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OZET

COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE CRUSH SENDROMU TANISIYLA TAKIP
EDILEN HASTALARDA MORTALITE VE MORBIDITENIN
DEGERLENDIRILMESI
Amag: Crush Sendromu(CS); ezilme bi¢ciminde yaralanma, uzun sireli sikisma ve
hareketsizlik sonucunda ortaya cikar. Kaslarin asiri derecede ezilmesi, hizli ve etkili
bir tedavi uygulanmadidi durumda &6limle sonuclanabilecek bir sirece ilerleyebilir.
Ezilme sendromunda o&lium nedeni hipovolemik sok, hiperkalemi, hipokalemi,
metabolik asidoz, akut miyoglobulinirik bébrek yetmezligi ve kompartman
sendromudur. Bu calismada deprem gibi ezilme sendromuna sebep olabilecek bir
durumda hastalara uygulanan tedavinin etkinligini ve tedavinin baslangi¢c zamanina

goére morbidite ve mortalitenin dederlendirilmesi amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: 06 Subat 2023 — 06 Mayis 2023 tarihleri arasinda hastanemiz ¢ocuk yogun
bakim {initesinde (CYBU) crush sendromu tanisiyla takip edilen 0-18 yas aras1 cocuklar dahil
edildi.Calisma retrospektif ve tek merkezli olup, hastalarin isim-soyisim, yas, cinsiyet, agirlik,
viicut kitle indeksi(VKI), deprem sonrasi gociik altindan kagimei saatte ¢ikarildigi, basvuru
sirasindaki labaratuvar bulgulari, hastalarin sistem bulgulari, hastalarin etkilenen viicut
bolgeleri, uygulanan siirekli renal replasman tedavisi(CRRT), hiperbarik oksijen
tedavisiHBOT), plazmaferez ,sistemik antibiyotik tedavi siireleri, bagvuru sirasindaki prism
ve pelod skorlari i¢in dosyalar tarandi ve istatistikler SPSS 16.0 paket programi kullanilarak
yapild1

Bulgular: Calismaya 13 hasta dahil edilmistir.Hastalarin ortalama yasi1 94,15 ay [18ay-168
ay]; %69,23 kiz ¢ocuktu.Hastalarin altisinin depremden sonra ortalama bulunma saati

40.83 olup ,yedisinin kurtarilma zamani bilinmemekteydi.

Sonu¢: Deprem felaketlerinin Gzerinden guinler gegmesine karsin yikintilarin altindan
cok sayida canli insanin gikarilabilecegini unutmamaliyiz. Erken ve destekleyici
tedaviler uygulandiginda ezilme sendromunda mortalite ve morbiditenin

azaltilabilecedi unutulmamalidir

Anahtar Kelimeler: Cocuk yogun bakim iinitesi(CYBU), crush sendromu, deprem.



ABSTRACT

Objective: Crush Syndrome; Crushing injury occurs as a result of prolonged compression and
immobility. Excessive crushing of the muscles can progress to a process that can result in death

if rapid and effective treatment is not applied.

Materialsand M ethods: Children aged 0-18 years who were followed up for crush syndrome
in the pediatric intensive care unit of our hospital between 06 February 2023 and 06 May 2023
were included. The study is retrospective and single-center. The files were scanned for the
patients' names and surnames, age, at what time they were found after the earthquake,
laboratory examinations at the time of application, system findings at the time of application,
applied treatment sessions (CRRT, HBOT, Plasmapheresis, etc.) and the statistics were

scanned using the SPSS 16.0 package program. was made using .

Results: 13 patients were included in the study. The average age of the chldren was 94.15
months. The average time of arrival of six of the patients after the eartquake was 40.83, and

the time of rescue of seven of them was unknown.

K ey words. Pediatric Intensive Care Unit (PICU), Crush Sydrome (CS), child.
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1. GIRIS VE AMAC

Crush sendromu(CS) ; uzun stireli sikisma, ezilme bi¢iminde yaralanma ve hareketsizlik
sonucunda ortaya ¢ikar. CS, viicudun etkilenen bdlgelerinde kas sismesine ve/veya norolojik
rahatsizliklara neden olan ekstremitelerin veya viicudun diger kisimlarmin sikigmasina
sistemik belirtilerin eslik etmesidir.Vakalar genellikle deprem gibi felaketlerde, devrilen
duvarlarin altinda kalan kisilerde goriiliir. CS’nda 6liim nedeni hipovolemik sok, hiperkalemi,

hipokalemi, metabolik asidoz, akut bobrek yetmezligi ve kompartman sendromudur.

Ulkemiz diinyanin 6nemli deprem kusaklarindan biri olan Alp-Himalaya kusag: {izerinde yer
almaktadir (1). Ulkemizin karmasik jeolojik yapisi ve jeodinamik konumundan dolayr ¢ok

sayida aktif fay bulunmaktadir.

6 Subat 2023°te Kahramanmaras merkezli cok sayida ili etkileyen, ayn1 giin i¢inde ger¢eklesen
iki biiytik depremler sonucunda Tiirkiye’de resmi rakamlara gére en az 53 bin 537, Suriye’de
ise en az 8 bin 476 kisi 6ldii ve toplam 122 binden fazla kisi yaralandi (2). Hastanemize de
yarali sevk edilmistir. Bu ¢alismada depreme bagli yaralanmalar sonucunda CS tanisi
nedeniyle CYBU’ de takip edilen hastalarin isim-soyisim, yas, cinsiyet, agirhk, viicut kitle
indeksi(VKI), deprem sonras1 gociik altindan kagimnci saatte ¢ikarildigi, bagvuru sirasindaki
labaratuvar bulgulari, sistem bulgulari, etkilenen viicut boélgeleri, uygulanan siirekli renal
replasman tedavisi(CRRT), hiperbarik oksijen tedavisiHBOT), plazmaferez(TPE) ,sistemik
antibiyotik tedavi siireleri , bagvuru sirasindaki prism ve pelod skorlar1 ve klinik izlem

stiresinde izlenen komplikasyonlarin degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 CRUSH SENDROMU NEDIR?

Crush Sendromu; ezilme, uzun siireli sikisma ve hareketsizlik sonucu meydana gelen, kas
nekrozu ve doku zedelenmesiyle karakterize bir durumdur. Kaslarin asir1 ezilmesi, tedavi
edilmezse 6liimle sonuglanabilir. Bu sendromda 6liim genellikle hipovolemik sok, elektrolit
dengesizlikleri (hiperkalemi, hipokalemi), metabolik asidoz, akut bobrek yetmezligi ve
kompartman sendromu nedeniyle olur. Sok, zedelenmis kaslardaki sivi birikimi, damar
genislemesi ve elektrolit dengesizlikleri ile hizlanir ve tiim dolasim sistemini etkiler.
Depremler gibi felaketlerde, yikintilarin altindaki hayatta kalanlar unutulmamalidir, ¢linkii

zamanla hala pek ¢ok kisi kurtarilabilir (3).

2.2 CRUSH SENDROMU TARIHCESI

Crush Sendromu, ilk kez 1923°te Japon doktor Seigo Minami tarafindan tanimlandi (4).
Minami, Birinci Diinya Savasi’nda bobrek yetmezligi nedeniyle 6len ii¢ askerin patolojisini
inceledi ve kas tahribat1 nedeniyle asir1 miyoglobin birikimini saptadi. Bu durum, ilerleyici

akut bobrek yetmezligi ve akut tiibiiler nekroz ile sonuglaniyordu.

1941  yilinda, Ingiliz doktor FEric Bywaters, Londra’min savas zamaninda
bombalanmasinda(The Blitz) hastalarda benzer belirtileri gdzlemleyerek sendromu daha da
tanimladi (5). Ezilme basimcinin serbest birakilmasi, reperflizyon hasarina yol acarak kaslardan
(6zellikle miyoglobin, potasyum ve fosfor) kana salinan zararli maddelerin bobreklere hasara

yol agmasina neden oluyordu.

Sendromun en yikici etkileri, ezilme basinci serbest birakildiginda ve kaslar yeniden oksijenle
beslenmeye basladiginda ortaya ¢ikar. Bu siire¢, kas yikim {irtinlerinin kan dolasimina
salinmasi ve bobrekleri olumsuz etkilemesiyle sonuglanabilir. Reperflizyon sendromu,
hastanin dogru hazirlik yapilmadiginda ani 6liimiine yol agabilir; bu durum ‘giiliimseyen 6lim’

olarak adlandirilir.



2.3 CRUSH SENDROMU PATOFIZYOLOJISI

Akut ekstremite kompartman sendromunun patofizyolojisi karmasik bir stirectir ve ¢ogunlukla
hiicresel anoksiyle sonuglanir (6). Bu durum, kompartman i¢indeki s1vi hacmini artiran veya
kompartmanin dig genislemesini engelleyen herhangi bir etiyolojik faktorle baglar. Fasya,

kaslar1 ¢evreleyerek bolme basincinin artmasina yol agar.

En yaygin kabul géren hipotez, arteriovenéz basing gradyan teorisidir (7). Bu teoriye gore,
kompartman basincindaki artis, arteriyel basinci diisiiriir ve vendz basinci artirir, boylece lokal
doku perflizyonunu engeller ve hiicresel anoksiye yol agar. Artan basing, kilcal akist bozar ve
kan damar1 gegirgenligini artirarak durumu kétiilestirir, bu da daha fazla basing artisina yol
acar. Bolme basinc1 diyastolik basincin 10-30 mmHg altinda oldugunda doku oksijenasyonu

diiser ve bu noktada sinir ve kaslarda hasar baslar (8).

Eger kompartman basinci 30 mmHg'yi asarsa, sinir iletimi bozulur, duyusal degisiklikler
goriiliir ve kaslar islev kaybina ugrar (9). Bu durum ilerledik¢e motor islev kaybi (paralizi)

gelisir (10).

I[skeminin siiresi ve dokunun metabolik hizi, kas hasarinin derecesini belirler. Genellikle dért
ila sekiz saat sonra hasar geri doniilemez hale gelir. Ekstremiteye yapilan uzun stireli iskemi,
kaslarin sivilastirict nekroza yol acabilir. Ayrica, kronik arteriyel tikaniklik hastaliklar1 alt
ekstremitede daha yaygin olup, kollateral dolasimin gelismesine neden olabilir ve kasin
iskemiye karsi toleransini artirabilir (11). Bu durumlar hem kompartman hem de sistemik kan

basinglarina bagl olarak gelisir.

