de gosterildi.

Tablo 24. Fasyotomi operasyonu detayli istatistiksel analizi

Fasyotomi operasyonu

Yok Var
Degisken Grup P
n (%) n (%)
oo . Yok 45(78,9)a 22 (51,2b  0,003*
Aralikli hemodiyaliz tedavisi
Var 12 (21,1)a 21 (48,8)b
Yok 55 (96,5)a 28 (65,1)b  0,000*
Hiperbarik oksijen tedavisi Var ” 53,5); 15 E3419;b
y Yok 49 (86) 33 (76,7) 0,23
Amputasyon nedeniyle operasyon
Var 8 (14) 10 (23,3)
Yok 39 (68,4)a 20 (46,5b  0,027*
Enfeksiyon nedeniyle tedavi (68.4) (46.5)
Var 18 (31,6)a 23 (53,5)b
Sinir b 13 Yok 42 (73,7)a 19 (44,2b  0,003*
i ATe Var 15(26,3)a 24 (55,8)b

4.4.2.2. Amputasyon: Hastalarin %18’inin (n=18) toplam 22 ekstremitesine

amputasyon islemi uygulandi. Hastalarin %2’sinin (n=2) bir {ist ekstremitesine,

%12’sinin (n=12) bir alt ekstremitesine, %4’iiniin (n=4) her iki alt ekstremitesine

amputasyon uygulandi. Hastalara ait amputasyon seviyeleri degismekteydi.

Hastanemize ilk basvurdugunda dis merkezde amputasyon uygulanmis 6

hasta mevcuttu. Bunlar:

e 1 hastanin sag alt ekstremitesine,

e 2 hastanm sol alt ekstremitesine,

¢ 3 hastanm bilateral alt ekstremitesine amputasyon islemi uygulanmaisti.

Dis merkezde amputasyon islemi yapilan bir hastanin ayni ekstremitesi,

amputasyon seviyesinin yiikseltilmesi amaciyla hastanemizde yeniden opere edildi.

Hastanemizde 12 hastaya amputasyon islemi uygulanma karar1 alindi. Bunlar:
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e 3 hastanin sag Ust ekstremitesine,
e 5 hastanin sag alt ekstremitesine,
e 3 hastan sol alt ekstremitesine,

e 1 hastanm her iki alt ekstremitesine amputasyon islemi uygulandi.

Ampute edilen hastalarin %44,4’i (n=8) kiz, %55,5’1 (n=10) erkekti. Yas
ortalamas1 9,7 + 5,3, ortanca degeri 10 (2-17) idi. Amputasyon nedeniyle takip edilen

hastalarda cinsiyet ve yas gruplarma gore anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Enkaz altinda kalma siiresine gore 24 saat {izeri kalan hastalarin, 24 saat ve

altinda kalan hastalara gére amputasyon orani yiiksek saptandi (p<0,05).

Hastalarin %22,2°s1 (n=4) 1-3 giin, %50’s1 (n=9) 4-7.giin, %16,6’s1 (n=3) 8-
14. giin, %11,1°1 (n=2) >14 giin sonrasinda basvurdu. Hastaneye 1-3 giin arasinda
gelen hastalarin amputasyon operasyonu orani ile hastaneye 4 gin daha sonra gelen

hastalardan daha yuksek izlendi (p<0,05).

Hastalarin %89’u (n=16) CYBU’ne, %11°i (n=2) Cocuk Servisi'ne yatis1
yapildi. Hastanede ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarm amputasyon operasyonu
gecirme orani, Cocuk Servisi’ne yatirilan hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).
Hastanede 1 ay ve tizerinde takip edilen hastalarin amputasyon operasyonu gecirme

orani, 1 ay altinda takip edilen hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).

Amputasyon operasyonu olmayan hastalarin, olan hastalara kiyasla
enfeksiyon komplikasyonu gozlenmeme oranlar1 daha yiiksek saptandi (p<0,05).
Ampute edilen hastalarm da edilmeyen hastalara kiyasla enfeksiyon oranlar1 daha
yiiksek saptandi (p<0,05).

Ampute edilen ve edilmeyen hastalarn aralikli hemodyaliz, HBOT,
fasyotomi tedavileri ve sinir hasar1 gbzlenme oranlar1 agisindan anlamli farklilik

saptanmadi (p>0,05). Elde edilen veriler Tablo 25°de verildi.
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Tablo 25. Amputasyon operasyonu detayli istatistiksel analizi

Amputasyon operasyonu

Yok Var
Degisken Grup P
n (%) n (%)
o . Yok 57 (69,5) 10 (55,6) 0,25
Aralikli hemodiyaliz tedavisi
Var 25 (30,5) 8 (44,4)
_ L . Yok 69 (84,1) 14 (77,8) 0,51
Hiperbarik oksijen tedavisi
Var 13 (15,9) 4 (22,2)
. . Yok 49 (59,8) 8 (44,4) 0,23
Fasyotomi nedeniyle operasyon
Var 33 (40,2) 10 (55,6)
. . . Yok 57 (79,2)a 2(11,1)b  0,000*
Enfeksiyon nedeniyle tedavi
Var 25 (34,7)a 16 (88,9)b
o Yok 47 (65,3) 14 (77,8) 0,107
Sinir hasar1 varligi
Var 35 (48,6) 4 (22,2)

4.4.2.3. Fasyotomi- amputasyon iliskisi: Fasyotomi operasyonu ile
amputasyon operasyonu arasinda istatiksel agidan anlamli bir iligki izlenmemekle

beraber bulgular detayl olarak incelenmistir.

Hastanemizde 12 hastaya uygulanan amputasyonlarin fasyotomi ile iliskisi
asagida belirtilmistir.
e Daha 6nce fasyotomi yapilmayan (¢ hastanin birer ekstremitesi ampute edildi
e Daha once fasyotomi yapilan 7 hastanin ayni esktremitesi ampiite edildi;
- Ug hastanin dis merkezde fasyotomi uygulanmus bir ekstremitesine
- Iki hastanin hastanemizde fasyotomi uygulanmis bir ekstremitesine

- Dis merkezde iki ekstremitesine fasyotomi yapilmis iki hastanin birer
ekstremitesine

e Dis merkezde bir alt ekstremitesine fasyotomi yapilan bir hastanin
hastanemizde her iki alt ekstremitesine amputasyon uyguland.

e Dis merkezde fasyotomi yapilan bir hastanin farkli ekstremitesine
amputasyon uygulandi.
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Fasyotomi uygulanan 43 hastanin takibindeki durumlar1 asagida detayli

verilmistir.

e Fasyotomi uygulanan hastalarin %18,6’smin (n=8) fasyotomi yapilan
ekstremitesi, %2,3” Unin (n=1) ise fasyotomi yapilmayan bir ekstremitesi
hastanemizde ampute edildi.

e Hastalarin %2,3’liniin  (n=1) basvurusunda amputasyonu mevcuttu,
hastanemizde fasyotomi operasyonu uygulandi, izleminde fasyotomisi
kapatildi

e Fasyotomi uygulanan hastalarin %74,4’i (n=32) fasyotomi operasyonu
sonras1 ampute edilmeden taburcu edildi.

e Kafa travmas: da bulunan ve CYBU’ne kabul edilen bir hastanin dis
merkezde agilan fasyotomisi hastanemizde kapatildi ancak, genel durumu

kot olan hasta izleminde kaybedildi.

4.4.3. Mekanik Ventilasyon ve Hemodinamik Destek Tedavisi

Caligmaya alinan hastalarm %12’si (n=12) mekanik ventilasyon tedavisi,
%20’s1 (n=20) hemodinamik destek tedavisi ald1.

4.4.4. Diyaliz Tedavisi

Caligmaya alinan hastalarin %34’tine (n=34) diyaliz tedavisi aldi. CS
nedeniyle diyaliz tedavisi alan hastalarin %330 aldi. Bu hastalarda 6ncelikli olarak
diyaliz tnitesinde aralikli hemodiyaliz tercih edildi. Hastalarin %21,2’sine (n=7)
genel durumu iyi olmamasi nedeniyle surekli venovendz hemodiyafiltrasyon
(CVVHD) uygulandi. CVVHD uygulanan bu hastalar CK dizeylerinin daha etkili
diigmesi hedeflenerek aralikli hemodiyaliz tedavisi de aldi. CS nedeniyle aralikli
hemodiyaliz tedavisi alan 33 hasta disinda bir depremzede hastaya sepsise bagl
multiorgan yetmezligi gelismesi ve kreatinin degerinde yiikselme, idrar ¢ikisinda
azalma go6zlenmesi tizerine CVVHD uygulandi. Toplam CVVHD hastalarm %38’ine
(n=8) uyguland1. Periton diyalizi uygulanan hasta ise olmadi. Uygulanan diyaliz

yontemleri ve hasta sayis1 gore Sekil 7°de verildi.
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Aralikli Hemodiyaliz Sirekli Venovenoz
Tedavisi Hemodiyafiltrasyon

Sekil 7. Uygulanan diyaliz yontemlerine gore hastalarin gruplandirilmasi

Crush Sendromu nedeniyle aralikli hemodiyaliz tedavisi alan 33 hastanin
tamamina ilk hafta icerisinde baslandi. Hastalarin izleminde klinik durum,
laboratuvar gostergeleri, sivi dengesi, idrar miktar1 ve miyoglobuniiri agisindan idrar

rengi takip edildi.

Crush Sendromu nedeniyle aralikli hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin
%51,5’1 (n=17) kiz, %48,5’1 (n=16) erkekti. Yas ortalamas1 11,2 + 4,5, ortanca
degeri 12 (3-17) idi. Aralikli hemodiyaliz tedavisi alma orani hastalarda cinsiyet ve
yas gruplarma gore anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Enkaz altinda kalma
sliresine gore 24 saat Uzeri kalan hastalar ile altinda arasinda diyaliz tedavi ihtiyaci

acisindan anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Hastalarm %21,2’si (n=7) hem aralikli hemodiyaliz hem CVVHD tedavisi
aldi. CS nedeniyle CVVHD alan 7 hastanin %28,5’1 (n=2) kiz, %71,5’1 (n=5)
erkekti. Yas ortalamasi 12,1 £ 5,3, ortanca degeri 14 (4-17) idi.

Hastalarin ilk yatis yeri %93,9’unda (n=31) CYBU, %6’sinda (n=2) ise
Cocuk Servisi idi. Hastanede ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarin aralikl
hemodiyaliz tedavisi alma orani, Cocuk Servisi’ne yatirilan hastalardan daha yiiksek
izlendi (p<0,05).
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Hastalarin %21,2’sine (n=7) hastanemize sevk edilmeden 6nce dig merkezde
diyaliz tedavisi baslanmist. CYBU’ye yatis1 yapilan bu hastalarm kreatinin

yiiksekliginin olmasi nedeniyle tedavisine devam edildi.

Aralikli hemodiyaliz tedavisi, hastalarin %63,6’simin (n=21) basvuruda veya

izlemde yasa ve cinsiyete gore kreatinin degeri yiiksek olmasi nedeniyle uygulandi.

Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %15,1’inin (n=5) ise Kkreatinin
degeri normal olmakla birlikte CK yiiksekligi, miyoglobinurik ve idrar ¢ikist yeterli

olmamasi nedeniyle diyaliz uygulandi.

Hastaneye 1-3 giin arasinda gelen hastalarin aralikli hemodiyaliz tedavisi
alma orani hastaneye 4 giin daha sonra gelen hastalardan daha ylksek izlendi
(p<0,05). Hastanede 1 ay ve iizerinde takip edilen hastalarin aralikli hemodiyaliz
tedavisi alma orani, 1 ay altinda takip edilen hastalardan daha yiiksek izlendi
(p<0,05). Basvuru giinlerine gore diyaliz tedavisi alan hastalarin degerlendirilmesi

Sekil 8°de verildi.

25 W Sepsis sonrasi kreatinin yiksekligi
n=23 nedeniyle diyaliz alan hasta
Kreatinin normal iken CK yiiksekligi olan
4 ve diyaliz alan hastalar
izlemde kreatinin yiiksekligi ile diyaliz
1 alan hastalar
Basvuruda ve izlemde kreatinin
ylksekligi ile diyaliz alan hastalar
Dis merkezde kreatinin yuksekligi
nedeniyle diyaliz alan hastalar

o

(3}

Basvuru giinlerine gﬁrei_g:liyaliz ala.r_1\ hasta sayis!
o

16
n=7
I
5 1 n=4
1
. 4
2
0 1
1-3giin 4-7 guin 8-14 giin >14 giin
n=45 n=39 n=14 n=2

Basvuru giinlerine gore toplam hasta sayisi

Sekil 8. Bagvuru giinlerine ve toplam hasta sayisima gore diyaliz tedavisi alan
hastalarm degerlendirilmesi
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Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin en yiiksek CK ve en yiksek
kreatinin Olglimleri ortalamasi aralikli hemodiyaliz tedavisi almayan hastalardan
daha yiiksek olup, en diisiikk albiimin ortalamasi ise aralikli hemodiyaliz tedavisi
almayan hastalardan daha diisiikk saptandi (p<0,05). Elde edilen veriler Tablo 26’da
gosterildi.

Tablo 26. Diyaliz tedavisi ile serum CK, kreatinin ve albiimin arasindaki iliski

En yiksek kreatin En yiksek En diistik
kinaz diizeyi (U/L) kreatinin albimin
dizeyi (mg/dL) | duzeyi (g/dL)
Diyaliz uygulanmayan (n=67) 11254,9+£18679,5 0,5+0,3 2,6x0,6
Diyaliz uygulanan (n=33) 109205,1+89186,2 2,9t1,8 1,9+0,4
P degeri ,000* ,000* ,000*

Diyaliz ihtiyaci olan hastalarin olmayanlara gore en yiiksek CK diizeyine
iliskin kesme degeri ROC analizi ile edilmistir. Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan
hastalarm en yiuksek CK olgimiine gére ROC egrisi altinda kalan istatiksel olarak
anlamlidir (p<0,05). En ylksek CK 6lgiimii egri altinda kalan alan 0.923 olup kesme
degeri 21997 U/L’dir. Aralikli hemodiyaliz alan grupta en yiksek CK élgima icin
duyarlilik %87.9 ve 6zgiilliik %86.6 olarak saptanmistir. ROC analizi verileri Tablo
27 ve Sekil 9°da verildi.

Tablo 27. Diyaliz ihtiyact olan hastalar- CK yiiksekligi ROC curve tablosu

Kesme Duyarlihk  Ozgiillik

Gru Olguim EAKA (%95 P <
Diyaliz 0,923 (0,865-
Alan CK 0,982) 0,000 21997 U/L 87,9 86,6

EAKA: Egri Altinda Kalan Alan CK: Kreatin kinaz
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Sekil 9. ROC Egrisi (Diyaliz ihtiyaci olan hastalar- CK yiiksekligi iliskisi)

Aralikli hemodiyaliz tedavisi almayan hastalarin, alan hastalara gore
fasyotomi ihtiyaci olmama, enfeksiyon ve sinir hasar1 komplikasyonlarinin

gbzlenmeme oranlar1 daha yuksek saptandi (p<0,05).

Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin ise almayanlara gore fasyotomi
operasyonu gecirme, enfeksiyon ve sinir hasar1 goriilme oranlar1 daha yiksek
saptand1 (p<0,05). Elde edilen veriler Tablo 28’de verildi.

Tablo 28. Aralikli hemodiyaliz tedavisi detayli istatistiksel analizi

Aralikhi hemodiyaliz tedavisi

" Yok Var

Degisken Grup n (%) n (%) P

. . . . Yok 59 (88,1) 24 (72,7) 0,05
Hiperbarik oksijen tedavisi Var 8 (11,9) 9(27.3)
Fasyotomi nedeniyle Yok 45 (67,2)a 12 (36,4)b 0,003*
operasyon Var 22 (32,8)a 21 (63,6)b
Amputasyon nedeniyle Yok 57 (85,1) 25 (75,8) 0,25
operasyon Var 10 (14,9) 8 (24,2)

. . . Yok 51 (76,1)a 8 (24,2)b 0,000*

Enfeksiyon nedeniyle tedavi \Var 16 (23.9)a 25 (75,8)b
Sinir h s Yok 46 (68,7)a 15 (45,5)b 0,025*

fhirhasart variigl Var 21 (31,3)a 18 (54,5)b
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Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan 33 hastanin % 57,6’ inin (n=19) hastane
yatist esnasinda renal USG incelemesi yapildi, 10 hastada bobrek parankim ekojenite
artig1 bulgusu mevcuttu, bu duruma bir hastanin ayn1 zamanda AP ¢ap1 genis, bir
hastanin ise idrar yolu enfeksiyonu ile uyumlu bulgular: eslik etmekteydi. 9 hastanin

renal USG incelemesi normal olarak saptandi.

4.4.5. Hiperbarik Oksijen Tedavisi

Hastanemize sevk edilmeden o©nce iki hastaya dis merkezde HBOT
baslanmigti, hastanemize sevk edildikten sonra hastalarin %37’°si (n=37) Sualt1
Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali’na konsulte edildi. Hastalarm %21’ine
(n=21) HBOT baslanilmasi planlandi. Dort hasta tedavi planlanmasia ragmen ¢esitli
nedenlerle tedavi alamadi. Bir hastada subaraknoid ve epidural kanama olmasi, bir
hasta ise entiibe olmasi nedeniyle HBOT alamadi. Yedi ve sekiz yaslarindaki iki
hastaya ajitasyonlar1 nedeniyle HBOT verilemedi. Cocuk Servisi ve CYBU’de
izlenen hastalarin %17’sine (n=17) HBOT baslandi. Bir hasta baslangigta tedaviye
uyum saglamasina ragmen, tedavi devaminda ajitasyonu olmasi nedeniyle, bir hasta
ise ailesinin bulundugu sehire sevk edilmesi nedeniyle tedavi slreci hastanemizde

tamamlanamadi. HBOT uygulama siireci Tablo 29’da verildi.

Hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalarin %47’si (n=8) kiz, %530 (n=9)
erkekti. Yas ortalamasi 11,2 + 4,2, ortanca degeri 13 (4-17) idi. HBOT alma orani

hastalarda cinsiyet ve yas gruplarma gore anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Enkaz altinda kalma siiresine gore 24 saat lizeri kalan hastalar ile altinda
arasinda HBOT alma oranina goére anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Hastalarin
%64,7’si (n=11) 1-3. giin, %29,4’(i (n=5) 4-7. giin, %5,8’1 (n=1) 8-14. giinde
bagvurdu. Hastaneye 1-3 giin arasinda gelen hastalarin ile hastaneye 4 giin daha
sonra gelen hastalarin arasinda HBOT alma oranina goére anlamli farklilik yoktu
(p>0,05). Bagvuru giinlerine gore HBOT alan hastalarmm degerlendirilmesi Sekil
10°da verildi.

Hastanede ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarin HBOT alma orani, Cocuk
Servisi’ne yatirilan hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).
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Hastanede 1 ay ve lizerinde takip edilen hastalarin HBOT alma orani, 1 ay
altinda takip edilen hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).

Hastalarin %94’ii baslangigta (n=16) CYBU’ne, %6’s1 (n=1) ise Cocuk

Servisi’ne yatirild1

[ERY
N

=
o

Hiperbarik Oksijen Tedavisi alan hasta sayisi
[e)}

11
4
5
2
1
0
1-3 glin 4-7 glin 8-14 glin >14 gun
n=45 n=39 n=14 n=2

Bagvuru giinlerine gore toplam hasta sayisi

Sekil 10. Bagvuru giinlerine ve toplam hasta sayisina gére HBOT alan hastalarin
degerlendirilmesi

Tablo 29. Hiperbarik Oksijen tedavisi uygulama sireci

Hiperbarik Oksijen Tedavisi Ortalama + standart | Ortanca (Minimum-
sapma maksimum)
Hastane yatigi sonrasinda baglandigi giin | 6,1 + 4,4 giin 6 (1-16) gln
Uygulanan sure 18,8 + 14,6 guin 23 (1-46) gun
Uygulanan seans sayisi 11,9 £ 9,3 seans 9 (1-27) seans

HBOT almayan hastalarin, alan hastalara goére fasyotomi ihtiyaci olmama,
enfeksiyon ve sinir hasar1 komplikasyonlarinin gézlenmeme oranlar1 daha yuksek

saptandi (p<0,05).
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HBOT alan hastalarin ise almayanlara gore fasyotomi operasyonu gegirme,
enfeksiyon ve sinir hasar1 goriilme oranlar1 daha yuksek saptandi (p<0,05). Elde

edilen veriler Tablo 30’da verildi.

Tablo 30. Hiperbarik oksijen tedavisi detayl istatistiksel analizi

Hiperbarik oksijen tedavisi

Yok Var
Degisken Grup
n (%) n (%)
Ekstremite kirig1 varlig Yok 64 (77,1) 12 (70,6) 0,56
Var 19 (22,9) 5(29,4)
o . Yok 59 (71,1) 8 (47,1) 0,05
Aralikli hemodiyaliz tedavisi
Var 24 (28,9) 9(52,9)
. . Yok 55 (66,3)a 2 (11,8)b 0,000*
Fasyotomi nedeniyle operasyon
Var 28 (33,7)a 15 (88,2)b
Amputasyon nedeniyle Yok 69 (83,1) 13 (76,5) 0,51
Operasyon Var 14 (16,9) 4 (23,5)
. . 4 Yok 55 (66,3)a 4 (23,5)b 0,001*
Enfeksiyon nedeniyle tedavi
Var 28 (33,7)a 13 (76,5)b
. Yok 57 (68,7)a 4 (23,5)b 0,001*
Sinir hasar1 varlig1
Var 26 (31,3)a 13 (76,5)b

4.5. ENFEKSiYONLARIN DEGERLENDIRILMESI

Hastalarm CS 6n tanisiyla hastane bagvurusu sonrasi tetanoz imminitesi
acisindan degerlendirilerek uygun proflaksi saglandi. Kapali ezilme yaralanmasi
ve/veya eslik eden kirik olan hastalara seftazidim baslandi, agik kirik ve/veya ezilme
yaralanmasi olan durumlarda klindamisin eklendikten sonra gereklilik halinde
teikoplanin eklendi. Izlemde hastalara, yara bolgesindeki nekrotik dokunun
uzaklastirilmas: ve bakteri ylikiiniin azaltilmasi amaciyla bir veya birden ¢ok cerrahi

debridman ve irrigasyon uygulandi.

Hastalarin %41’inin (n=41) enfeksiyon nedeniyle antibiyotik ekleme veya
antibiyotik degisimi yapildig1 goriildii, belirlenen enfeksiyon odagi kaydedildi ve
gruplandirildi. Bazi1 hastalar birden ¢ok gruba dahil edildi.
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Deri veya yumusak doku kaynakli enfeksiyon hastalarin %28’inde (n=28)
diistiniildii. Hastalarin %25°1i (n=25) yara yeri enfeksiyonu, %3’0 (n=3) nekrotizan
degisikliklerin 6n planda eslik etmesi nedeniyle nekrotizan yumusak doku

enfeksiyonu nedeniyle tedavi edildi.

Idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle hastalarin %7’sine (n=7), santral ven katater
enfeksiyonu nedeniyle %5’ine (n=5), ventilator iligkili pndmoni nedeni ile hastalarin
%2’sine (n=2), bir hastaya ise nozokomial pnémoni nedeniyle antibiyotik eklendi
veya degisimi yapildi, ayrica bir hastanin izleminde vajinit, bagka bir hastanin ise
yaygin diaper dermatit nedeniyle antibiyotik degisimi yapildi. Bir hastaya ise
taburculuk 6ncesi mebrandz tonsillit tanis1 konularak tedavisi duzenlendikten sonra
taburcu edildi. izlem sirasinda iist solunum yolu enfeksiyonu veya gastrointestinal
enfeksiyon olarak degerlendirilen, bu hastalardan alinan solunum viral panel veya

gaita orneginde belirli bir etken saptanamadi.

Hastalarin izleminde alinan kiiltiirler yara ve/veya doku kiiltiird, kan kaltard,

diger kiiltiirler olarak gruplandirildi.

Enfeksiyon gozlenme orani hastalarda cinsiyet ve yas gruplarma gore anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05). Enkaz altinda kalma siiresine gore 24 saat iizeri kalan
hastalar ile altinda arasinda enfeksiyon gézlenme orani agisindan anlamli farklilik
saptanmad1 (p>0,05). Hastaneye 1-3 giin arasinda gelen hastalarin enfeksiyon
gbzlenme orani hastaneye 4 gln daha sonra gelen hastalardan daha yuksek izlendi
(p<0,05). Hastanede ilk olarak CYBU’ye yatirilan hastalarm enfeksiyon gézlenme
orani, Cocuk Servisi'ne yatirilan hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).
Hastanede 1 ay ve lizerinde takip edilen hastalarin enfeksiyon gdzlenme orani, 1 ay

altinda takip edilen hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).

Enfeksiyon gozlenmeyen hastalarm, gozlenen hastalara gore aralikli
hemodiyaliz, HBOT, fasyotomi, amputasyon tedavisine ihtiya¢ duyulmama oranlar1
daha yiiksek saptandi (p<0,05). Enfeksiyon gozlenmeyen hastalarda sinir hasari
gbzlenmeme orani daha yiiksekti (p<0,05).
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Enfeksiyon g0zlenen hastalarm, go6zlenmeyen hastalara goére aralikli
hemodiyaliz, HBOT, fasyotomi, amputasyon tedavisi alma oranlari ve sinir hasar1

oranlar1 daha yiiksek saptandi (p<0,05). Elde edilen veriler Tablo 31°de verildi.

Tablo 31. Enfeksiyon komplikasyonu detayl: istatistiksel analizi

Enfeksiyon nedeniyle tedavi

Yok Var
Degisken Grup
n (%) n (%)
Ekstremite kirig1 varligi Yok 46 (78) 30 (96,8) 0,58
Var 13 (22) 11 (35,5)
- N Yok 51 (86,4)a 16 (51,6)b  0,000*
Aralikli hemodiyaliz tedavisi
Var 8 (13,6)a 25 (80,6)b
. o iy Yok 55 (93,2)a 28 (90,3)b  0,001*
Hiperbarik oksijen tedavisi
Var 4 (6,8)a 13 (41,9)b
Fasyotomi nedeniyle Yok 39 (66,1)a 18(58,1)b  0,027*
operasyon Var 20 (33,9)a 23 (74,2)b
Amputasyon nedeniyle Yok 57 (96,6)a 25 (80,6)b  0,000*
operasyon Var 2 (3,4)a 16 (51,6)b
o Yok 43 (72,9)a 18 (58,1)b  0,003*
Sinir hasar1 varligi
Var 16 (27,1)a 23 (74,2)b

4.5.1. Yara ve/veya Doku Kiiltiirii Sonuclar

Hastalarin %28’ inin (n=28) lezyon bodlgesindeki akitidan alinan yara siirlintii
kultirl olarak veya debridman uygulandiktan sonra debride edilen doku Kalttrd

alindi.