(98]
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Sekil 1. Crush Sendromu Patofizyolojisi (Oak NR, Abrams RA. Elin bélme sendromu. Orthop Clin Kuzey
Am 2016; 47:609)

2.4. CRUSH SENDROMU EPIDEMIYOLOIJISI

Kitlesel ezilme sendromuna en sik yol acan dogal afet depremdir. Depremler sonrasi yasanan
karmasa ve tibbi kayitlarin eksikligi nedeniyle ezilme sendromunun kesin sikligi
belirlenememektedir. Yaralilarin tiimiinde kas travmasi goriilmez ve kas travmasi her zaman

rabdomiyolizle sonuglanmaz (12).

Cocuklarin 6liim oranlar1 genellikle daha yiiksektir. Bunun nedeni, daha az yaralanarak hayatta
kalabilmeleri veya ailevi kisitlamalar nedeniyle hastaneye ulasgamamalarindandir. Pediyatrik

yaralanmalarin az rapor edilmesi bu nedenlere baglanmaktadir (13).

Ornegin, 1999 Marmara depreminde ¢ocuklarin &liim orani, genel niifusa kiyasla daha diistiktii.
Deprem bolgesindeki niifusun %18,7'si 10 yasindan kiigliktii, ancak ezilme ile iligkili akut

bobrek hasar1 (ABH) hastalarinin yalnizca %1,9°u bu yastaydi. Bu, ¢ocuklarin ya olay yerinde



Olmiis olabilecegi ya da daha diisik viicut yiizey alanlar1 nedeniyle rabdomiyoliz

komplikasyonlarindan daha az etkilendikleri anlamina gelebilir (14).

Jacquet ve arkadasglarmin 1950-2012 arasinda pediyatrik popiilasyondaki depremle ilgili
yaralanmalarla ilgili literatiir taramasinda, afetlerde pediyatrik yaralanmalarin raporlanma orani
%6,3 ile %18,7 arasinda degismistir. Marmara depremi sonrasinda ise, ezilme sendromuna
maruz kalan ¢ocuklarin enkaz altinda kalma stirelerinin, erigkinlere gére daha uzun oldugu
bulunmustur. Bu da c¢ocuklarin dar alanlarda travmadan daha az etkilenmis olabilecegini

distindiirmektedir (15).

2.5 CRUSH SENDROMU KLINIK BULGULARI

Hastalardaki klinik bulgular, travmaya ugrayan kaslarin yerel ve kaslardan salinan maddelere
bagli sistemik belirtilere dayanir. Travma sonucu kemik kiriklari, kanama, kas laserasyonu ve
kontiizyonu goriilebilir. En 6nemli bulgu kompartman sendromudur. Kaslarin sisip 6dem
yapmasi ve basmcin artmasi (0-15 mmHg’dan yiiksek) hipovolemiye yol acar, 6zellikle alt

ekstremitelerde belirgindir.

Kompartman sendromunda (KS), travmaya ugrayan bolgedeki cilt genellikle saglamdir. Ancak
agri, basing artigi, parastezi, nabizsizlik, parezi ve solukluk gibi 6P (pain, pressure, paresthesia,
pulselessness, paresis, pallor ) bulgular1 gézlemlenir (16). Ilerleyen donemde kaslarda siv1 birikimi

nedeniyle 6dem gelisebilir (17).

Crush Sendromunda gelisen akut bobrek hasar1 (ABH), diger nedenlerden daha karmasiktir.
Cerrahi(kanama) ve medikal (enfeksiyon, hiperpotasemi, hipokalsemi) komplikasyonlar ,

yiiksek ve mortalite ve morbiditeye yol acar (18).

Bu hastalarda siklikla akut respiratuar distres sendromu (ARDS), hipertansiyon (HT), koroner
kalp hastaligi, damar ici yaygin pihtilagsma, periferik sinir hasari, travma sonrasi stres

bozuklugu (TSSB), peptik iilser ve gastrointestinal kanama gelisir (19).
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2.6 CRUSH SENDROMU LABORATUVAR BULGULARI

Rabdomiyoliz sirasinda kaslardan en fazla salinan madde miyoglobindir. Ancak, yar1 mrii kisa
oldugu i¢in serum seviyeleri genellikle normaldir ve tani i¢in glivenilir degildir. Miyoglobinin
idrara ge¢mesi, idrarin koyu kahverenginde olmasina yol agar, bu da 6nemli bir bulgudur.

Idrar test cubuklarinda kan reaksiyonu +3/+4 olsa da, idrar sedimentinde eritrosit goriilmez.
Ciinkii miyoglobin, hem halkasindan dolay1 testte pozitif sonug¢ verir. Miyoglobiniiri,

rabdomiyoliz olmadan goriilmez, ancak her rabdomiyoliz vakasinda da goriilmeyebilir (20).

Rabdomiyolizin en 6nemli gostergesi serum kreatinin kinaz(CK) artisidir. CK, genellikle MM
(iskelet kas1) izoenzimi olup, kiigiik bir kismi MB (kalp kasi) izoenzimidir. MB varligi,
miyokard hastaligini degil, iskelet kasindaki kii¢iik miktar: yansitir. Rabdomiyoliz i¢in kesin

bir esik degeri yoktur, ancak 1.000 U/L veya normalin bes kat1 genellikle tan1 i¢in kabul edilir
(21).

Kanda, travmatik kanamalar veya hemodiliisyon nedeniyle anemi, rabdomiyoliz veya
enfeksiyonlar nedeniyle 16kositoz, ve yaygmn damar i¢i pihtilagsma nedeniyle trombositopeni

goriilebilir (22).

Hiperpotasemi ve hiperfosfatemi, hasarli kas hiicrelerinden potasyum ve fosfor salinimiyla
olusur. Deprem sonrasi yarali hastalarda en sik 6liim nedeni, hiperpotasemiye baglh kardiyak

aritmilerdir.

Hipokalsemi, hasarli kas hiicrelerine kalsiyum girmesi, yumusak dokuda kalsiyum-fosfat
kristalleri birikmesi ve kemigin paratiroid hormonuna duyarliliginin azalmasi nedeniyle ilk
giinlerde goriiliir. Ezilme sendromlu hastalarda hem hiperalbuminemi hem de hipoalbuminemi

kotii prognozla iligkilidir.

Aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT) ve laktik dehidrogenaz (LDH)
seviyeleri yiikselebilir. Ayrica, nekrotik kas hiicrelerinden salinan organik asitler ve laktik asit

nedeniyle metabolik asidoz gelisir (23).

D-dimer, hem prokoagiilan hem de fibrinolitik aktivasyonu gdsteren giivenilir bir yaygin damar

ici pihtilasma gostergesidir. Biliylik ezilme yaralanmalarinda, doku enzimleri ve fosfolipid



benzeri maddelerin salinimu ile artabilir. Donmez ve ark. ¢oklu ekstremite yaralanmasi olan
cocuklarda yiiksek D-dimer degerleri saptamis, bu ¢ocuklarin klinik olarak agir olmasa da

diisiik dereceli yaygin damar i¢i pihtilasma gelistirebilecegini belirtmistir (24).

2.7 CRUSH SENDROMU TEDAVISI

Ezilme sendromu yoOnetimi, hizli sivi tedavisi, etkenlerin ortadan kaldirilmast ve
komplikasyonlarin 6nlenmesini igerir. Depremlerde travmanin dogrudan etkisinden sonra en
sik 6liim nedeni ezilme sendromudur, bu yiizden 6nlenmesi gidisat1 olumlu etkiler. Hipovolemi,
ABH’nin baslica nedeni olup, kaybolan hacmin yerine konulmasi 6nceliklidir.

Siv1 tedavisinde ilke, tedaviye erken baslanmasidir. Hem renal perfiizyonu artirmak hem de
tubiillerdeki tikanmayr 6nlemek amaglanir. Eriskinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da erken ve
yogun s1v1 resiisitasyonu gerekir. Enkaz altindaki kazazedede, ekstremiteye ulasildiginda 15-
20 mL/kg/saat hizinda sivi baslanmali, kurtarma iki saati gegerse hiz 10 mL/kg/saat veya daha
dusiik olmalidir (25).

Eger kurtarma 6ncesi sivi verilemiyorsa, kurtarma sonrasi hemen baglanmalidir.
Verilecek sivi miktari, viicut kitle indeksi, travma paterni, enkaz altinda gegen siire ve tahmini
sivi kayb1 dikkate alinarak kisisellestirilmelidir. Santral ven6z basing kateteri ve idrar sondasi

takilmali, sivi miktar1 alinan ve ¢ikarilan siviya gore ayarlanmalidir.

Ezilme yaralanmasi olan hastalarda ABH yoksa bile siklikla ciddi hiperpotasemi goriiliir, ¢linkii
yarali kaslardan potasyum salmabilir. Bu yiizden potasyum igeren soliisyonlardan
ka¢imilmalidir. Afet kosullarinda potasyum 6l¢timii genellikle yapilamaz, bu nedenle ezilme
sendromu siiphesi olan hastalar daha giivenli bolgelere nakledilmeli ve miimkiinse potasyum
tutucu reg¢ine olan sodyum polistiren siilfonat ile tedavi edilmelidir.

S1v1 restisitasyonu i¢in bikarbonat soliisyonlar1 asidoz ve hiperkalemiyi azaltabilir, ancak

afetlerde elde edilmesi zordur; bu yiizden izotonik sodyum klortir tercih edilir (26).

Bikarbonatin amaci, idrar pH'in1 artirarak Tamm-Horsfall proteiniyle ¢okelmeyi, intratiibiiler
tika¢ olusumunu ve iirik asit ¢okelmesini 6nlemektir. Alkalinizasyon, miyoglobinden serbest

demir salinimini ve F2-izoprostan olusumunu azaltarak renal vazokonstriksiyonu engeller (27).
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Ancak, plazmanin alkalinizasyonu hipokalsemiye yol agabilir ve iyonize kalsiyum seviyelerini

distirebilir.

Ezilme yaralanmasinda ABH'1 6nlemek i¢in mannitol kullanimi tartigmalidir. Mannitol,
rabdomiyoliz hastalarinda faydali olabilir veya zarar verebilir.idrar yapamayan hastalarda

mannitol verilmez.

Cocuk hastalarda belirli bir idrar ¢ikisi hedefi yoktur. Ancak, eriskinler i¢in normal ¢ikisin 3-4
kat1 olmas1 gerektigi onerildigi i¢in, ¢ocuklar i¢in hedef idrar ¢ikisi saatte yaklasik 3-4 ml/kg
olarak kabul edilebilir (28). Idrar ¢ikis1 yoksa sivi miktar1 azaltilmalhdir, ¢iinkii fazla sivi

hipervolemi, hipertansiyon ve kalp yetersizligine yol agabilir.