Caligmaya alian hastalarin %18’inin (n=18), 38 yara ve 3 doku kultiriinde,
12 farkli patojen Uredi. Yara yerinde iireme olan 18 hastanin %44,5’inin (n=8) bir
yara kilturinde bir patojen iirerken, %55,5’inin (n=10) ise birden cok yara
kiiltiiriinde farkli patojenlerin tiredigi gozlendi. Yara veya doku kiiltiiriinde lireyen
patojenlerin %29,2’si (n=12) gram pozitif bakteriler, %65,8’i (n=27) gram negatif
bakteriler ve %4,8’1 (n=2) mantar olarak bulundu. Yara yeri kilturiinde treme

saptanan mikroorganizmalara ait bilgiler Tablo 32’de gosterilmistir.
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Tablo 32. Yara ve doku kiiltiiriinde tireyen patojenlerin dagilimi

Uretilen Mikroorganizma Kiltir treme % (n) Kiiltiir Alinma
Zamani (Giin)

Uretilen gram pozitif bakterilerin dagilimi

Enterokoklar Enterococcus %17 (n=7) 19,5. giin
faecium
Enterococcus %9,7 (n=4) 47,5. gun
faecalis

Stafilokoklar Staphylococcus %2,4 (n=1) 150. giin
aureus

Uretilen gram negatif bakterilerin dagilimi

Non fermantatif gram | Acinetobacter %24,3 (n=11) 24,3. gun

negatif basiller baumannii
Pseudomonas %7,3 (n=3) 18. giin
aeruginosa

Gram negatif enterik Klebsiella %12 (n=5) 28,3. gun

basiller pneumoniae

(Enterobacteriaceae) Escherichia coli %9,7 (n=4) 14,5. gun
Enterobacter %2,4 (n=1) 22. gun
hormaechei
Citrobacter %2,4 (n=1) 14. gin
Freundii
Proteus species %2,4 (n=1) 19. giin
Plesiomonas %2,4 (n=1) 3. gin
species

Uretilen mantarlarm dagilim

Candida ssp | Candida albicans | %4,8 (n=2) | 26,5. giin

Yara ornekleri en sik gram negatif bakterilerden Acinetobacter baumannii,
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae ve Escherichia coli, gram pozitif
koklardan Enterococcus faecium ve Enterococcus faecalis, mantarlardan Candida
albicans izole edildi. En sik izlenen mikroorganizmalar arasinda deprem sonrasi
iireme saptanan ilk yara kiiltiirlerinin zamanlamasi kiyaslandiginda sirasiyla gram
negatif bakterilerden Escherichia coli 14,5. glnde, Pseudomonas aeruginosa
18.gunde, Acinetobacter baumannii 24,3. giin ve Klebsiella pneumoniae 28,3. giin ilk
bir ay igerisinde saptandigi gozlendi. Gram pozitif bakterilerin ise Enterococcus
faeciumun ilk bir ay icerisinde iiredigi gozlenirken Enterococcus faecalis bir ay
sonrasinda iiredi. A¢ik yarasi bulunan hastalarda antibiyotik tedavisi diizenlenirken
olasi etkenler dikkate alind1.
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4.5.2. Kan Kiiltiirii Sonug¢larn

Hastalarin %9’unun (n=9) 19 kan kultirinde 10 farkli patojen tremesi oldu.
Hastalarin %44,5’inin (n=4) ise bir kan kiiltiiriinde bir patojen iirerken, %55,5’inin
(n=5) birden ¢ok kan kiiltiiriinde farkli patojenlerin tiredigi gozlendi. Kan kulttriinde
ureyen patojenlerin %68,4°0 (n=13) gram pozitif bakteriler, %26,3’i (n=5) gram
negatif bakteriler ve %05,2’si (n=1) mantarlar olarak bulundu. Kan kulttrlerinde

ureme saptanan mikroorganizmalara ait bilgiler Tablo 33’de gosterilmistir.

Tablo 33. Kan kiiltiirinde iireyen patojenlerin dagilimi

Uretilen gram pozitif bakterilerin dagilimi

Stafilokoklar Stafilokok epidermidis %21 (n=4)
Stafilokok hominis %15,7 (n=3)
Stafilokok haemolyticus %05,2 (n=1)
Staphylococcus %05,2 (n=1)
saprophyticus

Enterokoklar Enterococcus faecium %10,5 (n=2)
Enterococcus faecalis %10,5 (n=2)

Uretilen gram negatif bakterilerin dagilimi

Gram negatif enterik basiller Escherichia coli %15,7 (n=3)

(Enterobacteriaceae)

Non fermantatif gram negatif Pseudomonas aeruginosa %5,2 (n=1)

basiller

Gram negatif diplokoklar Moraxella osloensis %5,2 (n=1)

Uretilen mantarlarm dagilim

Candida ssp | Candida tropicalis | %5,2 (n=1)

4.5.3. Diger Kiiltiir Sonuclar

Hastalarm %21’inin (n=1) endotrakeal entiibasyon tiipiinden alinan aspirat
kiltiriinde Pichia kudriavzevii tremesi goriildi. Idrar kiiltiiriinde iireme saptanan iig
hastanin ikisinde Candida albicans, birinde ise Klebsiella species Uremesi gozlendi.

Hastalarm %1’inin (n=1) vajen kiltirtinde Candida glabrata tremesi oldu.

Sepsis nedeniyle kaybedilen bir hastanin, plevral sivi Kkiiltiiriinde
Acinetobacter baumannii Gremesi oldu; gonderilen kan, yara, idrar veya aspirat

kiltiriinde tireme olmadi.
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4.6. SINIR HASARININ DEGERLENDIRILMESI

Calismamizdaki hastalarin %39’unda (n=39) sinir hasar1 muayene bulgular1
gOzlendi. Bir hastanin fasial sinir hasari, 38 hastanin ekstremite fonksiyonlarini
etkileyen sinir hasar1 varligi disiinildic ve Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon

Anabilim Dali’na konsulte edildi.
Sinir hasar1 a¢isindan klinik bulgulara gore siniflandirildiginda hastalarin;

e 9%15,7’sinde (n=6) sag st ekstremite,

o %18,4’linde (n=7) sol iist ekstremite,

e %?2,6’sinda (n=1) bilateral iist ekstremite,

e %15,7’sinde (n=6) sag alt ekstremite,

o %?23,6’sinda (n=9) sol alt ekstremite,

e 9%10,5’inde (n=4) bilateral alt ekstremite,

e 9%05,2’sinde (n=2) sag iist ve iki alt ekstremite,

e %78 inde (n=3) bir list ve bir alt ekstremiteyi etkileyen sinir hasari

varhig1 diistiniildi.

Sinir hasar1 olan 39 hastanin %80’inin (n=30) EMG’de ve/veya MRG’de sinir
hasar1 saptandi, hastalarin 9%20’sinin ise planlanan randevuya basvurmadigi veya

hasta uyumsuzlugu nedeniyle goruntileme yapilamadigi saptandi.

EMG ve/veya MRG’de; bir hastanin fasial sinir hasari, bes hastanin brakiyal
pleksus, bir hastanin ise lomber ve sakral pleksus, diger 23 hastanin ise median,
ulnar, radiyal, femoral, siatik, tibial ve peroneal sinir olmak Uzere periferik sinir
hasar1 saptandi. EMG bulgularma gore 24 hastada yalniz bir ekstremite sinir hasar1
saptand1. 6’sinin sag ist, 7’sinin sol Ust, 5’inin sag alt, 6’sinin ise sol alt ekstremite
sinir hasart bulgusu vardi. Bes hastada ise birden ¢ok ekstremitede sinir hasari
saptands, iki hastanin bilateral alt ekstremite, bir hastanin sol ist ve alt ekstremite, bir
hastanin sag iist ve alt ekstremite, bir hastanin ise sol list ve sag alt ekstremite

fonksiyonlarini etkileyen sinir hasari saptandi.
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Sinir hasar1 orani hastalarda cinsiyet ve yas gruplarina gére anlamli farklilik
saptanmad1 (p>0,05). Enkaz altinda kalma siiresine gore 24 saat tizeri kalan hastalar
ile altinda arasinda sinir hasar1 gézlenme oranina gore anlamli farklilik saptanmadi
(p>0,05). Hastaneye 1-3 giin arasinda gelen hastalarin sinir hasar1 orani ile
hastaneye 4 giin gelenlerin oran1 anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05). Hastanede ilk
olarak CYBU’ye yatirilan hastalarm sinir hasar1 orani ile Cocuk Servisi’ne yatirilan

hastalarin arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

Hastanede 1 ay ve iizerinde takip edilen hastalarin sinir hasar1 orani, 1 ay

altinda takip edilen hastalardan daha yiiksek izlendi (p<0,05).

Sinir hasar1 gozlenmeyen hastalarin, gozlenen hastalara gore aralikli
hemodiyaliz, HBOT, fasyotomi tedavi ihtiyag¢ duyulmama oranlar1 ve enfeksiyon

gbzlenmeme oranlari daha yiiksek saptandi (p<0,05).

Sinir hasar1 gozlenen hastalarin, goézlenmeyen hastalara gore aralikli
hemodiyaliz, HBOT, fasyotomi, enfeksiyon tedavisi alma oranlar1 daha yiiksek

saptand1 (p<0,05). Elde edilen veriler Tablo 34’de verildi.

Tablo 34. Sinir hasar1 detayl istatistiksel analizi

Sinir hasari varhgi

Yok Var
Degisken Grup P
n (%) n (%)
Ekstremite kirigi varligi Yok 46 (75,4) 30 (76,9) 0,86
Var 15 (24,6) 9 (23,1)
o N Yok 46 (75,4)a 21(53,8)b  0,025*
Aralikli hemodiyaliz tedavisi
Var 15 (24,6)a 18 (46,2)b
_ N . Yok 57 (93,4)a 26 (66,7)b  0,001*
Hiperbarik oksijen tedavisi
Var 4 (6,6)a 13 (33,3)b
Fasyotomi nedeniyle Yok 42 (68,9)a 15 (38,5)b 0,003*
operasyon Var 19 (31,1)a 24 (61,5)b
Amputasyon nedeniyle Yok 47 (77) 35 (89,7) 0,10
operasyon Var 14 (23) 4(10,3)
_ _ _ Yok 43 (70,5)a 16 (41)b 0,003*
Enfeksiyon nedeniyle tedavi
Var 18 (29,5)a 23 (59)b
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4.7. TABURCULUK, VEFAT, SEVK VE DEVIRLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Hastalarin %46°s1 (n=46) taburcu edildi, %1’i (n=1) ailesinin bulundugu
merkeze sevk edildi, %2’si (n=2) ise vefat etti.

Hastalarmm %51°1 (n=51) izleminin devami icin hastane i¢inde ilgili branga
devredildi. Bu hastalarmn %78,4’ii (n=40) Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Klinigi’'ne,
%11,7’si (n=6) Plastik Cerrahi Klinigi’'ne, %9,8 Ortopedi ve Travmatoloji Klinigi’ne
devredildi.

Hastalarin pediyatri klinigi izlem siiresi ortalama 30 * 25 giin, ortanca 21 (2-118)
giin saptandi. Izlem siiresine gére bes ana gruba ayrildi. Hastalarmn %42’si (n=42) 1-14
giin, %13’ (n=13) 15-28 gln, %32’si (n=32) 29-60 gun, %13’ >60 giinden uzun siire
izlendi. Bu hastalarm 11’1 61-90 giin arasinda izlenirken, ikisi >91 giinden uzun sire
izlendi. Hastalarin izlem siiresi aldiklar1 tedavilere gore (Diyaliz tedavisi, HBOT,
Fasyotomi, Amputasyon) ve komplikasyonlara gore (Enfeksiyon ve sinir hasari)

gruplandirilarak Sekil 11°de verildi.

50
45
— W91 gin
40 | sonrasl
7 — (n=2)
35 7
[ ] 10 61-90
30 glin
7 (n=11)
25
W 29-60
20 giin
—— _
—— (n=32)
15 3 3
W 15-28
10 gln
n=13
; (n=13)
0 W 1-14 gin
Diyaliz tedavisi  Hiperbarik Fasyotomi Amputasyon Enfeksiyon Sinir hasar (n=42)
alan (n=34) oksijen tedavisi uygulanan uygulanan saptanan saptanan
alan (n=17) (n=43) (n=18) (n=41) (n=39)

Tedavi ve Komplikasyonlara gore simiflandirilandirilan gruplar

Sekil 11. Hastalarin aldiklar1 tedaviler ve gozlenen komplikasyonlara gore izlem siiresi
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4.8. MORTALITE VE MORBIDITENIN DEGERLENDIRILMESI

Calismaya alinan hastalarin yaklasik yarisinin (%55°inin) 28 giin igerisinde
Pediyatri Klinigi izlem siiresi tamamlandi. G6zlenen iki 6liim bu siire i¢erisindeydi.
Ik bir hafta sonunda sagkalim % 100, ikinci hafta sonunda sagkalim %98,4, tiglinc
hafta ve maksimum 120 giinliik izlem siiresi sonrasi sagkalim %96,5 bulunmustur.

Kaplan-Meier sagkalim analizi Sekil 12°de verilmistir.
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Sekil 12. Sagkalim olasilik Kaplan-Meier egrisi

Vefat eden bir hasta 73 saat enkaz altinda kaldiktan sonra kurtarilmis ve dis
merkezde bilateral alt ekstremite amputasyonu yapildiktan sonra hastanemize
deprem sonrasinda 4. giin sevk edilmistir. Hastanin yatist Cocuk Servisi’ne
yapilmistir. Izleminde antibiyotik tedavisi ve debridman uygulanmasina ragmen
sepsis nedeniyle yatiginin 20. giiniinde kaybedilmistir. Yatisinda kreatinin degerleri
normal aralikta saptanan, CS nedeniyle diyaliz ihtiyact olmayan hastaya yatisinin 19.

gununde sepsise bagli gelisen akut bobrek yetersizligi nedeniyle CVVHD
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baslanmigtir. Hastanin plevral sivi kiiltiiriinde Acinetobacter baumannii {iremesi

olmus, gonderilen kan, yara, idrar veya aspirat kiiltiiriinde ise tireme olmamustir.

Vefat eden diger hastanin ise enkaz altinda kalma siiresi bilinmemekle
birlikte dis merkezde 8 giin siiren CYBU yatis1 sonra sevk edilmistir. Kafa travmasi ,
multipl kiriklar1 ve kolda ezilme yaralanmasina bagl gelisen CS ile takip edilen
hastaya dis merkezde fasyotomi agilmistir. Gegirdigi solunum arresti sonrasi entiibe
edilen ve inotrop destek tedavisi baslanan hasta tarafimiza sevk edilmistir. izleminde
Na* degeri yiiksek izlenmis ve Diabet Insipitus on tanisiyla tedavisi diizenlenmistir.
Mekanik ventilatér ve inotrop destek tedavisi alan hastanm takibinde Beyin Oliimii

tanis1 konulmus ve yatisinin 13. glinlinde vefat etmistir.

Calismaya alinan hastalarm %18’ine (n=18) amputasyon uygulandi. Bu
hastalarin %33,3’{i (n=6) hastanemize bagvurmadan 6nce dig merkezde, %66,6’s1
(n=12) hastanemize basvuru sonrast ampute edildi. Hastalarin tiimiiniin deprem
sonras1 amputasyon uygulandig1 giin ortalama 5,9 + 3,8 gin, ortanca 4,5 (2 — 16) gln
olarak bulundu. Depremden sonra gecen ii¢ giin sonunda amputasyon ihtiyaci
olmadan takip edilme oran1 % 95, bes giin sonrasinda %90, bir hafta sonrasinda %85
bulundu. Toplam izlem suresinde amputasyon ihtiyac1 olmadan takip edilme orani

%80 olarak bulunmustur. Kaplan-Meier sagkalim analizi Sekil 13’de verilmistir.

77



Toplam ampute edilmeme olasilig1

0,67

0,4+

0,25

0,07

T T T T T I ]
0o 20,00 40,00 £0,00 80,00 100,00 120,00

Depremin gerceklesme zamani sonrasi gegen siire

Sekil 13. Amputasyonun gerceklesmeme olasilig1 Kaplan-Meier egrisi
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5. TARTISMA

Birlesmis Milletler Afet Riskini Azaltma Ofisi, 2020 yilinda yaymladigi
raporda, dinya genelinde 2000-2019 yillar1 arasinda 552 depremin gerceklestigi, bu
depremlerden yaklasik 118 milyon insanin etkilendigi ve 721.318 6lim oldugu
bildirilmistir. Yakin zamanda en fazla 6liimle sonuglanan deprem 2010 yilinda
Haiti’de 7,0 siddetinde olmustur ve 222.570 6liim sayist ile lilke niifusunun %2’si
kaybedilmistir (74). Turkiye, ¢ok sayida ve siddetli depremlerin meydana geldigi
Anadolu plakasinda yer almaktadir. Son 100 yil igerisinde Ulkemizde yikim ve can
kaybiyla sonuglanan toplam 269 deprem meydana gelmistir, bu depremlerin 20’°sinin
siddeti 7,0 ve iizerindedir ve yasanan en onemli {i¢ deprem 2023 Kahramanmaras,
1939 Erzincan ve 1999 Golclik merkezli Marmara Depremleridir. Bunlar arasinda da
en fazla 6liim 2023 Kahramanmaras depremlerinde olmustur. 6 Subat 2023 tarihinde
9 saat ara ile gergeklesen 7,7 ve 7,6 siddetindeki iki blylk depremde 11 ilde 14
milyondan fazla kisi etkilenmistir (1). Diinya Saglik Orgiitii’'niin yaynladig1 en son
rapora gore Olim sayist 50.783 olarak belirtilmektedir (75). Etkilenen bdlge
icerisinde Turkiye genelindeki ¢cocuk nufusunun %21,3’tinii olusturan yaklasik bes
milyon c¢ocuk bulunmaktadir. Depremde genis bir bolgenin etkilenmesi, saglik
kuruluslarinin hasar gérmesi ve saglik personeline olan ihtiyacin artmasi nedeniyle
yaralilarin bulunduklar1 bélgelerden tedavi amagh diger illere nakli gerekmistir (76).
Ankara Etlik Sehir Hastanesi’ne depremden hemen sonra ¢ok sayida yarali hasta

kabul edilmis ve tedavileri etkin bir sekilde yiiriitilmiistiir.

Cocuklar fizyolojik, gelisimsel ve psikolojik 6zellikleri ile eriskinlerden farkli
olup bu durum onlar1 kitlesel felaketler esnasinda en savunmasiz popiilasyon haline
getirmektedir (77). Cocuklarm viicut agirligi/yiizey alan1 orani erigkinlere gore
fazladir, kafa boyutu gévdeye gore daha buylktir, karin duvari ve gogiis kafesi
altindaki organlar1 korumasinda daha yetersizdir, cilt gecirgenligi daha fazladir, daha
yliksek kalp ve solunum hizma sahiptirler, biligsel ve basa ¢ikma becerileri tam
olgunlasmamustir, belirtilerini aktarmakta zorlanirlar (78). Sivi rezervleri disiiktiir,
yiksek metabolizma hizlar1 nedeniyle yetersiz beslenme ve dehidrasyon daha sik

gOzlenir (79). Gozlenen felaketlerle ilgili pediyatrik popilasyonda yapilmis
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calismalar epidemiyolojik agidan katki saglamanin yaninda miidahale programlari
diizenlenmesinde etkili olmaktadir. Afet sonrasi ¢ocuklarda godzlenen travmanin
sonuclarmin daha iyi anlasilmasi, gelecekteki deprem felaketlerinde c¢ocuklardaki
Oliim oranmin azaltilmasina dnemli katkilar saglayabilir. Bununla birlikte pediyatrik
verilerin rapor edilmesinde ¢arpici eksiklikler bulunmaktadir (20). 1999 Marmara
Depremi sonrasi yapilan ¢alismada 6liim oraninin ve komplikasyonlarin ¢ocuklarda
daha az oldugu raporlanmistir. Cocuklarin viicut yiizey alaninin kiglk ve kas
Kitlesinin az olmas1 nedeniyle, enkaz altinda dar yasam tiggeninde daha az yaralanma
ile daha uzun sure hayatta kalabildikleri distiniilmistiir (46). 2010°da gergeklesen
Haiti depremi sonrasi yapilan bir ¢alismada ise ¢ocuklarin hastane basvurusunun az
oldugu bildirilmis ve enkaz altinda daha c¢ok Olumin gergeklesmesi ihtimali

nedeniyle basvurularin az olabilecegi diistiniilmiistiir (80).

Depremlerde gergeklesen 6liimlerin en sik sebebi travmanin dogrudan etkisi
ile gelisen yasamsal organlarin yaralanmasidir. CS ise depreme bagl 6liimlerin ikinci
siklikta gorilen sebebini olusturmaktadir (5, 6). CS’de; ABH, hipovolemik sok, DIK,
elektrolit bozukluklari, metabolik asidoz, ritim bozukluklari, ARDS, tromboembolik
hastalik, kanama, sepsis ve travma sonrasi hastalarda gozlenen psikiyatrik
bozukluklar gibi bircok sistemi etkileyen bulgular gorilebilmektedir (7, 8).
Rabdomiyolizi gdsteren en dnemli gosterge, serum CK seviyesinde artistir, (15).
Bununla beraber rabdomiyoliz i¢in kullanilabilecek CK smir degeri i¢in uzlasi
bulunmamaktadir (16). Serum CK seviyeleri kas zedelenmesini takiben 2-12 saat
sonra artig gosterir, 1-3 gunde icinde pik yapar. CK artis1 igin {ist sinir1 500 veya
3000 degerini kullanan ¢aligmalarin yaninda, normalin 5 veya 10 kat1 artis1 anlaml1
kabul eden ¢aligmalar da bulunmaktadir (7, 17). Sever ve ark. yaymnladiklar1 CS i¢in
kilavuz niteliginde olan bir ¢alismada kabul edilen CK diizeyi >500 U/L’diir (8).
Calilmamizda hastalarin %94’iiniin (n=94) en yiikksek CK diizeyi >500 U/L
Uzerindedir. Calismamizda basvuru CK degeri, ortalama 31482 + 49650 U/L, ortanca
8770 (329-280002) U/L bulunmustur. izlemde saptanan en yiiksek CK degeri ise
ortalama 43578 + 70330 U/L, ortanca 10209 (329- 404000) U/L bulunmustur.
Hastaneye 1-3 giin arasinda gelen hastalarin CK diizeyi, hastaneye 4 giinden sonra
gelen hastalardan daha yiiksek saptanmistir. Bu sonu¢ daha agir hastalarin 6ncelikle

sevk edilmesi ile iligkili olabilir. Hastanede ilk olarak yogun bakima yatirilan
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hastalarin CK diizeyi, servise yatirilan hastalardan daha yiiksek izlendi. Hastanede 1
ay ve lzerinde takip edilen hastalarm CK diizeyi, 1 ay altinda takip edilen
hastalardan daha yiksek izlenmistir. Aralikli hemodiyaliz tedavisi alan, fasyotomi
operasyonu geciren ve enfeksiyon nedeniyle takip edilen hastalarin CK o6lgtimleri
arasinda anlamh fark elde edilmistir (p<<0,05). Hastanede aralikli hemodiyaliz alan
hastalarm CK  oOlgimii  (109205,1+89186,2), diyaliz almayan hastalara
(11254,9£18679,5) gore belirgin yuksek saptanmistir. ROC egrisi analizindeki
verileri analiz ettigimizde kan CK diizeyinin kesim degerini ROC egrisi altinda kalan
alan 0.923 olup kesme degeri 21.997 olarak hesaplanmistir. Aralikli olarak diyaliz
alan grupta en yiiksek CK 6lgiimii i¢in duyarlilik %87.9 ve 0zglllik %86.6 olarak
saptanmugtir. Yapilan ¢alismamizda CK degeri 21.997 oldugunda diyaliz agisindan

uyarici olmalidir.

Rabdomiyoliz disinda AST, ALT ve LDH yiiksekligi karaciger
patolojilerinde de gorilebilmektedir. Rabdomiyolizde CK ve AST yiiksekligi
iliskisini inceleyen bir ¢alismada, CK 0Ol¢lim olanagi olmayan merkezlerde AST
dizeyinin %97,1 duyarhilik ve %85,7 oOzgiillikle CK yerine kullanilabilecegi
bildirilmistir. CK bakilamayan merkezlerde AST degeri 110 U/L {izeri oldugunda
travma hastalarinda rabdomiyoliz agisindan uyarici olmalidir (53). Calismamizda CK
ile LDH, AST degerlerinin izlem boyunca saptanan en yiiksek degerleri ve yuksek
Olciilen giin sayis1 arasinda anlaml iligki saptanirken, CK ile ALT arasinda iliskinin
daha diisiik oldugu bulunmustur. Rabdomiyoliz ve karaciger hasarmin incelendigi bir
caligmada bilirubin ve GGT yuksekligi ile birlikte ALT’nin 800 U/L'nin lzerinde
saptanmas1 durumunda ALT yiiksekliginin karaciger kaynakli olma ihtimalinin daha
yiiksek oldugu bildirilmistir (34). Calismamizda travmatik rabdomiyoliz durumu CK
diizeyine gore karar verilmis olup eslik eden yiikksek AST ve ALT diizeylerine gore

karaciger patolojisi agisindan GGT ve bilirubin diizeyleri de degerlendirilmistir.

Iskelet kaslari, viicut potasyumunun yaklasik %75'ini igermektedir. Bu
nedenle kas hasar1 nedeniyle gozlenen hiperkalemi CS’ye bagli dliimlerin en sik
sebebini olusturmaktadir (24). Tiirkiye’de Marmara depremi sonrast CS goézlenen
639 hasta ile yapilan ¢alismada, yasami tehdit eden en 6nemli sorunun hiperkalemi

oldugu ve hiperkaleminin erken tespiti ve tedavisinin nihai sonuglari
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iyilestirebilecegi belirtilmistir. Ylksek K* dlzeyinin ilk t¢ giin icinde kabul edilen
hastalarda diyaliz ihtiyacinin en Onemli belirleyicisi oldugu vurgulanmistir.
Depremden bir hafta sonra hastaneye yatirilan hastalarda bile hiperkalemi
goriilebildigi bildirilmistir (81). Cin'de Wenchuan depremi sonrasi 149 CS tanisi
konulan hastay1 igeren calismada, hipokalemi %18,2, hiperkalemi ise %15,9
oraninda saptanmistir. Olay yerinde yeterli siv1 resiitasyonu yapilamamasi nedeniyle
gozlenen Oliimciil hiperkaleminin hastalarin hastaneye ulastigi ilk saatlerde 6liimiine
yol agmis olabilecegi diisiiniilmiistiir (82). Hastanemize basvuru aninda bakilan
tetkiklerde hastalarm %14’tinde (n=14) hiperkalemi saptanmis olup bu hastalarin 11’
i deprem sonrast 1-3 gin igerisinde, U¢ hasta ise 4-7 giin igerisinde basvurmustu.
Tum hastalarda izlem siiresince hiperkalemi orani ise %27 olarak bulunmustur. Akut
doénemde hiperkaleminin sebebi kas hasar1 sonucu ortaya ¢ikan fazla miktardaki K*
iken, ilerleyen siiregte miyoglobuniiriye bagli gelisen bobrek yetersizligi
hiperkaleminin diger bir sebebini olusturmaktadir. Bu nedenle hastalarin
yonetiminde kurtarildiklar1 andan itibaren en kisa siirede baglangi¢ sivisi olarak

potasyumsuz izotonik sivi tercih edilmelidir.

Crush Sendromu’nda kompartman iginde sivi birikmesine ikincil gelisen
hipovolemi ve kaslardan agiga ¢ikan miyoglobunin toksik etkisi ve tubuler tikaglar
olusturmasi nedeniyle ABH gelisebilmektedir. CS de baslangigta hipovolemiye bagl
prerenal ABH gozlenir iken, uygun sekilde tedavi edilmez ise akut tlbuler nekroz
gelisebilmektedir. Bu amagla enkaz altindaki hastalara ulasildiginda en kisa siirede
sivi tedavisine de baslanmalidir (39, 58). NaHCO3, CS’de metabolik asidozun veya
hiperkaleminin dizeltilmesi, miyoglobin ve Urik asidin renal tibullerde birikmesinin
azaltilarak ABH’nin 6nlenmesi amaciyla kullanilabilmektedir (8). NaHCO3 tedavisi
ile birlikte K™’un hiicre i¢ine girmesi sonucu hipokalemi gelisebilmektedir. Bunun
yani sira CS gelismese bile enkaz altinda uzun siire kurtarilmay1 bekleyen, herhangi
bir sivi ve besin alimi olamayan hastalarda hipokalemi gelisme riski de
bulunmaktadir. Bu nedenle hastalarin elektrolit diizeyleri en kisa siirede bakilarak
yakin takip edilmelidir. Hastanemize bagvuru aninda hastalarin %13’iinde (n=13)
hipokalemi saptanmistir. Bu durumun hastalarin nakledilen merkezde baslanan
potasyumsuz ve NaHCOs’l1 sivi tedavisi ile gelismis olabilecegi diistiniilmiistiir.