Iyilesme doneminde, kaslara ¢oken kalsiyum tuzlarmmn mobilizasyonu ve paratiroid
hormonuna duyarliligin geri kazanilmasi nedeniyle hiperkalsemi gelisebilir. Bu nedenle,

mevcut hipokalsemi semptomatik degilse tedavi edilmemelidir (29).

Ezilme sendromlu hastalarda enfeksiyonlar en sik goriilen komplikasyonlardandir ve genellikle
kiint veya penetran travmalarda Sliime katki saglar. Diyalize alinan hastalarda enfeksiyon
siklig1 daha yiiksektir. Enfeksiyonlar, travma veya cerrahi girisimler sonrasi erken dénemde ya
da invazif tedavi sonrasi ge¢ donemde gelisebilir. En yaygin goriilen yara enfeksiyonlaridir.
Kirli yaralarin tedavisi dnemlidir; sistemik enfeksiyon bulgular1 varsa, kiiltiir sonrasi uygun

antibiyotik baglanmalidir (30).

Diyaliz, tedavinin 6nemli bir par¢asidir. Aralikli hemodiyaliz, siirekli yavas tedaviler ve periton
diyalizi kullanilabilir, ancak aralikli hemodiyaliz en etkili yontemdir ve afet sonrasi lojistik
kosullar nedeniyle tercih edilmelidir. Klinik seyirde kan ve kan tirtinleri kullanim1 gerekecegi
unutulmamalidir. Hastalar, 6limciil hiperpotasemi, enfeksiyon ve agir hipokalsemi gibi
komplikasyonlar agisindan yakindan izlenmelidir. Periton diyalizi, intravendz erisim zor olan

kiigiik ¢ocuklar i¢cin daha uygun olabilir (31).

Kompartman sendromunun en etkili tedavisi cerrahi fasyotomi uygulamaktir. Ancak, ezilme
yaralanmasi olan hastalarda profilaktik fasyotomi Onerilmez ve kapali ezilme yaralarinda
kontrendikedir. Enfeksiyon, sepsis ve sinir disfonksiyonu riski vardir. Fasyotomi, distal nabiz

kayb1 veya kompartman basinci artisi varsa yapilmalidir (32).
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Kilavuzlar, ampiitasyonun yalnizca uzvun kurtarilamaz oldugu veya sepsis, sistemik
enflamasyon ya da kontrol edilemeyen kanama gibi durumlarla smirli olmasi gerektigini
belirtir.

Mangled Extremity Severity Score (MESS), alt ekstremite travmalarinda kurtarilabilir ve
kurtarilamaz uzuvlar1 ayirt etmek i¢in gelistirilmistir. Acil servise veya saglik sistemine ilk
basvuruda, yaralanmis uzvun erken prognozunu saglar. 1980'lerin sonlarinda gelistirilen bu
skordan bu yana, yeni cerrahi teknikler MESS >7 olan hastalarin sonuclarini iyilestirebilir

MESS, asagidaki faktorleri degerlendirir.

1. Klinik Degerlendirme:
o Travma tiirii (A¢ik veya kapali yaralanma, damar hasari, sinir yaralanmasi,
VvS.)
o Iskemik siiresi (Uzuvda kan akisinin kesildigi stire)
o Nabiz kaybi (Distal nabizlarin olup olmamasi)
2. Fizyolojik Degerlendirme:
o Yas (Geng bireylerde daha iyi sonuclar elde edilme egilimindedir)
o Biiyiikliik ve ciddiyet (Yaralanmanin genisligi, kas ve doku hasari)
3. Radiolojik Degerlendirme:

o Kemigin durumu (Kemik kiriklar1 ve ¢ikiklar gibi yapisal hasarlar)
Bu faktorlerin toplami, uzvun kurtarilabilirligine dair bir skor verir.

Skorlama:

e 0-6 puan: Kurtarilabilir uzuv.

e >7 puan: Uzuv kurtarilmaya ¢alisiimamalidir (ampiitasyon 6nerilir).
Ancak, MESS’in yaraticis1 Dr. Johansen, bu skoru gelistirirken, alt ekstremitelerin iyilesme
sansinin daha fazla oldugunu vurgulamaistir, ancak bazi giincel cerrahi teknikler sayesinde, 7'nin

tizerinde bir MESS skoru olan hastalarda bile uzuv kurtarilabilir.

MESS skoru, 6zellikle afetlerde veya travma sonrasinda hizli bir sekilde karar verilmesi

gereken durumlarda, uzuv kurtarma stratejilerini yonlendirmek i¢in kullanilir.

Ezilme sendromu riski, hafif yaralanmalarda bile g6z oniinde bulunduruldugunda, tiim
vakalarin yatirilarak takibi ve gerektiginde tedavisi, afet sonrast hastane yatagi sikintisia yol

acmaktadir. Bu nedenle hafif yaralilarin triyaj ile en kisa siirede taburcu edilmesi, kilo alimi,
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odem, idrar azalis1 ve kahverengi idrar gibi belirtiler gelistiginde ise hizla hastaneye

basvurmalar1 nerilmelidir.

3. GEREC VE YONTEM

Retrospektif tek merkezli gézlemsel klinik bir arastirma olan 2024/11 nolu protokol kodlu bu
calisma T.C. Saglik Bakanligi Istanbul Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu'nun 07.10.2024 tarihli, 2024-11-07 no’lu kararinda verilen izin ile yurutulmustir (EK

).

Calisma 06.02.2023- 06.05.2023 tarihleri arasinda T.C. Saglik Bakanligi Istanbul Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Klinigi’nde crush sendromu tanisi

ile takip edilen 0-18 yas arasi 13 depremzede hasta ile yapilmistir.

Calismamiz retrospektif turde bir arastirma olup, hasta kayitlarina hastane otomasyon sistemi
ve ¢ocuk yogun bakim kliniginde kullanilan otomasyon sistemi araciligiyla ulagilmistir. Cocuk
yogun bakim tinitesinde kullanilan sistem tizerinden Oncelikle hastalara ulasilmistir; ve yine
ayni sistem tizerinden hastalarin klinik izlemine, uygulanan tedavi protokollerine ulasiimistir
ve cocuk yogun bakim kliniginde takip edilen hastalarin laboratuvar, goriintiileme, hastane

yatis ve ¢ikig bilgilerine ulagilmistir.

Hastalarin yaslar1, cinsiyetleri, viicut kitle indeksleri (VKI), enkaz altinda kalma siireleri,
basvuru sirasindaki morbidite ve mortalite skorlari, laboratuvar bulgulari, sistem bulgulari,
uygulanan tedaviler ve tedavi siiresi, tedavi sonrasi laboratuvar bulgular1  kayit altina

almmustir,

Yas ve cinsiyetin tedavi yanitin1 ve sonuglar1 etkileyip etkilemedigini arastirarak alt grup

farklarini analiz etmek amagli hastalarin yas ve cinsiyetleri dahil edilmistir.

Hastane yatisinda laboratuvar degerleri (tam kan sayimi, enfeksiyon belirtecleri, tam idrar
tahlili(TIT), elektrolitler) ve tedavi sonrasi laboratuvar degerleri tedavi protokolii olusturmak
ve uygulanan tedavilerin etkinligini karsilastirmak icin yardimci elemanlar olarak kabul

edilmek tizere dahil edilmistir.
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Cocuk yogun bakim ve hastanede yatis siireleri kayit altina alinmistir.

Hastalarin taburculuk karari; klinik iyilesme, tedavi protokoliiniin tamamlanmasi ve hastanin
klinik yaniti, eslik eden sepsis durumunun olmamasi ve bakim sunacak kisilerin egitimlerinin

tamamlanmas1 goz oniine almarak deneyimli klinisyen tarafindan verilmistir.

Tedavi yanit1 olan hastalarin bazilar1 servis takibi gerekliligi duyulmadan evlerine taburcu
edilmistir, bazilar1 hastanemiz ¢ocuk sagligi hastaliklar1 servisine devredilmis ve takipleri
devam etmis; agir engellilik durumu olan hastalar ise ortopedi ve travmatoloji veya fizik tedavi

ve rehabilitasyon servislerine devredilmistir.

3.1 ISTATISTIKSEL ANALIiZ

IBM SPSS yazilimu istatistiksel analizler i¢in kullanilmistir. Calisma verilerini degerlendirmek
icin tanimlayici istatistiksel yontemler (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yiizde,
minimum, maksimum) tercih edilmistir. Nicel verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile incelenmistir. Normal dagilim gésteren nicel
degiskenler i¢in iki grup arasindaki karsilastirmalar Bagimsiz T testi ile, normal dagilim
gostermeyenler icin Mann-Whitney U testi ile yapilmustir. Nitel verilerin karsilastirilmasinda
Ki-kare testi ve Fisher’in Tam Olasilik testi kullanilmistir. Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi
sonrasi kas giiciindeki degisiklikler Wilcoxon testi ile degerlendirilmistir. Istatistiksel olarak

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Calisma 06/02/2023 — 06/05/2023 tarihleri arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkoy Dr.

Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi ¢ocuk yogun bakim iinitesinde yatan hastalar dahil

edilerek yapilmistir. Calismaya 13 tanili hasta dahil edilmistir. Hastalarin %69,2°si (n=9) kiz

cocuk, %30,8’1 (n=4) erkek ¢ocuktu (Tablo 1).

Tablo 1: Cahsmadaki hastalarin demografik 6zellikleri

Cahsmadaki Hastalar (n=13)
Yas (ay) 94,15+54,02 (18-180) *
Cinsyet (Kiz/Erkek) 9 (%69,2) / 4 (%30,8)
Viicut agirhg (kg) 27,92+15,86 (9-50) *
Viicut kitle indeksi (kg/mz) 16,68+3,64 (10,40-24,80) *

a: Ortalama + Standart Sapma (Minimum-Maksimum)

Calismadaki hastalarin yaslar1 8 ay ile 180 ay arasinda degismekte olup, ortalama 94,15+54,02

aydir. Hastalarin viicut agirligi ortalamasi 27,92+15,86 kg ve viicut kitle indeksi ortalamasi

16,68+3,64 kg/m? idi. (Tablo 1).

Tablo 2: Calismadaki hastalarin ezilmeye maruz kalan ektremiteleri

Ekstremiteler
Hasta 1l Alt ekstremite
Hasta 2 Bilateral alt ekstremite
Hasta 3 Sol iist ve alt ekstremite
Hasta 4 Sag alt ekstremite
Hasta 5 Bilateral alt ekstremite
Hasta 6 Sag alt ekstremite sol tist ekstremite
Hasta 7 Sag alt ekstremite
Hasta 8 Bil alt ekstremite
Hasta 9 Bilateral {ist ekstremite
Hasta 10 Sag iist ekstremite
Hasta 11 Bilateral iist ekstremite
Hasta 12 Sol st ekstremite
Hasta 13 Sag iist ekstremite
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(Calismadaki hastalarin ezilmeye maruz kaldiklar1 ekstremiteleri Tablo 2°de gosterilmektedir.

Tablo 3: Calismadaki hastalarin klinik durumlarinin degerlendirilmesi

Cahsmadaki Hastalar (n=13)

Fraktiir durumu 4 (%30,8)
Akciger hasar1 durumu 2 (%15,4)
Akut bobrek hasar1 durumu 3 (%23,1)

L okal enfeksiyon durumu

12 (%92,3)

Sistemik enfeksiyon durumu

11 (%84.6)

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon varhg:

0 (%0)

Calismadaki hastalarin klinik durumlar1 degerlendirildiginde; 4’tinde (%30,8) fraktiir oldugu,
2’sinde (%15.4) akciger hasar1 oldugu, 3’tinde (%23,1) akut bobrek hasari, 12°sinde (%92,3)

lokal enfeksiyon oldugu ve 11°inde sistemik enfeksiyon oldugu saptandi (Tablo 3).

Tablo 4: Calismadaki hastalarin tedavi durumlarinin degerlendirilmesi

Cahsmadaki Hastalar1 (n=13)

Cerrahi operasyon gecirme durumu 7 (%53.8)
Cerrahi operasyon sayisi 4+1,52°

Plazmaferez uygulanma durumu 7 (%53,8)
Plazmaferez seans miktar 4[1-17]"
Hiperbarik oksijen tedavis durumu 4 (%30,8)
Hiperbarik oksijen tedavisi seans miktar 6, 8, 16, 30
Hemodiyaliz uygulanma durumu 4 (%30,8)
Hemodiyaliz seans miktar: 2,3,10, 11

Antibiyotik tedavis

13 (%100)

Antibiyotik tedavi siiresi (giin)

24,38+15,79 ®

Entiibasyon ihtiyaci 3 (%23,1)
Diisiik molekiil agirhkh heparin tedavisi 6 (%46,2)
Pentoksifilin tedavis 6 (%46,2)
Perlinganit tedavisi 6 (%46,2)
Fasyotomi ihtiyaci 8 (%61,5)

a: Ortalama=+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark]
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Calismadaki hastalardan 7°sinde (%353,8) cerrahi operasyon ge¢irdigi ve ortalama cerrahi

operasyon sayis1 4£1,52 olarak saptandi (Tablo 4).

alismadaki hastalardan 7’sinde (%53.8) plazmaferez uygulandigi ve ortanca plazmaferez
Calis (%53.,8) p yg g p

seans sayist 4 [1-17] olarak saptand1 (Tablo 4).

(Calismadaki hastalardan 4’tinde (%30,8) hiperbarik oksijen tedavisi uygulandig1 ve hastalara
uygulanan hiperbarik oksijen tedavisi seans sayis1 6, 8, 16 ve 30°du (Tablo 4).

Calismadaki hastalardan 4’tinde (%30,8) hemodiyaliz tedavisi uygulandigi ve hastalara

uygulanan hemodiyaliz tedavisi seans sayist 2, 3, 10 ve 11°di (Tablo 4).

Calismadaki hastalardan tamamina (%100) antibiyotik tedavisi uygulandigr ve ortalama

antibiyotik tedavi siiresi 24,38+15,79 giin olarak saptandi (Tablo 4).

Calismadaki hastalardan 3 tine (%23,1) entiibasyon uygulandigi, 6’sma (%46,2) diisiik molekiil
agirlikli heparin tedavisi verildigi, 6’sma (%46.2) pentoksifilin tedavisi verildigi, 6’sina
(%46,2) perlinganit tedavisi verildigi ve 8’ine (%61,5) fasyotomi uygulandigi saptandi (Tablo
4).

Tablo S: Calismadaki hastalarin, GK"S, MESS Skoru, Prism Skoru ve Mortalite yiizdesi,
Pelod Skoru ve Mortalite Skoru, YBU yatis siiresi ve toplam yatis siiresi

Cahsmadaki Hastalar (n=13)

GKS 14 [8,50-15]

M ESS Skoru 6 [4-10] @

Prism Skoru 14,85+10,07 °

Prism Mortalite yiizdesi 6,50 [1,35-35,45]
Pelod Skoru 8 [4-9]2

Pelod mortaltie yiizdesi 60,14+14,49

Cocuk Yogun Bakim Unitesi yatis siiresi (giin) 3[1,50-27]2

Toplam yatis siiresi (giin) 29,08+20,15°

a: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], b: Ortalama+Standart Sapma. GKS: Glaskov Koma Skoru
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Calismadaki hastalarin ortanca Glasgow Koma Skoru 14 [8,50-15], ortanca MESS skoru 6 [4-

10], ortalama Prism skoru 14,85+10,07, ortanca Prism mortalite ytizdesi % 6,50 [1,35-35,45],

ortanca Pelod skoru 8 [4-9], ortalama Pelod mortalite ytizdesi % 60,14+14,49, ortanca ¢ocuk

yogun bakim {initesinde yatig siiresi 3 [1,50-27] giin ve ortalama toplam yatis sliresi

29,08+20,15 giin olarak saptandi (Tablo 5).

Tablo 6: Calismadaki hastalarin basvuru hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin

degerlendirilmesi

Cahsmadaki Hastalar (n=13)

Hemoglobin (g/dl) 10,46+1,89 *
Trombosit (10%/uL ) 314,69+187,83 2
Lokosit (10%pL) 14,45+5,95 ®
Nétrofil (10%/uL ) 8,03 [7,18-17,01]°
Lenfosit (10%/puL) 2,64 [2,05-3,44] °
Ure (mg/dl) 50,30+45,86 ¢
Kreatinin (mg/dl) 0,41 [0,30-1,36] °
Urik Asit (mg/dl) 6.36+4.352
Sodyum (mmol/L) 134,38+5,40 ®
Potasyum (mmol/L) 4,46+1,33 2
Total Kalsyum (mg/dl) 8,171,302
Fosfor (mg/dl) 4,62+1,44 2
Albiimin (gr/L) 30,86+7,88 2

AST (U/L) 385 [57,50-1426,50] ®
ALT (U/L) 266 [29,05-520,35] °
LDH (U/L) 1086 [297-2158,50] ®
Amilaz (U/L) 45 [28-95]°
Kreatinin Kinaz (U/L) 8555 [524,50-24427,50]
D-Dimer (FEU/mL) 2,17+1,452

INR 1,21 [1,04-1,31]°
aPTT (saniye) 26,314+4,54 ¢

Fibrinojen (mg/dl)

409,46+£101,05 2
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(Calismadaki hastalarin bagvuru ortalama hemoglobin diizeyi 10,46+1,89 g/dl, ortalama
trombosit diizeyi 314,69+187,83 10°/uL, ortalama Iokosit diizeyi 14,45+5,95 10°/uL, ortanca
notrofil diizeyi 8,03 [7,18-17,01] 10°/uL, ortanca lenfosit diizeyi 8,03 [7,18-17,01] 10°/uL,
ortalama {iire diizeyi 50,30+£45,86 mg/dl, ortanca kreatinin diizeyi 0,41 [0,30-1,36] mg/dl,
ortalama {iirik asit diizeyi 6,36+4,35 mg/dl, ortalama sodyum diizeyi 134,38+5,40 mmol/L,
ortalama potasyum diizeyi 4,46+1,33 mmol/L, ortalama total kalsiyum diizeyi 8,17+1,30 mg/dl,
ortalama fosfor diizeyi 4,62+1,44 mg/dl, ortalama albiimin diizeyi 30,86+7,88 g/L., ortanca AST
diizeyi 385 [57,50-1426,50] U/L, ortanca ALT diizeyi 266 [29,05-520,35] U/L, ortanca LDH
diizeyi 1086 [297-2158,50] U/L, ortanca amilaz diizeyi 45 [28-95] U/L, ortanca kreatinin kinaz
diizeyi 8555 [524,50-24427,50] U/L, ortalama D-dimer diizeyi 2,17+1,45 FEU/mL, ortanca
INR diizeyi 1,21 [1,04-1,31], ortalama aPTT 26,31+4,54 saniye, ortalama fibrinojen diizeyi
409,46£101,05 mg/dl olarak saptand1 (Tablo 6).

Tablo 7: Cahismadaki hastalarin taburculuk hematolojik ve biyokimyasal
parametrelerin degerlendirilmesi

Cahsmadaki Hastalar1 (n=13)
Hemoglobin (g/dl) 10,73+1,67 2
Trombosit (10%/uL ) 363,92+79,99 @
Lokosit (10%pL) 7,85+2.70
Nétrofil (10%/uL ) 3,8241,91 2
Lenfosit (10%uL) 3,05+1,352
Ure (mg/dl) 20,64+8,20 ?
Kreatinin (mg/dl) 0,34+0,08 *
Urik Asit (mg/dl) 3,06+0,97 2
Sodyum (mmol/L) 136,92+2,17 ®
Potasyum (mmol/L) 4,45+0,55 2
Total Kalsyum (mg/dl) 9,80+0,63 *
Fosfor (mg/dl) 4,99+0,69 2
Albiimin (g/L) 43,86+5,62 2
AST (U/L) 29,90 [26,10-36,50] ®
ALT (U/L) 20,80 [7,15-32,80]°
LDH (U/L) 264,54+71,18
Kreatinin Kinaz (U/L) 96 [48-148,50] °

: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark].