Ayrica hastanemizde izlem suresince hastalarin %74’tinde (n=74) hipokalemi
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gozlenmistir. Bu durum yiiksek CK duzeyleri olan hastalarda ABH riskini azaltmak
amactyla verilen potasyumsuz ve NaHCOz3’li sivi tedavisine baglanmistir ve K
diizeyine gore %34’line (n=34) uygun dozlarda oral veya parenteral K™ destegi
yapilmistir. Potasyum destegine hastane basvurusundan sonraki 1-19 giin arasinda,
ortalama ise 5. giinde baslanmistir. Iran’da Bam depremi sonrasi, potasyum
degisikliklerinin egilimini inceleyen ¢alismada, olay yerinde sivi tedavisi i¢in yeterli
stvinin bulunmamasi sonucu ilk giin %53,4 hiperkalemi ve %3,4'linde hipokalemi
gozlendigi raporlanmis. Baslanan sivi resiisitasyonu, idrar alkalinizasyonu sonrasinda
hiperkalemi prevalansinin azalirken hipokalemi prevalansinin arttigi, 20 giin izlem
siiresi sonunda ise tiim vakalarin diizeldigi raporlanmistir. Sivi ve elektrolit
tedavisinin hastalarn laboratuvar bulgularinin yakin takibi ile diizenlenmesi, asiri
siv1 resiitasyonundan kagimilmasi Onerilmistir (83). Bu calismanin yani sira elde
ettigimiz sonuglar deprem sonrasinda enkazdan kurtarilan ve CS diisiiniilen
hastalarda ozellikle ilk 20 giin boyunca elektrolit takibinin yakindan izlenmesi ve
gerekli miidahalelerin zamaninda yapilmasi ile elektrolit bozukluguna bagh
gelisebilecek  morbidite ve mortalitenin  6nemli oranda azaltilabilecegini

diistindiirmektedir.

Crush Sendromu’nun en ciddi ve korkulan sistemik bulgusu ABH olup
zamaninda uygun sekilde tedavi edildiginde geri dondiiriilebilmektedir (14). ABH
Onlenmesi icin erken ve agresif Sivi resiitasyonuna baslanmalidir. Baslanmasi
gereken sivi miktarinin belirlenmesi ile ilgili yapilan eriskin ¢alismalarinda yeterli
idrar ¢ikist varhiginda 6 litre Oneren galismalar oldugu gibi 12-14 litre Gnerilen
calismalar da mevcuttur. Bingdl Depremi sonras1 Ihsan ve ark. yaptig1 calismada
Ozellikle erken donemde ve geng hastalarda agresif sivi tedavisi verilmesi gerektigi
vurgulanmaktadir (45). Marmara Depremi sonrasinda yapilan erigkin ve ¢ocuklari
iceren ¢ok merkezli bir ¢alismada hiperpotasemi ve hipervoleminin en sik diyaliz
uygulanma nedeni oldugu saptanmustir. Bu ¢aligmada diyalize gereksinim duyulan
hastalara (54071623 ml/gln) diyalize girmeyenlere gore (3825+1539 ml/giin)
baslangicta verilen sivi miktarinin anlaml olarak daha fazla oldugu bildirilmistir.
Hastalarin ¢ogunun organik akut bobrek yetersizligi gelistikten sonra referans
hastanelere geldigi ve uygulanan sivi tedavisinin bobrek yetersizligini 6nlemekten

ziyade hipervolemiye yol agmis olabilecegi, bu nedenle de daha sik diyaliz
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endikasyonu ortaya ¢iktigir disiiniilmiistiir (46). Hipervoleminin diger 6nemli bir
nedeni ise kaslarin bobreklerden daha hizli iyilesmesi ile sivinin dolagima salinmasi,
ABH’a baglh gecikmis renal eliminasyon sonucu hiicre dis1 ve plazma hacminin
artmasi olabilir (28). Calismamizda depremden sonraki ilk hafta igerisinde bagvuran
hastalara baslangicta parenteral sivi miktar1 ortalama 3136 + 768 ml/m? (1600-4000)
uygulanirken, ilk bir haftadan sonra bagvuran hastalara ise ortalama ortalama 2068 +
475 ml/ m? (1500-3000) olarak baslanmustir. Diyaliz tedavi ihtiyaci olan 33 hastaya
baslanan baslangi¢ parenteral sivi miktar1 (3030£705 ml/ m?), diyaliz almayan
hastalara gore (29344883 ml/ m?) daha yiiksek bulunmus, ancak bu fark istatistiksel
anlamli bulunmamustir. Hastalarda baslangicta hipovolemi bulgular1 6n planda iken
ozellikle bobrek fonksiyonlar: da olumsuz etkilenmisse hipervolemiye bagli bulgular
gelisebilir, dolayisiyla sivi tedavi planmin hastanin degisen klinik ve laboratuvar

bulgularina gore diizenlenmesi gerekmektedir.

Crush Sendromu’nda sivi tedavisi ile ABH gelisimi 6nlenemez ise diyaliz
ihtiyac1 ortaya ¢ikabilmektedir. Marmara Depremi’nde afet bolgesindeki niifusun
%19'unun 10 yasin altinda oldugu, CS iliskili ABH goriilen depremzedelerin
%?2'sinin 10 yasin altinda oldugu raporlanmistir (79). Marmara Depremi sonrasi
Saris6zen ve ark. yaptiklari calismada, CS izlenen 58 eriskin hastanin 54'{inde
(%93,1), CS izlenen 27 cocuk hastadan sadece 5'inde (%18,5) akut bdbrek
yetersizligi nedeniyle hemodiyaliz ihtiyacit oldugu raporlanmistir (84). Marmara
felaketi sonras1 baska bir merkezde yapilan Iskit ve ark. ¢alismasinda, CS gozlenen
15 hastanin 10’unda ABH gelistigi ve ikisinin hemodiyaliz ihtiyac1 oldugu
bildirilmistir (85). Marmara felaketinde CS gozlenen 20 ¢ocugu igeren Donmez ve
ark. ¢alismasinda 7 hastada (%35) ABH gelistigi ve dordiiniin hemodiyaliz ihtiyac1
oldugu bildirilmistir. Hastanede baslanan agresif sivi tedavisine ragmen ABH gelisen
vakalarin oldugu fakat enkaz alaninda sivi tedavisi baslanan hastalarin hicbirinde
ABH gelismedigi vurgulanmistir (86). Calismamizda hastalarin %33’iine (n=33) CS
nedeniyle depremden sonraki ilk bir hafta i¢erisinde diyaliz tedavisi uygulanmis olup
hicbirinde kronik bobrek yetersizligi gelismemistir. Hastalarin 28’inde kreatinin
degeri yiiksekligi izlendi ve diyaliz tedavisi ile birlikte kreatinin degerinin
bagvurudan itibaren ortalama 15,3 + 9,5 giin, ortanca 14,5 (2-35) gln igerisinde

normale geldigi saptanmustir. Bes hastada ise kreatinin degeri normal olmakla
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birlikte CK degerinin ¢ok yiiksek olmasi, miyoglobiniirik olmasi ve idrar ¢ikignin az
olmasi nedeniyle diyaliz tedavisi uygulanmistir. Bu hastalar diginda bilateral alt
ekstremite ampiitasyonu yapilan bir hastaya deprem sonrasi 20. giinde sepsise baglh
gelisen akut bobrek yetersizligi nedeniyle diyaliz tedavisi uygulanmis ancak hasta
sepsis nedeniyle kaybedilmigtir. Basvuru kreatinin degeri normal olmasina ragmen,
izlemde kreatinin degeri yasa gére normalin {izerinde izlenen iki hastanin ise diyaliz
thtiyact olmadan, diizenlenen sivi tedavisi, ila¢ dozlarinin diizenlenmesi,
enfeksiyonun tedavisi ile birlikte iki gln igerisinde kreatinin duzeyi tamamen

normale donmiistiir.

Kas nekrozu sonrasi hiicre icerisindeki K* ve P’un sistemik dolagima
gecmesiyle birlikte hiperkalemi ve hiperfosfatemi gorilebilmektedir. Kandaki
yuksek diizeydeki P’un kalsiyumla birleserek hasarli kas dokusunda ¢okmesi sonucu
hipokalsemi gelisebilmektedir (19). Ayrica NaHCO3’l1 parenteral sivi tedavisi de
kalsiyumun hiicre igine girmesini artirarak hipokalsemi gelisimine katki
saglayabilmektedir. CS sonrasinda ABH gelismesi halinde elektrolit anormallikleri
daha cok goOzlenmektedir (57). Rabdomiyoliz’e bagli ABH ve kalsiyum-fosfor
degisimlerini inceleyen bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (87-89). Kas nekrozu
nedeniyle serum fosfor seviyesinin 21 mg/dI’ye ulastig1 vakalar bildirilmistir.
Hiperfosfatemi ABH patogenezinde yer alabilecegi gibi iyilesme doneminde
hiperkalsemi gelisimine de katki saglayabilmektedir (46). CS’ye baglh elektrolit
degisikliklerini iceren bir c¢alismada goézlenen hiperfosfateminin  siklikla
asemptomatik oldugu raporlanmistir. iran’da Bam depremi sonras1 ilk gin
hiperfosfatemi prevalanst %90,5 bildirilmis olup basvuruda hicbir hastada
hipofosfatemi saptanmazken hastalarmm %3,7'sinde 10. gunde hipofosfatemi
gorildigi bildirilmistir (90). Calismamizda basvuruda %18’inde hastalarin izlemi
boyunca %60’inda (n=60) hiperfosfatemi saptanmistir. Bu hastalardan diyaliz
tedavisi uygulanan 11 hastaya ayrica antifosfat tedavisi de verilmistir. Bununla
birlikte baglangigta hiperfosfatemi daha sik goriilmekte iken ilerleyen gunlerde
hipofosfatemi sikligi artmaktadir. Caligmamizda basvuru aninda P dizeyi 2,5
altindaki hasta sayis1 7 iken, izlem siuresince bu oran %46 (n=46) olarak
bulunmustur. Tiim hastalarmm miimkiin olan en erken donemde enteral beslenme

baglanmig ve bu hastalarin beslenmesi ise fosfordan zengin olacak sekilde
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dizenlenmistir, ayrica 9 hastaya ise oral veya parenteral fosfor destegi verilmistir.
NaHCO3 nedeniyle ortaya ¢ikan alkaloz dokulara Ca-P ¢okmesini(7) ve hipokalemi

gibi hipofosfatemi, hipokalsemi sikligini artirabilir.

Crush Sendromu’nda hipokalsemi de sik goriilen elektrolit bozukluklari
arasindadir. Hipokalsemi nedeniyle hiperkalemiye bagli kardiyak aritmi riski
artabilir, tetani ve nobet gozlenebilir (7). Hipokalseminin ivedilikle tedavi edilmesi
gerektigi diisiiniilebilir fakat verilen kalsiyumun hasarlanan kasta birikmesi ve daha
sonra ¢ozlinerek kana karismasi sonucu ge¢ donemde hiperkalsemi olasilig: artabilir.
Bu nedenle hipokalseminin tedavisi, ciddi hiperkalemi veya semptomatik 76
varliginda yapilmas: daha uygun bir yaklasim olabilir (19). Iran’da Bam depremi
sonrasi yapilan calismada hastalarin %100°4 basvuru swrasinda hipokalsemik
gbzlenmis ve serum kalsiyum diizeyinin hastanede yatistan sonraki 10 giin boyunca
dramatik bir degisiklik gostermedigi belirtilmistir. Bu ¢alismada serum Ca diizeyinin
protein diizeyine gore diizeltilmedigi bildirilmistir (90). Gergek hipokalsemi oranini
belirlemek i¢in Ca diizeyi serum alblimin dilizeyine gore hesaplanmalidir.
Calismamizda kalsiyum dlzeyleri ayni kan 6rneginden bakilan albumin degerine
gore hesaplanarak dizeltildi ve ayrica kan gazinda iyonize kalsiyum dizeyine
bakilmistir. Serum diizeltilmis Ca*® degerine gore izlem siiresinde hipokalsemi
hastalarm %49’unda (n=49) gozlenmis, iyonize Ca*? diisiikliigii ise %77 oraninda
bulunmustur. Ca*? diizeyine gore hastalarm %40’ ma (n=40) uygun dozlarda oral
veya parenteral Ca*? destegi yapilmistir. Kalsiyum tedavisine hastaneye yatirildiktan
sonraki ilk bir hafta icerisinde baslanmis olup ortalama 8 giin verilmistir. Ca
tedavisine ragmen yeterli yanit alinamayan hipokalsemi varliginda hipomagnezemi
olasihigi da akilda bulundurulmalidir. Calismamizda hipomagnezemi hastalarin
%54’iinde (n=54) gdzlenmis ve toplam 8 hastaya Mg*? destegi yapilmustir. Mg

destegi yapilan 8 hastanin 7’sine hipokalsemi de eslik ettigi gozlenmistir.