(Calismadaki hastalarin taburculuk ortalama hemoglobin diizeyi 10,73+1,67g/dl, ortalama
trombosit diizeyi 363,92+79,99 10°/uL, ortalama lokosit diizeyi 7,85+2,70 10°/uL, ortalama
notrofil diizeyi 3,82+1,91 10%/uL, ortalama lenfosit diizeyi 3,05+1,35 10°/uL, ortalama {ire
diizeyi 20,64+8,20 mg/dl, ortalama kreatinin diizeyi 0,34+0,08 mg/dl, ortalama {irik asit diizeyi
3,06+0,97 mg/dl, ortalama sodyum diizeyi 136,92+2,17 mmol/L, ortalama potasyum diizeyi
4,45+0,55 mmol/L, ortalama total kalsiyum diizeyi 9,80+0,63 mg/dl, ortalama fosfor diizeyi
4,99+0,69 mg/dl, ortalama albiimin diizeyi 43,86+5,62 g/L, ortanca AST diizeyi 29,90 [26,10-
36,50] U/L, ortanca ALT diizeyi 20,80 [7,15-32,80] U/L, ortanca LDH diizeyi 264,54+71,18
U/L, ortanca kreatinin kinaz diizeyi 96 [48-148,50] U/L olarak saptandi (Tablo 7).

Tablo 8: Calismadaki hastalarim basvuru hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin
degerlendirilmesi

a.

Basvuru Taburculuk p
Hemoglobin (g/dl) 10,46+1,89 * 10,73+1,67 * 0,659 °
Trombosit (10*/uL ) 314,69+187,83 363,92+79,99 * 0,340 ©
Lékosit (10%uL ) 14,45+5,95 ° 7,85£2,70 ° 0,002 %*
Naotrofil (10°/uL ) 8,03 [7,18-17,01]° 3,82+1,91° 0,001 %+
L enfosit (10%/uL ) 2,64 [2,05-3,44]° 3,05+1,35° 0,279 ¢
Ure (mg/dl) 50,30+45,86 ° 20,64+8,20 ° 0,023 °*
Kreatinin (mg/dl) 0,41 [0,30-1,36]"° 0,34%0,08 0,041 %+
Urik Asit (mg/dl) 6,36+4,35° 3,06£0,97 0,021 %*
Sodyum (mmol/L) 134,38+5,40 136,9242,17 2 0,106 °
Potasyum (mmol/L) 4,46+1,33 7 4,45+0,55 ° 0,993 ¢
Total Kalsiyum (mg/dl) 8,17+1,302 9,80+0,63 2 0,006 *
Fosfor (mg/dl) 4,62+1,44 4,99+0,69 * 0,508 ¢
Albiimin (g/L) 30,86+7,88 ¢ 43,86+5,62 ° 0,001 %*
AST (U/L) 385 [57,50-1426,501° | 29,90 [26,10-36,50]° | 0,004 %*
ALT (U/L) 266 [29,05-520,35]° 20,80 [7,15-32,80] ° 0,007 *
LDH (U/L) 1086 [297-2158,50] ® 264,54+71,18 0,009 %*
Kreatinin Kinaz (U/L) 8555 [524,50-24427,50] ° 96 [48-148,50] ° 0,001 %=

Ortalama+tStandart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c: Paired Sample Test, d: Wilcoxon Test. *

Istatistiksel olarak anlaml1 (p<0,005)

(Calismadaki hastalarin bagvuru ve taburculuk hematolojik ve biyokimyasal parametreleri

degerlendirildiginde; 16kosit, notrofil, iire, kreatinin, {irik asit, AST, ALT, LDH ve kreatinin
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kinaz diizeylerinde anlamli azalma saptand1 (p=0,002, p=0,001, p=0,023, p=0,041, p=0,021,
p=0,004, p=0,007, p=0,009, p=0,001) (Tablo 8).

(Calismadaki hastalarin basvuru ve taburculuk hematolojik ve biyokimyasal parametreleri
degerlendirildiginde; total kalsiyum ve albiimin anlamli artis saptandi (p=0,006, p=0,001)
(Tablo 8).

Calismadaki hastalarin bagvuru ve taburculuk hematolojik ve biyokimyasal parametreleri
degerlendirildiginde; hemoglobin, trombosit, lenfosit, sodyum, potasyum ve fosfor

diizeylerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 8).

Tablo 9: Calismadaki hastalarin TPE yapilma durumuna gore demografik ozellikleri

TPE yapilanlar (n=7) TPE yapilmayanlar (n=6) p
Yas (ay) 78,86+63,34° 112+38,45° 0,289 °
Cinsiyet (Kiz/Erkek) 5%71,4)/2 (%28,6) 4 (%66,7) /2 (%33,3) 1,000 ¢
Viicut agirhg (kg) 25+15,34® 31,33£9.,41 ° 0,384°
Viicut Kitle indeksi (kg/mz) 16,14+3,46° 17,32+4,06° 0,582 °

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Independent T Test, c: Fisher’s Exact Test. TPE: Terapétik Plazma Exchange
(Terapétik Plazmeferez)

Calismadaki TPE yapilan hastalarin yas ortalamasi 78,86+63,34 ay ve TPE yapilmayan
hastalarin yas ortalamasi 112+38,45 aydir. Iki grubun yaslarmda anlaml bir fark saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 9).

Calismadaki TPE yapilan hastalarin 5’1 (%71,447,6) kiz ve 2’si (%28,6) erkek oldugu saptandi.
TPE yapilmayan hastalarin 4°ii (%66,7) kiz ve 2’si (%33,3) erkek oldugu saptand1. Iki grup

arasinda cinsiyet a¢isindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Calismadaki TPE yapilan hastalarin viicut agirligi ortalamasi1 25+15,34 kg ve TPE yapilmayan
hastalarin viicut agirhgi ortalamasi 31,33+9,41 kg’dur. Iki grubun viicut agirhgimda anlamli bir

fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).
Calismadaki TPE yapilan hastalarin viicut kitle indeksi ortalamas1 16,14+3,46 kg/m* ve TPE

yapilmayan hastalarin viicut kitle indeksi ortalamas1 17,32+4,06 kg/m?’dir. iki grubun viicut

kitle indeksinde anlaml1 bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo 10: Cahsmadaki hastalarin TPE yapilma durumuna gore klinik durumlarmin

degerlendirilmesi
TPE yapilanlar TPE yapilmayanlar
(n=7) (n=6) i
Fraktiir durumu 2 (%28,6) 2 (%33.,3) 1,000 *
Akciger hasar1 durumu 1 (%14,3) 1 (%16,7) 1,000 ?
Akut bobrek hasar1 durumu 3 (%42.9) 0 (%0) 0,192°
L okal enfeksiyon durumu 7 (%100) 5 (%83.,3) 0,462 °
Sistemik enfeksiyon durumu 7 (%100) 4 (%66,7) 0,192 °

a: Fisher’s Exact Test. TPE: Terapotik Plazma Exchange (Terapotik Plazmeferez)

Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarina gére klinik durumlar1 degerlendirildiginde;
fraktiir, akciger hasari, akut bobrek hasari, lokal enfeksiyon ve sistemik enfeksiyon agisindan

anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 10).

Tablo 11: Cahsmadaki hastalarin TPE yapilma durumuna gore tedavi durumlarinin
degerlendirilmes

TPE yapilanlar | TPE yapilmayanlar
(n=1) (n=6) P

Cerrahi operasyon gecirme durumu 6 (%85.7) 1 (%16,7) 0,029 **
Hiperbarik oksijen tedavisi durumu 4 (%57,1) 0 (%0) 0,070 °
Hemodiyaliz uygulanma durumu 4 (%57,1) 0 (%0) 0,070 °
Antibiyotik tedavisi 7 (%100) 6 (%100) N/A

Entiibasyon ihtiyaci 3 (%42,9) 0 (%0) 0,192°
Diisiik molekiil agirhkh heparin tedavisi 5 (%71,4) 1 (%16,7) 0,103
Pentoksifilin tedavisi 6 (%85,7) 0 (%0) 0,005 **
Perlinganit tedavisi 6 (%85,7) 0 (%0) 0,005 **
Fasyotomi ihtiyaci 6 (%85,7) 2 (%33.,3) 0,103 °

a: Fisher’s Exact Test. TPE: Terapétik Plazma Exchange (Terapétik Plazmeferez). * Istatistiksel olarak anlamli
(p<0,05)

Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarina gore klinik durumlar1 degerlendirildiginde;
hiperbarik oksijen tedavisi, hemodiyaliz uygulanma durumu, antibiyotik, entiibasyon ihtiyaci,
disik molekiil agirlikli heparin tedavisi ve fasyotomi ihtiyaci acisindan anlamli fark

saptanmadi (p>0,05) (Tablo 11).
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(Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarina gore klinik durumlar1 degerlendirildiginde;
cerrahi operasyon ge¢irme durumu, pentoksifilin tedavisi ve perlinganit tedavisi agisindan

anlamli fark saptandi (p=0,029, p=0,005, p=0,005) (Tablo 11).

TPE yapilan hastalarda cerrahi operasyon geg¢irme orani, pentoksifilin tedavisi orani ve
perlinganit tedavisi orani, TPE yapilmayan hastalara gore daha yiiksek oranda olup istatistiksel

olarak anlamliydi (p=0,029, p=0,005, p=0,005) (Tablo 11).

Tablo 12: Caliymadaki hastalarm TPE yapilma durumuna giore GKS, MESS Skoru,
Prism Skoru ve Mortalite yiizdesi, Pelod Skoru ve Mortalite Skoru, YBU yatis siiresi ve
toplam yatis siiresi

TPE yapilanlar TPE yapilmayanlar
(n=7) (n=6) i
GKS 9,43+£5,35° 14,17+£0,75 ® 0,056 ¢
MESS Skoru 10 [8,25-10] ® 4 [4-6]° 0,004
Prism Skoru 22.43+7,36 ° 642 2 <0,001 ¢
Prism mortalite yiizdesi 38,57+28,61 ° 1,68+0.83 * 0,009 ¢
Pelod Skoru 9 [6-9]" 5[4-8]° 0,036
Pelod mortaltie yiizdesi 66,62+14,57 * 52,58+11,04 2 0,080 ¢
gﬁft‘;';‘y(gﬁ‘;‘; iﬁzg‘(‘;ﬁn) 18,57+13,31 1,67+0,81 ® 0,015 ¢
Toplam yatis siiresi (giin) 43,43+15.28 ° 12,33+8,33 0,001 ¢

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c: Independent T Test, d: Mann-Whitney U
Test. aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani. TPE: Terapotik Plazma Exchange (Terapotik Plazmeferez),
GKS: Glaskov Koma Skoru. * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).

Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarina gére degerlendirildiginde; GKS ve Pelod

mortalite yiizdesi a¢isindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 12).

Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarma gore degerlendirildiginde; MESS skoru, Prism
skoru, Prism mortalite yiizdesi, Pelod skoru, ¢ocuk yogun bakim iinitesinde yatis siiresi ve
toplam yatis siiresi agisindan anlamli fark saptandi (p<0,05) (Tablo 12).

TPE yapilan hastalarda MESS skoru, Prism skoru, Prism mortalite ylizdesi, Pelod skoru, ¢ocuk
yogun bakim {initesinde yatis siiresi ve toplam yatis siiresi, TPE yapilmayan hastalara gére daha
yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,004, p<0,001, p=0,009, p=0,036, p=0,015,
p=0,001) (Tablo 12)
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Tablo 13: Caliymadaki hastalarin TPE yapilma durumuna giore basvuru hematolojik ve

biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi

TPE yapilanlar (n=7) TPE yapilmayanlar p
(n=6)
Hemoglobin (g/dl) 10,02+1,88 10,96+1,93 * 0,396 ¢
Trombosit (10°/uL ) 211,71+172,88 ° 434,83+129,01 * 0,025 %
Lékosit (10%/uL ) 15,03+4,73 13,79+4,73 * 0,725 ¢
Nétrofil (10%/uL) 11,68 [7,15-22,35]° 7,87 [7,10-13,82]® 0,568 ¢
L enfosit (10%/uL ) 3,19 [1,91-4,27]° 2,32[2,10-2,82]° 0,253 ¢
Ure (mg/dl) 54,50 [9,30-84,20] ° 33,50 [15,32-64,05]® 0,886 ¢
Kreatinin (mg/dl) 0,37 [0,28-2,92]° 0,41 [0,37-0,52]° 0,886 ¢
Urik Asit (mg/dl) 6,62+4,86 ° 6,06+4,10 ° 0,828 ¢
Sodyum (mmol/L) 134,57+6,85 2 134,173,712 0,900 °
Potasyum (mmol/L) 4,54+1,86 ° 4,36+0,26 * 0,825°¢
Total Kalsiyum (mg/dl) 7.31£1,17° 9,16+0,46 ° 0,004 ¢
Fosfor (mg/dl) 4,84+1,93 4,36+0,61 0,574 ¢
Albiimin (g/L) 24,67+3,92 38,08+3,79 <0,001 ¢
AST (U/L) 813,40 [280-1615] " 234 [27,15-766,75] ° 0,199 ¢
ALT (U/L) 266 [50-488,90] ° 152,55 [22,52-768,85] ® 0,999 ¢
LDH (U/L) 1597 [769-3099] ° 575,50 [263,25-1720,501° | 0,253 ¢
Amilaz (U/L) 81,50 [39,50-179,25] ® 28 [25-52,50] ° 0,045 %+
Kreatinin Kinaz (U/L) 10573 [823-91845]° 6356 [183,25-14654,50] ® 0,475 4
D-Dimer (FEU/mL) 2,21£1,47 2 2,14+1,57° 0,933 ¢
INR 1,28+0,32 2 1,14+0,11° 0,324
aPTT (saniye) 29,44+2.18 * 22,48+3,55 % 0,001 ¢
Fibrinojen (mg/dl) 414,57+£112,01 2 403,50+96,83 2 0,854 ¢

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c: Independent T Test, d: Mann-Whitney U
Test. TPE: Terapdtik Plazma Exchange (Terapdtik Plazmeferez), aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani.
* Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).

Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarina gére basvuru hematolojik ve biyokimyasal
parametreleri degerlendirildiginde; hemoglobin, 16kosit, notrofil, lenfosit, iire, kreatinin, tirik
asit, sodyum, potasyum, fosfor, AST, ALT, LDH, kreatinin kinaz, D-Dimer, INR ve fibrinojen
diizeylerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 13).
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Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarina gére bagvuru hematolojik ve biyokimyasal
parametreleri degerlendirildiginde; trombosit, total kalsiyum, albiimin, amilaz ve aPTT

diizeylerinde anlamli fark saptandi (p<0,05) (Tablo 13).

TPE yapilan hastalarda basvuru trombosit, total kalsiyum ve alblimin diizeyleri, TPE
yapilmayan hastalara goére daha diisiik olup istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,025, p=0,004,
p<0,001) (Tablo 13).

TPE yapilan hastalarda basvuru amilaz ve aPTT diizeyleri, TPE yapilmayan hastalara gére daha
yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,045, p=0,001) (Tablo 13).

Tablo 14: Cahsmadaki hastalarin TPE yapilma durumuna gore taburculuk hematolojik
ve biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi

TPE yapilanlar (n=7) TPE yapilmayanlar 0
(n=6)
Hemoglobin (g/dI) 10,5542,20 10,93+0,91 * 0,705 ©
Trombosit (10*/uL ) 354,71£102,61 374,67+49,65 0,673 ¢
Likosit (10%/pL) 8,74+3,19 6.82+1,71° 0,216°
Natrofil (10°/uL ) 4,36+2,33 ° 3,19+1,16° 0,293 ©
L enfosit (10%/uL ) 3,32+1,67° 2,75+0,90 0,474 ¢
Ure (mg/dI) 22,80+9,89 * 18,13+5,49 0,328 ¢
Kreatinin (mg/dl) 0,34+0,10 % 0,34+0,05 2 0,936 °
Urik Asit (mg/dl) 3,44+0,79 2,62+1,04° 0,136 ¢
Sodyum (mmol/L) 136,43+2,44 2 137,50+1,87 2 0,400 °
Potasyum (mmol/L) 4,59+0,62 ° 4,29+0,46 * 0,363 °
Total Kalsiyum (mg/dl) 10,15+0,43 2 9,39:£0,60 ° 0,023 ¢
Fosfor (mg/dl) 5,260,722 4,62+0,47 * 0,112°¢
Albiimin (g/L) 45,34+4,62 42,15+6,60 0,328 ¢
AST (U/L) 27,40 [19,30-34,20]° 34,20 [29,05-47,65] ° 0,086 ¢
ALT (U/L) 7,60 [6,60-14,60] ° 32,85 [28,37-36,17]° 0,004 4
LDH (U/L) 275,71£92,61 ° 251,50+38,58 0,564 ¢
Kreatinin Kinaz (U/L) 96 [48-182]° 100 [44,50-737]° 0,830¢

a: Ortalama+Standart Sapma, b: Ortanca [Ceyrekler Arasi Fark], c: Independent T Test, d: Mann-Whitney U
Test. TPE: Terapétik Plazma Exchange (Terapétik Plazmeferez), * Istatistiksel olarak anlamli (p<0,05).
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(Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarina gére taburculuk hematolojik ve biyokimyasal
parametreleri degerlendirildiginde; hemoglobin, trombosit, 16kosit, noétrofil, lenfosit, tre,
kreatinin, tirik asit, sodyum, potasyum, fosfor, albiimin, AST, LDH ve kreatinin kinaz

diizeylerinde anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 14).

(Calismadaki hastalar TPE yapilma durumlarina goére taburculuk hematolojik ve biyokimyasal
parametreleri degerlendirildiginde; total kalsiyum ve ALT diizeylerinde anlamli fark saptandi

(p<0,05) (Tablo 14).

TPE yapilan hastalarda taburculuk total kalsiyum diizeyleri, TPE yapilmayan hastalara gore
daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,023) (Tablo 14).

TPE yapilan hastalarda taburculuk ALT diizeyleri, TPE yapilmayan hastalara gore daha diisiik
olup istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,004) (Tablo 14).

5. TARTISMA

Calismamiz, biiyiik kitlesel afetler ve travmalar sonucu gelisebilen, morbiditeye yol agabilen
ve hatta 6liimle sonuglanabilen crush sendromu {izerine odaklanmaktadir. Bu sendromda erken
miidahale ve etkili bir tedavi protokolii olusturulmasi, hastalarin prognozunu iyilestirebilir.
Crush sendromu, genellikle uzun siireli mekanik basinca maruz kalan dokularda meydana gelen

iskemik kas hasari, s1vi kaybi, bobrek yetmezligi ve sistemik inflamasyonla karakterizedir.

Erken tedavi, o6zellikle bobrek fonksiyonlarinin korunmasi, sivi-elektrolit dengesinin
diizenlenmesi ve miyoglobiniiri gibi komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan kritik &neme
sahiptir. Bu baglamda, tedavi protokollerinin erken evrede uygulanmasi, hastalarin hayatta

kalma oranlarin1 artirma potansiyeline sahiptir.

Crush sendromunda yogun bakim takibi, hastalarin stabilizasyonu ve organ fonksiyonlarinin
izlenmesi agisindan son derece 6nemlidir. Yogun bakim {initesinde hastalarin kardiyovaskiiler
durumu, sivi dengesi, elektrolit seviyesi ve bobrek fonksiyonlar: stirekli olarak izlenmeli ve

gerektiginde acil miidahaleler yapilmalidir. Ayrica, miyoglobinin bdbreklerde birikmesini



engellemek ve akut bobrek yetmezligini 6nlemek amaciyla agresif sivi resiisitasyonu, ditiretik

kullanimi1 ve bazen hemodiyaliz gibi tedavi yaklagimlari uygulanabilir.

Uygulanan dogru tedavi yaklasimlar1 ve yogun bakim destegi ile hastalarin mortalite oranlar1
belirgin sekilde dusiirtilebilirken, uzun dénemdeki morbidite de azaltilabilir. Bu baglamda,
erken tedavi, uygun yogun bakim yonetimi ve dogru tedavi protokollerinin hastalarin
prognozunu degistirebilir ve hayatta kalma oranlarmi énemli 6l¢tide artirabilir. Calismamiz,
crush sendromunun yonetiminde erken ve etkili tedavi ile mortalite ve morbiditenin

degistirilebilecegini ortaya koymaktadir.