Rabdomiyolizin erken doneminde hipokalsemi sik goriiliirken ge¢ donemde
ise bazi hastalarda hiperkalsemi ortaya g¢ikabilmektedir. Bunun nedeni yumusak
dokuda biriken kalsiyumun c¢dzinmesi, ge¢c donemde parathormon direncinin
azalmasi, iyilesen bobreklerden sentezlenen D vitamini ile kalsiyum emiliminin artis1

ile agiklanmaktadir (8). Immobilizasyon durumlarinda kemik dongiisii hizlanmasi
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nedeniyle hiperkalsemi ile karsilasilabilir, ekstremite kirig1 sonrasinda hem
cocuklarda hem de ergenlerde immobilizasyon hiperkalsemisinin ortaya ¢iktig1 rapor
edilmistir (91). Marmara Depremi sonrasit yapilan c¢aligmada hiperkalseminin
literatiire gore daha az gozlendigi bildirilmistir (46). Calismamizda diizeltilmis serum
Ca*2 degeri yuksek saptanan ve 24 saatten uzun dort hasta saptannustir.
Hiperkalsemi saptandiginda dordiinin de Ca*? tedavisi almadigi ancak hepsinde
erken donemde hipokalsemisi ve hiperfosfatemisi saptandigi, ii¢ hastaya hipokalsemi
nedeniyle Ca*? tedavisi verildigi ayrica diyaliz uygulandig1 belirlenmistir.
Hiperkalseminin depremden sonra ortalama 29,75 (18 — 39) glninde gelistigi ve
ortalama 15 giin sebat ettigi gozlenmistir. Bu dort hastanin ortak o6zelligi alt
ekstremitede amputasyon, fasyotomi veya kirik nedeniyle uzun siire immobil
olduklar1 belirlenmistir. Bu hastalarda hiperkalsemi hidrasyon ve furosemid ile
tedavi edilmistir. Calismamizda hiperkalsemi komplikasyonu Marmara depremine
benzer sekilde az oranda gozlenmis, bunun yanisira hiperkalsemi gelisiminde

immobilizasyonun da etkili olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Crush Sendromu’nda inflamasyona bagli negatif akut faz reaktani olmasi,
kilcal damar hasarma baghh damar gecirgenliginin artmasi, sivi yiliklenmesi ve
yetersiz beslenme gibi bir¢cok faktdr hipoalbuminemi gelisimine katk1 saglamaktadir
(28). Marmara Depremi sonrasi ilk U¢ gln igerisinde hastaneye basvuran hastalarin
ortalama serum albiimin diizeyinin 2.6£0.7 gr/dl oldugu ve %69,9’unda ise 3 gr/dl
altinda oldugu bildirilmistir. Serum albumin diizeyinin enkaz altinda kalma stresi ve
hemodiyaliz seans sayisi ile de negatif korelasyon gosterdigi belirtilmis,
Hipoalbuminemi, diyaliz ihtiyaci ve artmis mortalite agisindan kotli prognoz kriteri
olarak degerlendirilmistir (46). Marmara felaketi sonrasi cocuklar ile yapilan
calismada, ortalama serum albiimin diizeyi 2,7 g/dL (1,7-3,7 g/dL) belirtilmistir (86).
Calismamizda hipoalbuminemi izlem siiresinde hastalarm %82’sinde (n=82)
g0zlenmis, ortalama degeri 2,2 £ 0,6 g/dL bulunmustur. En diisiik albiimin diizeyi

ile, en yuksek CK, en yiiksek kreatinin arasinda korelasyon izlenmistir.

Kas nekrozunun oldugu bolgede onemli miktarda sivi birikmesi nedeniyle
gozlenen hipovolemiye bagli hipernatremi meydana gelebilir (28). CS ile ilgili

yapilan birgok calismada hiponatreminin daha ylksek oranda goriildigi
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raporlanmasina ragmen, nedenleri, CS ve komplikasyonlari ile iligkisi ve prevelansi
ilk kez Wenchuan depremi sonrasi incelenmistir. Bu ¢alismada kas nekrozunun
oldugu bdlgede sivi birikmesi nedeniyle gdzlenen hipovoleminin de hipernatremiden
daha ¢ok hiponatremi gelisimine sebep olabilecegi bildirilmis olup 180 hastada
hiponatremi sikliginin %50,6 oldugu, yas azaldik¢a ve ezilen ekstremite sayisi
arttikca hiponatremi gelisiminin arttig1 raporlanmistir. Deprem sirasinda enkaz
altinda kalan depremzedelerin yasadiklar1 siddetli agr1 ve asir1 korku nedeniyle
antiditiretik hormon (ADH) salimimmim uyarildigi ve bunun sonucunda CS’de
hiponatremi  oraninin  yiiksek olarak  gozlendigi  diisiiniilmektedir  (92).
Westermann ve ark. yaymnladiklar1 bir ¢alismada, ¢oklu travmasi olan hastalarda
vazopressinin onemli Olglide arttigi gosterilmistir  (93). Hipovoleminin yeterli
izotonik sivi ile tedavisi ABH ve hiponatremi riskini de azaltabilir (92).
Calismamizda bagvuruda hastalarin %40’inda (n=40), izlem boyunca ise %69 unda
(n=69) hiponatremi gdzlenmis ve 12 hastaya Na* destegi baslanmustir. Sodyum
takviyesine baslama giinii ile NaHCO3 tedavisinin kesilme giinii yatis sonrasi
ortalama 5. giine denk gelmektedir. Dolayisiyla verilen NaHCO3 tedavisi
hiponatremi gelisimini baslangigta azaltmus olabilir. NaHCO3 tedavisi kesildikten
sonra parenteral s1vi destegine izotonik sivi ile devam edilmesi hiponatremi gelisme
riskini de azaltabilir. Wenchuan depremi sonrasi yapilan ¢alismada ayrica
hiponatreminin daha ciddi travmatik yaralanma goézlendigi, bu hastalara daha fazla
fasyotomi, kan transfiizyonu ve bobrek replasman tedavisi uygulandigi ve bu nedenle
kotii prognozla iliskili oldugu belirtilmistir (92). Calismamizda aralikli hemodiyaliz
tedavisi alan hastalarin %97’sinde (n=32), fasyotomi yapilan hastalarin %97,5’inde
(n=42) ve ampute olan hastalarin tamaminda izlem siiresinde hiponatremi
gozlenmistir. Bu durum Uygunsuz ADH Sendromu gelisiminin agir travmatik

hastalarda daha yiiksek olasilikla goriildiigiinii diistindiirmektedir.

Kas nekrozu ve bobrek hasari nedeniyle sistemik dolagimda artan organik
asitler anyon agikli metabolik asidoza yol agmakta, kas hipoksisi ise laktik asit artis
ile birlikte asidoza katkida bulunmaktadir. Asidoz hiperkaleminin etkisini artirmakta,
diistik idrar pH's1 ve intratiibiiler asidoz ise miyoglobin ve {irik asidin intratiibiiler
cokelmesini kolaylastirmaktadir. Ciddi asidoz varliginda (pH <7,1) diyaliz tedavisi

uygulanmalidir. Rabdomiyoliz tedavisinde sistemik alkalinizasyonun saglanmasi
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amactyla baslanan NaHCOs tedavisi nedeniyle metabolik alkaloz ve basta
hipernatremi, hipopotasemi olmak {izere elektrolit dengesizligine bagh
komplikasyonlar gelisebilir. NaHCO3 alan hastalarda komplikasyonlar1 6nlemek igin
idrar ve kan pH’s1 takip edilmelidir (28). Calismamizda bagvuruda hastalarin
%11’inde (n=11) metabolik asidoz saptanmustir. Hastalarin %86’sma (n=86)
baslangi¢ parenteral sivi tedavisine litreye ortalama 47+6 mEq, ortanca 50 (20-50)
mEq NaHCO3 eklenmis ve tedaviye ortalama 6 + 3 giin, ortanca degeri 5 (2-15) guin

devam edilmistir.

Tiirkiye’de Marmara Depremi’nde Sever ve ark. yaptiklari ¢aligmada 639
hastanin 323’iine (%51) fasyotomi ve 95’ine (%14.8) amputasyon uygulanmis ve
bunlarin ¢ogu (%81.7’s1) alt ekstremitelere lokalize oldugu raporlanmustir.
Fasyotomi nedeniyle opere olan 323 hastadan 47’sinin (%14.6) amputasyon yapildig1
eklenmistir (46). Marmara Depremi sonrast Sarisdzen ve ark. yaptiklari ¢aligmada
ise, CS izlenen 58 eriskin hastanin 12'sinde (%20,7), CS izlenen 27 ¢ocuk hastadan
sadece 3'Unde (%11,1) amputasyon gerektigi raporlanmistir (84). Kahramanmaras
Depremi sonrasi, Uludz ark. yaptigi 627 cocugu igeren calismada, kas iskelet
yaralanmas1 344 hastada izlenmis ve fasiyotomi ameliyatmin 131 hastaya,
amputasyonun ise 31 hastaya uygulandigi raporlanmistir (94). Morelli ve ark.’nin
yayinladiklar1 sistematik derlemede, ¢ocuklarda depreme baglh yaralanmalarla ilgili
10 calisma incelenmis ve amputasyon orami travmatik yaralanma nedeniyle tedavi
edilen cocuklarda %S5 ile %11 arasinda, cerrahi uygulanan hastalarda ise %4 ile %14
arasinda degistigi bildirilmistir (95). Caligmaya alinan hastalarin %43’{ine (n=43) CS
nedeniyle fasyotomi ve %18’ine (n=18) amputasyon uygulanmustir. Fasyotomilerin
cogu (%74,5°’1) ve ampiitasyonlarin cogu (%91°’1) alt ekstremitelere lokalize
izlenmistir. Fasyotomi operasyonlarinin yaklasik yarisi, amputasyonlarin ise iicte biri
bagvuru oncesi dis merkezde gergeklestirilmistir. Hastanemizde ampute edilen 12
hastadan 7’si dis merkezde, iki kisi hastanemizde fasyotomi nedeniyle opere
edilmistir. Caliymamizda amputasyon oraninin yiikksek olmasi hastanemizin
depremde yaralanan hastalarin sevk edildigi baslica merkezler arasinda olmasi ve
deprem bolgesindeki saglik hizmetlerinde yetersizlik nedeniyle oncelikle daha agir
hastalarm sevk edilmesi ile iligkili olabilir. Ampute edilen hastalarin dis merkezde

fasyotomi nedeniyle opere olmalar1 da bu durumu desteklemektedir.
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Enkaz altinda 24 saat iizerinde kalan hastalarin, 24 saat ve altinda kalan
hastalara gére amputasyon orani anlaml sekilde daha yiiksek saptanmustir (p<0,05).
Enkaz altinda kalma siiresi ile ekstremite kirigi durumu, ilk yatis yapilan birim,
hastane takip suresi, diyaliz tedavisi, HBOT, fasyotomi nedeniyle takip edilme
durumu, enfeksiyon komplikasyonu gézlenmesi ve hastada sinir hasart olma durumu
degiskenleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). Caligmamizdaki
hastalarin %32’sinin (n=32) tahmini enkaz altinda kalma siireleri sevk edildikleri
anda kimliklerinin bilinmiyor olusu ve eslik eden yakinlarinin olmamasi nedeniyle
hastane kayit sistemine bilinmiyor olarak not edilmis ve daha sonraki donemde
ogrenildiginde sisteme aktarilamamis olabilir. Bu nedenle oranlar arasinda fark
saptanmamig olabilecegi distliniilmektedir. Enkaz altinda kalma siiresi, bilinen
hastalarda ortalama 23,7 + 24,7 saat (1-96 saat) olarak saptandi. Marmara felaketinde
20 ¢ocugu igeren Donmez ve ark. ¢alismasinda ortalama yas 10,2 (3,5 ay- 15 yas)
enkaz altinda gegirilen ortalama siire 18 saat (3-98 saat) bulunmustur (86). Marmara
felaketi sonrasi baska bir merkezde yapilan ve 33 cocugu iceren Iskit ve ark.
calismasinda ortalama yas 9,7 (14 giin- 16 yas) ve enkaz altinda gecirilen ortalama

stire 30 saat (1-110 saat) olarak bulunmustur (85).

Crush Sendromu ile ilgili mortalite ve morbiditeyi inceleyen Marmara
depremi sonrasi ¢ok merkezli bir ¢calismada Ezilme yaralanmasi nedeniyle takip
edilen 639 hastadan 97’sinin vefat ettigi raporlanmig ve Olim orani %]15,2
saptanmustir (96). En yiiksek hasta sayisi ile ilgili yapilan pediyatrik ¢alismalardan
Wenchuan depremi sonras1 yapilan calismada 6liim izlenmemis iken, Iran Bam
depremi sonrasi yapilan ¢aligmada 6lim oranmi belirtilmemistir (97, 98). Marmara
depremi sonrasi yapilan iki farkli ¢alismada da mortalite gozlenmemistir (85, 86).
Calismamizda 6liim oran1 %2 (n=2) saptanmistir. Bir hasta kafa travmasi nedeniyle,
diger hasta ise dis merkezde bilateral alt ekstremite amputasyonu yapildiktan sonra
hastanemize sevk edilmis olup sepsis nedeniyle kaybedilmistir. Kaybedilen iki hasta
mekanik ventilator ve hemodinamik destek tedavisi almistir. Bu hastalar disinda
ayrica CYBU’de izlenen 10 hastanin mekanik ventilasyon ve 18 hastanin

hemodinamik destek tedavi ihtiyact olmustur.
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Afet durumlarinda yara yonetimini i¢eren 62 makalenin incelendigi sistemik
derlemede, ezilme yaralanmalarini takiben en sik saptanan organizmalar Gram
negatif basiller (%67), Acinetobacter (%36), Pseudomonas aeruginosa (%21), Gram
pozitif koklar (%17) ve Enterobacter tiirleri (%12) oldugu raporlanmistir (99). Cin'de
Wenchuan depreminin ardindan yapilan ¢alismada, 98 yarali ¢ocuktan 50'sinde yara
enfeksiyonlar1 gelistii ve en sik izole edilen etkenlerin Acinetobacter
baumanii, Enterobacter cloacae ve Pseudomonas Aeruginosa oldugu raporlanmistir
(100). Uluoéz ark. ¢alismasinda 77 ¢ocuk hastadan yara kiiltiirii alindig1 ve 44'tinde
(%57) treme tespit edildigi, en sik ireyen etkenlerin Pseudomonas aeruginosa,
Staphylococcus aureus, Serratia marcescens, Klebsiella pneumoniae, Citrobacter
koseri ve Candida albicans oldugu bildirilmistir (94). Calismamizda hastalarin
%?28’inden (n=28) lezyon bolgesindeki akintidan yara siiriintii kiiltiirii veya debride
edilen dokudan kiiltiir alindi, bu hastalarm 18'inde (%64) mikrobiyal lireme tespit
edilmistir. Yara oOrneklerinden en sik gram negatif bakterilerden Acinetobacter
baumannii, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae ve Escherichia coli,
gram pozitif koklardan Enterococcus faecium ve Enterococcus faecalis, mantarlardan
Candida albicans izole edilmistir. En sik izlenen mikroorganizmalar arasinda deprem
sonrasi iireme saptanan ilk yara kiiltiirlerinin zamanlamas1 kiyaslandiginda sirasiyla
gram negatif bakterilerden Escherichia coli 14,5. glinde, Pseudomonas aeruginosa
18.gunde, Acinetobacter baumannii 24,3. giin ve Klebsiella pneumoniae 28,3. giin
olmak Uzere ilk bir ay icerisinde Ureme saptandigi gozlenmistir. Gram pozitif
bakterilerden ise Enterococcus faecium’un ilk bir ay igerisinde liredigi gozlenirken
Enterococcus faecalis bir ay sonrasinda iliremistir. A¢ik yarasi bulunan hastalarda

antibiyotik tedavisi diizenlenirken olas1 etkenler dikkate alinmalidir.