Calisma popiilasyonumuz, pediatrik yogun bakim {initesinde crush sendromu nedeniyle tedavi
uygulanan 13 pediatrik hastadan olusmaktadir (%69,2 kiz, ortalama yas(ay) 94,15+54,02).
Hastalarin viicut agirhigi ortalamasi 27,92+15,86 kg ve wviicut kitle indeksi ortalamasi
16,68+3,64 kg/m? idi. Tanyildiz ve ark. Kahramanmaras depremi sonras1 13 ¢ocuk iizerine
yaptig1 ¢alismada medyan yas 117,2 + 46,6 ay, %61,5 erkek oldugu goriilmiis (33). Donmez ve
ark. Marmara depremi sonrasi 20 ¢ocuk iizerine yaptigi ¢calismada hastalar, 7 erkek ve 13 kiz
cocuktan olugmakta olup, ortalama yaslar1 10,2 + 0,7 yil (3.5 ay ile 15 yil arasinda) idi (23).
Farfel ve ark. Haiti depremi sonras1 272 ¢ocuk iizerine yaptigi ¢alismada 134’1 erkek (%49.3),
1151 kiz (%42,3), 23 hastanin da yetersiz veriden dolay1 cinsiyeti bilinmiyordu (13). Giileryiiz
Kahramanmaras depremi sonrasi 100 hasta ile yaptigi ¢alismada hastalarin %50°si kiz, %50’si
erkek olup yaslari 1 ay ile 18 yas arasinda degismekte olup ortalama 10,5 + 4,5 yil saptandi
(34). Farkli deprem sonrasi ¢alismalarda pediatrik hastalarin demografik 6zelliklerinin cinsiyet

dagilimimin farkliliklar gosterdigini ortaya koymaktadir.

Calismamizdaki hastalarin altisinda alt ekstremite ezilmeye maruz kalirken besinde {ist
ekstremite ikisinde ise hem alt hem iist ekstremite ezilmeye maruz kalmistir. Hastalarin
8’ine(%61,5) fasyotomi uygulandigi saptandi. Ortalama MESS skoru 6(4-10) olup bes hastanin
MESS skoru 7’nin tizerinde oldugu i¢in ampiitasyon yapildi. Hastalarin 7’sinde (%53,8) cerrahi
operasyon gecirdi ve ortalama operasyon sayisi 441,52 olarak saptandi. Tanyilduz ve ark.
yaptig1 caligmada sekiz hastada, bir hastada dort ekstremite, diger bir hastada ise her iki bacak
dahil olmak tizere siddetli crush yaralanmalar1 bulunmaktaydi. Ortalama MESS skoru 5,30 +
3,27 olup, dort hastanin MESS skoru 7'nin tizerindeydi (33). Donmez ve ark. yaptigi calismada
20 ¢ocuktan on birinin (%55) bir ekstremitede yaralanma varken dokuzunda (45) birden fazla

ekstremitede hasar mevcuttu ve bunlarin on besinde fasyotomi yapildi. Fasyotomi yapilan on



bes hastanin dordiine ampiitasyon yapildi (23). Bu veriler, deprem sonrasi pediatrik hastalarda
yasanan siddetli crush yaralanmalarinin tedavisinde, MESS skorunun yiiksekligi ve ekstremite
sayisinin artmasi ile cerrahi miidahalelerin sikliginin arttigini ve hastalarin tedavi siirecinin
karmasiklastigini ortaya koymaktadir. Calismalar arasinda MESS skoru yiiksek olan hastalarda
amplitasyon oraninin arttig1 ve fasyotomi gibi miidahalelerin gerekli oldugu goriilmektedir. Bu
durum, pediatrik crush sendromu hastalarinda tedavi siirecinin multidisipliner bir yaklagim
gerektirdigini ve her bir hastanin tedavi planinin bireysellestirilmesi gerektigini

vurgulamaktadir.

Calismadaki hastalarin klinik durumlar1 degerlendirildiginde; 4’tinde (%30,8) fraktiir oldugu,
2’sinde (%15,4) akciger hasar1 oldugu, 3’tinde (%23,1) akut bobrek hasari, 12’sinde (%92,3)
lokal enfeksiyon oldugu ve 11°inde sistemik enfeksiyon oldugu saptandi. Tanyildiz ve ark.
yaptig1 calismada dordiinde fraktiir oldugu, bes hastada akciger yaralanmasi ve ti¢c hastada ABH
gelismis olup higbir hastada sistemik enfeksiyon gelismemis ancak ti¢ hastada lokal yara
enfeksiyonu goriilmiistiir (33). Farfel ve ark. Haiti depremi sonras1 yaptigi calismada 48 (%15)
hastada fraktiir, 52(%16.4) hastada agik yara ve 29 (%9,2) hastada crush yaralanmasi
gozlemlendi. Aymi calismada sistemik enfeksiyonlarm ¢ogunu (24 hasta (%7.,5))
gastrointestinal enfeksiyonlar olusturuyordu (13). Calismalar karsilastirildiginda fraktiir ve
akut bobrek hasar1 oranlar1 benzerken, akciger hasari oranlarinda bir farklilik gézlemlenmistir.
Her ii¢ ¢calismanin da deprem sonrasi yaralanmalar ve enfeksiyon oranlari hakkinda benzer
bulgular sundugu, ancak sistemik enfeksiyonlarin tiirii ve siklig1 konusunda farkliliklar oldugu

goriilmektedir.

Calismadaki hastalardan 4’tinde (%30,8) hemodiyaliz tedavisi uygulandigi ve hastalara
uygulanan hemodiyaliz tedavisi seans sayisi 2, 3, 10 ve 11°di (Tablo 4). Giileryiiz’lin yaptig1
calismaya alinan hastalarin %34°tine (n=34) diyaliz tedavisi uygulandi (34). Tanyildiz ve ark.
ise ABH gelisen ti¢ hastaya diyaliz uygulamistir (33). Donmez ve ark. yaptigi calismada ABH
gelisen yedi (%58) hastadan dérdiine hemodiyaliz uygulanmis olup hemodiyaliz seans sayisi
ortalama 27 + 16.7 (4-42 kez)’dir (23). Bu bulgular, crush sendromu nedeniyle kas hasari, sivi
birikimi ve bobrek fonksiyon bozukluklar1 yasayan hastalarda hemodiyaliz tedavisinin
gerekliligini ve etkinligini destekler niteliktedir. Ayrica, tedavi seanslarinin sayisimin hastalarin
durumuna gore degiskenlik gosterebildigi, bu durumun hastalarin klinik durumuna, tedaviye

yanitlarina ve gelisen komplikasyonlara bagl olarak farklilik gosterdigi anlagilmaktadir.



Crush sendromunda, kas hiicrelerinden serbest kalan toksik maddeler (6rnegin miyoglobin ve
potasyum) kan dolasimina gecer ve bobrekler tizerinde asir1 yiik olusturur. Bu nedenle, crush
sendromu tedavisinde plazmaferez hem bobrek hasarini 6nlemek hem de toksinlerin hizli bir
sekilde viicuttan atilmasini saglamak amaciyla énemli bir yer tutmaktadir. Caligmamizdaki
hastalardan 7’sinde (%53,8) plazmaferez uygulandig1 ve ortanca plazmaferez seans sayisi 4 [1-
17] olarak saptandi (Tablo 4). Tanyildiz ve ark yaptigi calismada dort hastaya ortalama 5,2 +
9.5 seans TPE yapild1 (33). Bu da plazmaferez tedavisinin, hastalarin klinik durumlarina gore
farklilik gosterse de genellikle birkag seans seklinde uygulandigini ve sendromun siddetine
bagli olarak seans sayisinin arttigini gostermektedir. Plazmaferez, 6zellikle toksinlerin kan
dolasimindaki yogunlugunun yiiksek oldugu durumlarda (6rnegin myoglobin gibi kas kaynakli
toksinlerin birikmesi), bobrekleri korumada ve akut bobrek yetmezligini engellemede kritik bir
rol oynar. Hemodiyaliz ile birlikte kullanilan plazmaferez, toksik maddelerin daha hizli ve etkili
bir sekilde viicuttan atilmasma yardimei olur. Bu tedavi, 6zellikle agir klinik vakalarda,
hastalarin yasamini kurtarma ve bobrek fonksiyonlarini iyilestirme konusunda 6nemli bir katki

saglamaktadir.

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT), diisiik oksijen seviyelerinin oldugu bélgelerde oksijen
saglamak, dokularin iyilesmesini hizlandirmak ve toksinlerin viicuttan atilmasini
kolaylastirmak icin 6nemli bir tedavi yontemidir. Calismadaki hastalardan 4’tinde (%30,8)
hiperbarik oksijen tedavisi uygulandigi ve hastalara uygulanan hiperbarik oksijen tedavisi seans
sayis1 6, 8, 16 ve 30’du (Tablo 4). Giileryiiz’iin yaptigi ¢alismada hastalarin %17’ sine (n=17)
HBOT baslandi (33). HBOT, dokularda oksijen eksikligi yasayan hiicreleri iyilestirir, iltihabi
azaltir ve miyoglobinin bobreklerdeki birikmesini engelleyerek akut bobrek yetmezligini 6nler.
Bu tedavi, crush sendromu hastalarinda bobrek fonksiyonlarmi koruyarak iyilesme siirecini
hizlandirir ve hemodiyaliz ihtiyacini azaltabilir. HBOT, diger tedavi yontemleriyle birlikte

kullanildiginda daha basarili sonuglar vermektedir.

Crush sendromu, 6zellikle biiyiik 6lcekli felaketlerde, kas dokusunun ezilmesi sonucu akut
bobrek yetmezligi ve sistemik komplikasyonlarla birlikte ciddi morbidite ve mortaliteye yol

acabilir. Marmara depremi sonrasi yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada, 639 ezilme yaralanmasi

(98]
(98]



vakasinda 97 6lum (mortalite oran1 %15,2) bildirilmistir (35). Bu, crush sendromunun agir
seyredebilecegini ve Oliime yol agabilecegini gostermektedir.Diger taraftan, Wenchuan
depremi sonrasi yapilan bir pediyatrik ¢aligmada ise 6liim gozlemlenmemistir, bu da cocuklarda
crush sendromunun daha diisiik mortalite oranlariyla seyredebildigini diistindiirmektedir (36).
Iran Bam depremi sonrasi yapilan ¢alismada ise 6liim oram belirtilmemistir, ancak bu durum,
verilerin sunulmadig1 ya da mortalite oranlarinin gézlenmedigi bir aragtirmaya isaret etmektedir
(37). Marmara depremi sonrast yapilan iki farkli calismada ise mortalite gozlenmemistir, bu da
yerel tedavi yOntemlerinin etkinligi veya iyilesme stireclerinin basarili oldugunu
distinduirebilir. Calismamizdaki hastalarin ortanca Glaskow Koma Skoru 14 [8,50-15],
ortalama Prism skoru 14,85+10,07, ortanca Prism mortalite yiizdesi % 6,50 [1,35-35.,45],
ortanca Pelod skoru 8 [4-9], ortalama Pelod mortalite yiizdesi % 60,14+14,49 olarak saptandi
(Tablo 5). Hastanemizde takip edilen hastalarm tiimii taburcu edilmis olup 6liim
gozlemlenmemistir. Bu karsilastirmalar, crush sendromunun mortalite ve morbidite
oranlarinin, deprem sonrasi tedaviye, saglik altyapisina ve hastalarin yas grubuna bagl olarak

degiskenlik gosterebilecegini ortaya koymaktadir (38).