Hiperbarik oksijen tedavisinin yumusak doku yaralanmasi, agik kirik ve
ezilme yaralanmalarinda etkili oldugu rapor edilmistir (101, 102). Calisgmamizda
hastalarin %17’sine (n=17) HBOT uygulandi. Fasyotomi operasyonu geciren,
enfeksiyon nedeni ile takip edilen hastalara HBOT daha sik uygulanmustir.
Fasyotomi ihtiyact olmayan ve enfeksiyon nedeni ile takip edilmeyen hastalarin
HBOT ihtiyaci olmamas1 arasinda anlamli fark elde edilmistir (p<0,05). Aralikli
hemodiyaliz alan veya ampiitasyon yapilan hastalar ile HBOT alma oranlar1 arasinda

ise anlamli ilisgki saptanmamistir (p>,05). HBOT’nin norolojik yaralanmalarin
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tedavisinde noroprotektif etkiye sahip oldugu bildirilmektedir (103). Calismamizda

da bu amacla sinir hasar1 gézlenen hastalarda HBOT daha sik uygulanmuistir.

Deprem sonras1 gozlenen periferik sinir hasari ile ilgili oldukca az sayida
makale bulunmaktadir. Cocuklarda gozlenen sinir hasar1 ve rejenarasyonu ile ilgili
tek caligma ise Marmara Depremi sonrasi yapilmis ve yaymnlanmigtir. Bu ¢alismada
enkaz altinda kalma siiresi, kompartman sendromu gézlenme orani, alt ekstremite
periferik sinir yaralanmalar1 ve EMG-‘de total aksonal hasar yetiskinlere gore daha
yilksek oranda saptanmistir. Caligmada enkaz altinda kalma siiresinin ¢ocuklarda
yetigkinlere gore fazla olmasi nedeniyle sinir hasar1 ve kompartman sendromu
gorulme riskini arttirdigr belirtilmistir. Kompartman Sendromu’nun yiiksek oranda
olmasi kasta gézlenen hasarin fazla olmasi ile iliskilendirilmistir. Her ne kadar hasar
fazla olsa da yetigkinlere gore kas miktarinin az olmasimin, ortaya ¢ikan yikim
irtinlerinin CS ve CS’ye bagli ABH gibi sistemik bulgularin daha az siklikla
gozlenmesinde etkili oldugu vurgulanmistir. Ayn1 zamanda ¢ocuklarda Kompartman
Sendromu tanisinda objektif degerlendirmenin zorlugundan bahsedilmis, fasyotomi
sayisinin artirilmasiin ise siirece katki saglayabilecegi belirtilmistir. Sinir hasari
tanisinin  klinik muayene ile konulabilecegi fakat norolojik muayenenin tam
yapilamadigr durumlarda ve 0&zellikle takip siirecinde bulgularin objektifligini
saglayabilmek icin EMG kullanimindan yararlanilmasi gerektigi belirtilmistir
(104). Calismamizda Sinir hasar1 hastalarin % 39’unda (n=39) gozlenmis ve 30’una
EMG yapilmistir. EMG yapilan tiim hastalarda sinir hasar1 saptandi. Sinir hasar1
gozlenen hastalarin, gozlenmeyen hastalara gore aralikli hemodiyaliz, HBOT,
fasyotomi, enfeksiyon tedavisi alma oranlar1 daha yiiksek saptanmistir (p<0,05).
Dolayisiyla sinir hasar1 travmadan etkilenen kas dokusunun genisligi ve hasarin
siddeti ile iligkilidir. Sinir hasar1 gozlenen hastalarn ¢ogunlugunun deprem sonrasi

bulunduklar1 yere donmeleri nedeniyle iyilesme siirec¢lerinin takibi yapilamamastir.

Afet sonrasi ¢ocuklarda goézlenen travmanin etkilerine dair ¢alisma sayisi
olduk¢a azdir. Bu ¢aligmada CS 6n tanisiyla yatirilan ¢ocuklarm klinik bulgular
detayli sekilde ele alinmaya ve deprem nedeniyle gozlenen travmanin hasar1 ortaya
konmaya caligilmistir. Jacquet ve ark.’nin afet hazirhgmi gelistirmek, hastalik ve

oliim oranlarmi azaltmak amaciyla yayimnladiklar: sistematik derlemesinde, pediyatrik
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yaralanma  smiflandirma  sistemindeki  farkliliklarin,  sayisal  sonuglarin
raporlanmasindaki  zorluklarin, depreme bagli  yaralanmalarm  yiikiiniin
Olciilmesindeki zorluk olusturdugu ve bu zorlugu asabilmek igin uluslararasi
smiflandirma standartlarinin kullanilmasi 6nerilmistir (20). Calismamizda travma
bolgesinin siniflandirilmast Amerika Birlesik Devletleri'ndeki Ulusal Travma Veri
Bankasi tarafindan kullanilan viicut bolgesine gore yapilmistir. Buna gore travmaya
ugrayan viicut bolgeleri; kafatasi, servikal, toraks, abdomen, iist ekstremite, alt
ekstremite, omurga ve diger olarak smiflandirilmistir. Ayrica kiriklarin daha iyi
anlagilabilmesi i¢in incelenen direk grafi bulgular1 eklendi. Yaymlanan bir sistemik
derlemede en sik saptanan yaralanmanin %30,6 (%18,1-%55,2) oraninda kirikla
iligkili yaralanmalar oldugu ve tiim yaralanmalarm %36,8’inin (%17,1-%60,8)
ekstremite kiriklari oldugu bildirilmistir (20). Cocuklarin yasi arttikca ekstremite
yaralanma oranlar1 da arttig1 saptanmistir (84). Calismamizda en sik yaralanma %82
(n=82) oranla yumusak doku yaralanmasi izlenmistir. Crush Sendromu’nda gézlenen
kas hasarmin semptomlar1 kas hacminde artis ve gerginlik olmakla birlikte kas
gligsiizliigii, kas agris1 ve hassasiyeti seklinde de ortaya cikabilir. Gozlenen kas
hasarma ragmen cilt biitiinliigii korunmus olabilecegi dikkate almmalidir (19).
Calismamizda hastalarin %46’sinda (n=46) kirik gozlenmistir. Hastalarin %24’tinde
(n=24) ekstremite kirig1 saptanmis ve alt ekstremite kiriklarmin sayis1 st
ekstremiteden daha c¢ok bulunmustur. Ekstremite kiriklar i¢inde ise en sik femur
kemiginde kirik izlenmistir. Yasanan deprem hem yetiskinler hem ¢ocuklarin uykuda
oldugu sirada meydana gelmistir. Benzer sekilde Kahramanmaras Depremi sonrasi
yapilan farkli merkezde yapilan ¢alismada da en sik kirik femurda saptanmustir (94).
Cocuklarda depreme bagl ortopedik yaralanmalarla ilgili yaymlanan sistemik bir
derlemede en sik izlenen kirik femur kirigi olarak raporlanmistir. Calismaya dahil
edilen tiim depremlerin cocuklarin okulda bulundugu hafta i¢i ve giin icinde
gerceklesmesi nedeniyle, oturma aninda en sik femur kgt gorildiigi
belirtilmektedir (95). Bazi ¢alismalarda travmalarin etkiledigi viicut bolgeleri ile
ilgili oran farklhiliklarinin depremin giin i¢indeki zamanlamasi, depreme yakalanma
aninda ayakta, oturma veya yatar durumda olmanmn iligkili olabilecegi
diisiiniilmektedir. Giindiiz ayakta veya otururken baglarmna diisen nesnelere maruz

kalma kafa yaralanmalarin artirabilir veya gece uyku halinde ve yatar pozisyonda
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karin, pelvis veya alt ekstremitelerde daha sik yaralanma gozlenebilir. Cin’de
Wenchuan depreminde en sik yaralanmanin alt ekstremite de olmasmin sebebinin
depremin gece saatlerinde meydana gelmesi oldugu distinilmektedir (105).
Tayvan'da 1999 yilinda meydana gelen depremde Oliimiin en sik nedeninin kafa
yaralanmasi oldugu bildirilmis ve depremin giindliz saatlerinde ger¢eklesmesi

nedeniyle kafa yaralanmasmin oranin yiiksek oldugu diistiniilmistiir (106).

Kafa travmasi oranlarinin farkli saptanmasmin bir nedeni de raporlamanin
yazarin smiflandirmasma bagli olarak Oonemli Olciide degismesi olabilmektedir.
Cocuklarda depreme bagl yaralanmalarin incelendigi sistemik derlemede, kafa
yaralanmasi hastalarin %18,4’tinde (%3,2-%61) bildirilmistir (20). Bes yas alti
cocuklarda kafa yaralanmasi oranmin arttigi saptanmistir (84). Caligmamizda
kafatast kirig1 %10’unda (n=10) saptanmustir. Kafa travmasina ait bulgular, kirikli
veya kiriksiz, kafa i¢i kanamali veya kanamasiz olarak hastalarin %39’unda (n=39)
saptanmistir. Calismanin dahil edilme kriterlerinde CK yiiksekliginin olmas1
nedeniyle de kafa travmasi ile takip edilen ve CK diizeyi diisiik olan hastalar calisma
dis1 brrakilmistir. Calismamizda gogiis kafesi kirigi hastalarm %7'sinde gozlenmistir.
Kafa ve gogiisiin rabdomiyolize neden olacak kadar fazla basing kuvvetine maruz
kalmasi durumunda ani 6liimiin gdzlenmesi nedeniyle, CS’ye siklikla eslik etmedigi

diistiniilmektedir (24).

Depremlerde gozlenen omurga yaralanmalarinin ¢ogu torakolomber
bolgededir ve norolojik yaralanmalarm c¢ofunu olusturmaktadir. Omurga
yaralanmasinin prognozu, diger travma tiirlerine gore daha iyi sonuglandigi
bildirilmektedir (107). Cocuklarda depreme bagli yaralanmalarin incelendigi
sistemik derlemede, vertabra yaralanmasi hastalarin %6,5’unda bildirilmistir (20).
Caliymamizda vertebra kirigr hastalarm %]13'linde goézlenmistir. Vertebra kirigi
saptanan iki hastada ekstremitede eslik eden ezilme yaralanmasina bagh periferik
sinir hasar1 saptanmustir, diger hastalarda sinir hasar1 gozlenmemistir. Depremler
yiksek enerjili travmalardir. Hastalarda spinal hasarin smirlandirilmas: ve
miimkiinse Onlenebilmesi i¢in enkaz altindan ¢ikarildiktan sonra hastanin uygun
stabilizasyonu saglanarak transportu yapilmalidir. Uygun kosullarda yapilmayan

transfer iglemleri kalic1 nérolojik sekel ile sonuglanabilir.
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Cocuklarda yaralanmalar1 inceleyen iki sistemik derlemede pelvis kirigi
oraninin bildirilmedigi belirtilmistir (20, 95). Pelvik bdlgenin penetran travmasi
supravezikal veya infravezikal tikanikliga sebep olarak postrenal ABH ile
sonuglanabilmektedir, bu nedenle hastalar idrar ¢ikisi ile takip edilmelidir almaktadir
(18). Marmara felaketi sonrasi yapilan bir ¢alismada ¢ocuklarda pelvis kirigr %6
gozlenmistir (85). Calismamizda pelvis ve asetabulum kirigi hastalarm %8'inde
gozlenmistir. Bu hastalardan ezilme yaralanmasmin da eslik ettigi bes hastada

basvuru kreatinin degeri yasa gore yiiksek saptanmistir.

Pediyatrik populasyonda antikoagiilan tedavinin yonetimine dair literatir
smirhidir ve pediyatrik travma hastalarinda VTE’yi onlemeye y6nelik olusturulmus
spesifik kilavuz bulunmamaktadir. Depremzede pediyatrik hastalarda, antikoagulan
proflaksi baslanmasi i¢in, addlosan hastalarda perioperatif VTE'nin 6nlenmesi ile
ilgili kilavuzlardan yararlanilmaktadwr. Kahramanmaras depremi sonrasi 49 hasta
VTE proflaksisi agisindan degerlendirilmis ve izlemde VTE orami %2,1 olarak
raporlanmistir (51). Calismamizda vendz tromboembolizm Onlemek igin riskli
saptanan hastalarin %33’line (n=33) hastane yatis1 sonrasi ortalama 11,6 + 14,8,
ortanca 7 (1-80) giin antikoagulan proflaksi tedavisi baslanmistir. VTE igin proflaksi
baslanmadan once laboratuvar parametrelerinden fibrinojen ve D-dimer degerleri de
dikkate alinmustir. Calismamizin sonunda trombiis nedeniyle antikoagulan tedavi
baslanan hasta sayist oran1 %4 saptanirken, antikoagulan proflaksi baslanan bir

hastanin antikoagulan tedavi dozuna ge¢ilmesine ihtiyaci olmustur.