Pediyatrik popiilasyonda antikoagiilan tedavi yonetimi, genellikle yetiskinler i¢in olusturulmus
olan kilavuzlardan faydalanilarak yapilmaktadir ¢linkii pediyatrik hastalar i¢cin spesifik bir
tedavi kilavuzu mevcut degildir. Bu nedenle, 6zellikle pediyatrik travma hastalarinda vendz
tromboembolizmi (VTE) 6nlemeye yonelik belirgin bir protokol veya tedavi rehberi eksikligi
bulunmaktadir (39). VTE i¢in profilaksi baslanmadan 6nce, laboratuvar parametreleri olarak
fibrinojen ve D-dimer degerleri dikkate alinmistir. Calismadaki hastalarin bagvuru ortalama D-
dimer diizeyi 2,17+1,45 FEU/mL, ortanca INR diizeyi 1,21 [1,04-1,31], ortalama aPTT
26,314+4,54 saniye, ortalama fibrinojen diizeyi 409,46+101,05 mg/dl olarak saptanmis olup
hastalardan 6’sma (%46,2) diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisi verildigi, 6’sma (%46,2)
pentoksifilin tedavisi verildigi, 6’sma (%46,2) perlinganit tedavisi verildi. Kahramanmaras
depremi sonrasi yapilan bir ¢aligmada, depremzede pediyatrik hastalar i¢in VTE profilaksisi
degerlendirilmis ve izlemde VTE orami1 %2,1 olarak belirlenmistir (40). Giileryiiz ‘lin yaptigi
calismada VTE i¢in risk saptanan hastalarin %33 iine (n=33) antikoagulan proflaksi tedavisi
baslanmig ve ¢alismanin sonunda trombiis nedeniyle antikoagulan tedavi baslanan hasta sayisi
orani %4 saptanirken, antikoagulan proflaksi baslanan bir hastanin antikoagulan tedavi dozuna

gecilmesine ihtiyact olmustur.



Rabdomiyoliz, kas dokusunun hasar gérmesi sonucu kas hiicrelerinden myoglobin ve diger
icerigin kana salinmasi ile karakterize bir durumdur. Rabdomiyolizin en belirgin biyokimyasal
gostergesi, serum kreatin kinaz (CK) seviyesindeki artis olmasina ragmen rabdomiyoliz i¢in
belirli bir CK smir degeri konusunda uzlasi yoktur (41; 42). Baz1 ¢aligmalar, CK diizeyindeki
500 veya 3000 U/L’lik artis1 kritik kabul ederken, digerleri normal degerin 5 veya 10 kati olan
artis1 anlamli kabul etmektedir. Calismamizda hastalarin basvuru sirasindaki ortanca kreatinin
kinaz diizeyi 8555 [524,50-24427,50] U/L, taburculuktaki ortanca kreatinin kinaz diizeyi 96
[48-148,50] U/L olarak saptanmis olup anlamli azalma saptandi (p=0,001).

Rabdomiyoliz ~ stiphesi tasiyan  hastalarda, serum kreatin kinaz (CK) testi
yapilamadiginda, aspartat aminotransferaz (AST) testinin alternatif bir secenek olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir. Chandel ve arkadaslarinin  yaptigi calismada, >5000
U/L seviyesinde CK degeri tespit edilen ve rabdomiyoliz tanis1 diisliniilen hastalarda, AST
degerinin 110 U/L'yi asmasi durumunda, bu iki biyokimyasal parametre arasinda %97,1
duyarlilik ve %85,7 6zgiillik ile yiiksek bir korelasyon tanimlanmistir (43). Calismamizda
hastalarin bagvuru sirasindaki ortanca AST diizeyi 385 [57,50-1426,50] U/L, taburculuktaki
ortanca AST diizeyi 29,90 [26,10-36,50] U/L olarak saptanmis olup anlamli azalma saptandi
(p=0,004).

Crush sendromunda kaslarin asir1 zarar gormesiyle birlikte, kalsiyum (Ca?") iyonlar1 kas
hiicrelerinden serbest kalir ve kalsiyumun hizla viicutta dagilmasi ve bazi hiicresel siireglere
dahil olmasi nedeniyle hipokalsemi gelisebilir. Hipokalsemi, kas gili¢gstizliigii, kasilmalar,
aritmiler, solunum zorlugu ve konviilsiyonlar gibi semptomlarla kendini gosterebilir.Bu
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in hipokalsemi tedavisi dikkatle yapilmali ve serum kalsiyum
diizeyleri takip edilmelidir. Iran’da Bam depremi sonrasi yapilan bir ¢alismada, hastalarm
tamaminin bagvuru sirasinda hipokalsemik oldugu goézlemlenmistir (44). Calismamizda
hastalarin basvuru sirasindaki ortalama total kalsiyum diizeyi 8,17+1,30 mg/dl, taburculuktaki
ortalama total kalsiyum diizeyi 9,8040,63 mg/dl olarak saptanmis olup anlamli artis saptandi
(p=0,006).

Hipoalbliminemi, plazma albiimin seviyelerinin normalin altina diismesi durumudur ve crush
sendromu hastalarinda kas hasari, sivi kaybi, akut bobrek hasar1 ve dem gibi durumlara bagl
sikca karsilasilan bir baska komplikasyondur. Albiimin replasmant, crush sendromu tedavisinin

onemli bilesenleridir ve bu tedavi siire¢lerinin dogru bir sekilde yonetilmesi, hastalarin iyilesme



stireclerini hizlandirabilir ve 6liim oranlarini azaltabilir. Calismamizda hastalarin basvuru
sirasindaki ortalama albiimin diizeyi 30,86+7,88 g/L, taburculuktaki ortalama alblimin diizeyi

43,86+5,62 g/L olarak saptanmis olup anlamli artis saptandi (p=0,001).

6. SONUC VE ONERILER

Calisma 06.02.2023- 06.05.2023 tarihleri arasinda T.C. Saghk Bakanligi Istanbul Dr. Sadi
Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Klinigi’nde crush sendromu tanisi
ile takip edilen 0-18 yas aras1 13 depremzede hastanin demografik verileri, klinik ve laboratuvar
bulgulari, wuygulanan tedavi ve klinik izlem stiresinde izlenen komplikasyonlar

degerlendirilmistir.

Unitemizde takip edilen hastalar farkli illerden transfer oldugu icin transfer olmadan 6nceki
tibb1 ge¢misi bilinmemekte idi. Ne kadar gociik altinda kaldigi , hangi tedaviler aldigi ve
hastalarin tibbi 6zgecmisi, soy ge¢misi bilgilerine ulasilamamis olup ¢alismamizin kisitli

yanlar1 olarak dikkat ¢cekmek isteriz.

Hastalarin ¢ocuk yogun bakim sonrasi farkl illere yerlesmesi nedeniyle bu hastalarin ¢ocuk
nefroloji takipleri tarafimizdan yapilamamistir. Bundan dolay1 bu hastalarin ilerleyen donemde
kronik bobrek rahatsizligi gelisme riski konusunda veri elde edemedik. Bu ¢calismamizin kisith

yonlerinden biri olup prospektif olarak bu hastalarin takibinin 6nemli oldugunu diisiiniiyoruz.
Calismamizda elde ettigimiz sonuglar asagida 6zetlenmistir.

1.Hastalarin bir kisminda akut bobrek hasar1 (ABH) ve yiiksek tire-kreatinin degerleri
saptanmis olup, hemodiyaliz ihtiyac1t dogmustur. Bu nedenle, bobrek fonksiyonlarinin
erken donemde yakindan izlenmesi, hidrasyon tedavisinin optimize edilmesi ve
nefrotoksik ajanlardan kac¢inilmasi 6nerilir.

2.MESS skorunun yiiksek oldugu hastalarda ampiitasyon orani artmistir. Bu hastalarda,
doku perfliizyonunu artirmaya yonelik Onleyici tedaviler (6rnegin hiperbarik oksijen
tedavisi, uygun sivi yonetimi) daha etkin kullanilabilir. Doku hasarini en aza indirmek
icin erken cerrahi degerlendirme yapilmali, revaskiilarizasyon stratejileri gz oniinde

bulundurulmali.



3.Cocuk yogun bakim tinitesinde uzun siireli yatis gereksinimi olan hastalar g6z oniinde
bulunduruldugunda, bu hasta grubunda erken doénemde agresif destek tedavileri,
enfeksiyon kontrol 6nlemleri ve beslenme optimizasyonu uygulanmalidir.

4.Yiiksek Prism ve Pelod skoruna sahip hastalarda daha agresif destek tedavileri
uygulanmali, organ yetmezligi gelisimini Onlemek i¢in multidisipliner yaklagim
benimsenmelidir.

S.Hastalarin biiylik ¢ogunlugunda lokal ve sistemik enfeksiyonlar gdzlemlenmis olup
timiine antibiyotik tedavisi uygulanmistir. Enfeksiyon oranlarini diisiirmek i¢in erken
kultiir alimi, ampirik antibiyotik kullanimimin dikkatli degerlendirilmesi ve enfeksiyon
kontrol 6nlemlerinin artirilmasi 6nerilmektedir.

6.Albiimin ve total kalsiyum degerlerindeki degisimler, hastalarin beslenme durumu ve
metabolik destek ihtiyacina isaret etmektedir. Beslenme durumunun erken
degerlendirilmesi ve gerektiginde parenteral veya enteral beslenme destegi saglanmasi,
iyilesme siirecini hizlandirabilir.

7.Calismamizda hastalarin bagvuru sirasindaki ve taburculuktaki ortanca AST diizeyi olup
anlamli azalma saptanmis olup Rabdomiyoliz siiphesi tagiyan hastalarda, serum kreatin
kinaz (CK) testi yapilamadiginda, aspartat aminotransferaz (AST) testinin alternatif bir
secenek olarak kullanilabilecegi gosterilmistir.

8. TPE yapilan hastalarda mortaliteye yonelik belirteglerin (Prism skoru, Pelod skoru vb.)
daha yiiksek olmasi, bu yontemin agir klinik tabloda daha sik uygulandigmi
gostermektedir. Hemodiyaliz ile birlikte kullanilan plazmaferez, toksik maddelerin daha

hizl ve etkili bir sekilde viicuttan atilmasina yardimei olur.
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