Calismamizin verileri, ¢cocuklarda deprem sonrasi gelisebilen, uygun sekilde
yonetilmediginde morbidite ve mortalite ile sonuglanabilen CS takip ve tedavi siireci
ile ilgili literatire 6nemli katkilar saglamaktadir. Bununla birlikte ¢alismanin bazi
smirlamalar1  bulunmaktadir. Calisma tibbi kayitlara dayanan retrospektif bir
calismadir. Deprem sonrasi sevk ile birgok hastanin ayni anda hastaneye kabul
edilmesi nedeniyle olusan kriz kosullarinda tibbi kayitlar tutulmustur. Basvuru
aninda bir ¢ok hastanin eslik eden refakatcisi, geldigi hastanenin ayrintili epikriz
bilgisi ve hatta kimlikleri bulunmadigi izlenmistir. Bu nedenle hastalarm bir
kisminda enkaz altinda kalma siireleri ve sevk edilen merkezde baslangicta

uygulanan tedavilere dair detayli bilgilere ulagilamamistir. Depremin etkiledigi
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alanin biiyiikligii nedeniyle yaralanan hasta fazlaligi, sevk ile kabul edilen hasta
yogunluguna neden olmustur. Koordineli bir ¢aligma sisteminin kurulmasi sayesinde

olusabilecek problemler asilabilmistir.

Deprem nedeniyle olusan CS, ¢ocuklarda yetigkinler gibi mortalite ve
morbiditenin 6nemli bir nedenini olusturmaktadir. CS sonuglarinin daha iyi
anlasilmasi, cocuklardaki CS ve Olim oraninin azaltilmasma Onemli katkilar
saglayabilir. CS gelisimini azaltmak amaciyla erken ve agresif sivi tedavisi hemen
baslanmali, bununla birlikte hipervolemi bulgularinin da yakin takibi gerekmektedir.
Hiperpotasemi baslangicta en 6liimciil elektrolit bozuklugu olmakla birlikte takipte
hipokalemi daha sik goriilebilmektedir. Ayrica hiponatremi, hipokalsemi,
hiperfosfatemi ve hipomagnezemi de CS’da sik goriilen elektrolit bozukluklari
arasindadir. Crush Sendromu tedavi siirecinde degisen elektrolit gereksinimine gore
de hastalar yakin takip edilmelidir. Hastalarin uygun tetanoz proflaksisi saglanmali,
debridman gereklilik halinde uygulanmali ve antibiyotik se¢ciminde kiiltiir tiremeleri,
antibiyotik duyarliliklar1 ve sik goriilen etkenler goz Oniinde bulundurulmalidir.
Rehabilitasyona erken donemde baslanilmali, fonksiyon kaybmin 6nlenmesi ve
hastane yatis siiresinin azaltilmasi hedeflenmelidir. Deprem travmasmi yasama,
enkaz altinda bulunma, aile iiyelerinin kayb1 anksiyete, depresyon ve korku gibi
semptomlara, aile {yelerinde kayip gozlenmese bile derin kaygilara neden
olmaktadir. Hastalar hakkinda verilecek kararlarin sorumlulugunun eklenmesi
cocuklarin tedavi siirecini daha hassas ve zor hale getirebilir. Bu nedenle hastalarin
tedavisi birden ¢ok disiplin ile es zamanl yiiriitiilmelidir. Bu stirecte pediyatri hekimi
klinik bulgular1 yakin takip etmeli ve gereklilik halinde ilgili boliimler ile erken

iletisimi saglamalidir.
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6. SONUC

Calismada depreme bagli yaralanmalar nedeniyle Ankara Etlik Sehir
Hastanesi Pediyatri Klinigi’'nde 06.02.2023-31.05.2023 tarihleri arasinda yatisi

yapilarak izlenen 1 ay-18 yas arasi, hastaneye ilk bagvurusunda kreatin kinaz (CK)

yiiksekligi olan 100 hastanin verileri geriye doniik olarak incelenmistir. Hastalarin

demografik verileri, klinik ve laboratuvar bulgulari, uygulanan tedavi ve klinik izlem

stiresinde izlenen komplikasyonlar degerlendirilmistir. Calismamizda elde ettigimiz

sonuglar asagida 6zetlenmistir.

1=

Hastalarin yas ortalamasi 10,5 = 4,5 yil olup %50’si1 erkek idi.

Hastanemize en c¢ok basvuru Adiyaman’dan (%46) ve Hatay’dan
(%39) olup bunu sirasiyla Kahramanmaras (%12), Gaziantep (%3),
Malatya (%2) ve Osmaniye (%]1) takip etmisti.

Hastalarin %46’sinda (n=46) kirik saptanmis olup bunlarin %30’unda
(n=30) bir bdlgede kirik varken, %16’simnda (n=16) ¢oklu kirik mevcuttu.
Hastalarin %18’inin (n=18) toplam 22 ekstremitesine amputasyon islemi

uygulandu.

Serum CK seviyesi yiiksek 43 hastanin 16 iist ve 44 alt ekstremitesine

toplamda 59 ekstremitesine fasyotomi iglemi yapildi.

Bagvuru CK degeri, ortalama 31482 + 49650 U/L, ortanca 8770 (329-
280002) U/L bulundu. Izlemde saptanan en yiiksek CK degeri ise
ortalama 43578 + 70330 U/L, ortanca 10209 (329- 404000) U/L
bulundu.

Hastalarin %93'liniin (n=93) basvuru CK diizeyi, %94 linliin (n=94) en
yiiksek CK degeri >500 U/L degeri tizerinde idi.

Bagvuru kreatinin degeri, ortalama 0,92 + 1,13 mg/dL, ortanca 0,4 (1-
5,3) mg/dL bulundu. Hastalarin %26’sinda (n=26) basvuruda kreatinin
seviyesi yasma goOre sinirin iizerindeydi, %31’inde (n=31) izlem

stiresinde kreatinin seviyesi yasa gore sinirinin lizerinde saptandi.
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

En yiiksek kreatinin degeri ortalama 3,16 + 1,61 mg/dL, ortanca 3,3 (0,8-
6,9) mg/dL bulundu. Hastalarin kreatinin degerinin bagvurudan itibaren

ortalama 15,1 + 9,3 glin (2-35) giin i¢erisinde normale geldigi saptandi.

ROC analizinde CK diizeyinin 21.997 U/L ve lizerinde olmasmin akut

bobrek hasar1 ve diyaliz gerekliligi agisindan riskli oldugu saptandi.

Hastalarin %34’iine (n=34) diyaliz tedavisi uygulandi. Bu hastalarda

oncelikli olarak diyaliz {initesinde aralikli hemodiyaliz tercih edildi.

Hastalarm %21,2’sine (n=7) genel durumu iyi olmamasi nedeniyle
strekli venovendz hemodiyafiltrasyon (CVVHD) uygulandi. CVVHD
uygulanan bu hastalar CK diizeylerinin daha etkili diismesi hedeflenerek

aralikl1 hemodiyaliz tedavisi de ald1.

CS nedeniyle aralikli hemodiyaliz tedavisi alan 33 hasta disinda bir
depremzede hastaya sepsise bagli multiorgan yetmezligi gelismesi ve
kreatinin degerinde yiikselme, idrar ¢ikisinda azalma gdzlenmesi iizerine
CVVHD uygulandi. Toplam CVVHD hastalarin  %8’ine (n=8)
uygulandu.

Basvuru Na* degeri ortalama 135,5 + 6,5 mmol/L, ortanca 135,5 (113-
167) mmol/L bulundu. Basvuruda hastalarin %5’inde (n=5) hipernatremi,

%40’ mda (n=40) ise hiponatremi mevcuttu.

Basvuruda hastalarin %14’iinde (n=14) hiperkalemi, %13’linde (n=13)

ise hipokalemi mevcuttu.

[zlem siiresinde hastalarin %27’sinin K* degeri yiiksekti, hiperkalemi
degeri ortalama 6,7 = 0,8 mmol/L, ortanca 6,7 (5,6- 8,4) mmol/L olarak

saptandi.

[zlemde K* vyiiksekligi olan %10 (n=10) hastanin antipotasyum ihtiyaci
oldu. Antipotasyum tedavisi alan hastalarin tamami hastanemizde diyaliz

tedavisi ald1 ve 10 hastanin 9°u CYBU’de izlendi.
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18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

izlem siiresinde hastalarin %74’{iniin K* degeri diisiiktii, hipokalemi
degeri ortalama 2,7 £ 0,4 mmol/L, ortanca 2,7 (1,9- 3,4) mmol/L olarak
saptandi.

[zlem siiresinde hastalarin %60 nin (n=60) P degeri 5,6 ve iizerindeydi,
hiperfosfatemi degeri ortalama 7.0 £ 1,6 mg/dL, ortanca 6,5 (5,6 - 14)
mg/dL olarak saptandi. Hastalarin %11’inin (n=11) antifosfat ihtiyac1

oldu, antifosfat alan hastalarin tamami diyaliz tedavisi aldi.

Izlemde hastalarin %46’sinda (n=46) P diizeyi 2,5 mg/dL altinda idi.
Fosfor destegi hastalarm %9’una (n=9) hastaneye yattiktan sonra

ortalama 5,2 + 3,1 giin (2 — 10) giin sonra basland:.

Basvuruda serum diizeltilmis Ca*? ortalama 8,8 + 0,7 mg/dL, ortanca 9,0
(4,6 - 10) mg/dL bulundu. Basvuru serum Ca*? degerlerine gore
hiperkalsemisi olan hasta yoktu. Hastalarin % 23’sinde (n=23) ise
basvuru sirasinda hipokalsemi bulunmaktaydi, ayn1 zamanda es zamanlh

alinan kan gaz1 6rneklemesinde iyonize Ca*? diisiikliigii vardi.

izlemde diizeltilmis serum Ca*? degeri 24 saatten uzun siire yiiksek
saptanan dort hasta oldu. Bu hastalarda hiperkalseminin baslangic giinii
depremden sonra ortalama 29,75 (18 — 39) giiniinde saptandi ve serum
Ca duzeyinin ortalama 15 (4-30) giin boyunca yiiksek seyrettigi goriildii.
Bu hastalarin ortak 6zelligi kirik, fasyotomi gibi nedenlerle uzun siire

immobil kalmalari idi.

Hipomagnezemi hastalarin %54’tinde (n=54) go6zlendi. Magnezyum
destegi alan 8 hastanin 7’sinin ayni1 giinlerde hipokalsemi tedavisi aldig1

g6zlendi.

Hipoalbuminemi izlem siresinde hastalarin %82’sinde (n=82) gozlendi.
Hastalarin yarisinda (%50) izlemde albumin diizeyi <2,5 g/dL altinda

izlendi.

Baslangigta CYBU’e yatan, aralikli hemodiyaliz tedavisi uygulanan,
enfeksiyon tedavisi verilen, fasyotomi uygulanan ve sinir hasar1 olan

hastalarda hipoalbuminemi diger hastalara gore daha sik goriildii.

99



26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Hastaneye ilk bir hafta icerisinde basvuran 84 hastanin baslangic
parenteral sivi miktari ortalama 3136 + 768 ml/m?, ortanca 3000 (1600-
4000) ml/m2, %0.45 NaCl %5 Dekstroz soltsyonu idi.

Hastalarm %16’s1 (n=16) depremin 8. giiniinden itibaren hastanemize
basvurdu. Bu hastalara baslangic parenteral sivi olarak ortalama 2068 +
475 ml/m2?, ortanca 1700 (1500-3000) ml/m? %0.45 NaCl %5 Dekstroz

soliisyonu basland1.

Diyaliz tedavi ihtiyaci olan hastalarda baslanan baslangi¢ parenteral sivi
miktart (3030+£705 ml/m?), diyaliz almayan hastalara gore (29344883
ml/m?) daha yiiksek bulunmus, ancak bu fark istatistiksel anlamliga

ulagmamustir.

Hastalarda baslangigta hipovolemi bulgular1 6n planda iken ozellikle
bobrek fonksiyonlar1 da olumsuz etkilenmisse hipervolemiye baglh
bulgular gelisebilir, dolayistyla sivi tedavi plani hastanin degisen klinik

ve laboratuvar bulgularina gore diizenlenmelidir.

Hastalarin %86’sma (n=86) baslangi¢ parenteral sivi tedavisine litreye
ortalama 47+6 mEq (20-50) mEq NaHCOz eklendi. NaHCO3 tedavisi
hastalarin tiimiine bagvurunun ilk giinii bagland1 ve tedaviye ortalama 6 +

3 giin, ortanca degeri 5 (2-15) gun devam edildi.

Yara kiiltiiriinde en sik Gram negatif bakteri iiremesi gozlenmis ve en
sik patojen Acinetobacter baumannii olarak izlenmistir. Gram negatif
etken iiremesinin gozlendigi yara kiiltliriiniin alinma zamani hastane

yatisiin 15-30 giin arasinda oldugu saptanmastir.

Fasyotomi operasyonu geciren, enfeksiyon nedeni ile takip edilen ve
sinir hasar1 gozlenen hastalara HBOT tedavisi diger hastalara gore daha

fazla oranda uygulanmigstir.

Calismaya dahil edilen hastalarda mortalite oram1 %2 (n=2) idi. Bu
hastalardan birine kafatasi travmasi eslik etmekteydi. Diger hastaya ise
dis merkezde bilateral alt ekstremite amputasyonu yapilmis ve takibinde

sepsise bagli multiorgan yetmezligi geligmisti.
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