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ABSTRACT

Crush syndrome, otherwise known as traumatic rhabdomyolysis, is a systemic condition that occurs after sudden and rapidly developed muscle 
damage. Crush syndrome is caused by traumatic events affecting the muscle such as earthquake, sunstroke, heavy exercise, and blunt injuries. 
Hyperkalemia and acute tubular necrosis are the main causes of mortality caused by this syndrome. Patients with suspected crush syndrome should 
be administered potassium-free, preferably 0.9% intravenous NaCl as soon as possible.
Keywords: Acute tubular necrosis; crush; earthquake; hyperkalemia; rhabdomyolysis; trauma.

Crush syndrome

ÖZ

Crush sendromu diğer isimleriyle ezilme sendromu veya travmatik rabdomiyoliz, kas travması sonrası meydana gelen ani ve hızlı gelişen kas hasarının 
neden olduğu sistemik bir bozukluktur. Crush sendromu; deprem, güneş çarpması, ağır egzersiz, künt yaralanmalar gibi kası etkileyen travmatik olaylar 
nedeniyle meydana gelir. Hiperkalemi ve akut tübüler nekroz bu sendromun yol açtığı mortalitenin başlıca nedenleridir. Crush sendromu olduğundan 
şüphelenilen hastalara en kısa zamanda potasyum içermeyen, tercihen %0.9’luk NaCl intravenöz olarak verilmelidir.
Anahtar sözcükler: Akut tübüler nekroz; ezilme; deprem; hiperkalemi; rabdomiyoliz; travma.

Crush, kelime anlamı olarak “ezme, ezilme” 
anlamına gelmesine ra¤men Crush sendromu 
travma ve bunun vücuda verdi¤i sistemik hasar-
ların bütününü kapsar.[1] Crush sendromunun 
di¤er adı ezilme sendromudur. 1941 yılında 
Bywaters ve Beall tarafından Blitz’deki bom-
balamalar sırasında akut renal yetmezlik nede-
niyle birçok hasta öldükten sonra travmatik kas 
zedelenmesi ve akut renal yetmezlik arasında 
iliki oldu¤u ortaya konularak tanımlanmı bir 
sendromdur.[2]

Crush sendromu; büyük depremlerde, afetlerde 
veya a¤ır egzersiz sonrasında kas zedelenmesine 

ba¤lı olarak görülür.[3,4] Normalde kasta bulunan 
miyoglobin, travmaya ba¤lı olarak kana geçer 
ve böbrek tübüllerini tıkayıp akut tübüler nek-
roza (ATN) ve sonrasında akut renal yetmezli¤e 
(ARY) neden olur. Aynı zamanda yine kasta 
bulunması gereken potasyum iyonları da kana 
geçer ve sistemik sorunlara neden olan hiperka-
lemi durumu meydana gelir.[1] Crush sendromu; 
ATN, elektrolit bozuklukları (özellikle hiperkale-
mi), hipovolemik ok, kalp yetersizli¤i, solunum 
yetersizli¤i, infeksiyonlar, kompartman sendromu, 
kanama gibi medikal ve cerrahi komplikasyonları 
içermektedir.[4,5]
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Depremlerde travmanın do¤rudan etkisinden 
sonra en sık ikinci ölüm nedenidir.[4,6] Crush send-
romu ülkemizde en çok 1999 Marmara depremi 
ve 2011 Van depreminde görülmütür.[7,8]

 TANIMLAMALAR
Rabdomiyoliz terimi, kas hücresinin parça-

lanması sonucu ekstrasellüler sıvıya intrasellü-
ler materyallerin çıkmasını ve bu materyalle-
rin sistemik dolaıma katılıp çeitli patolojilere 
neden olmasını içerir. Açı¤a çıkan materyalle-
rin balıcaları elektrolitler, miyoglobin ve di¤er 
sarkoplazmik proteinlerdir (kreatin kinaz, aldo-
laz, laktat dehidrogenaz, alanin aminotransferaz, 
aspartat aminotransferaz).[9] Balıca patolojileri 
arasında ARY ve hiperkaleminin yanı sıra, di¤er 
elektrolit denge bozuklukları, dissemine intravas-
küler koagülasyon, kompartman sendromu, peri-
ferik nöropati bulunmaktadır.

Rabdomiyolizin balıca nedenlerinden biri ezil-
me sendromudur. Kaza veya felaketlerde sıkça 
görüldü¤ü gibi, kasın travmatik kompresyonu ve 
ardından reperfüzyonu ile ba¤lantılıdır. Bununla 
birlikte, kas travması her zaman rabdomiyolize yol 
açmaz ve tüm rabdomiyolizler de ARY’ye neden 
olmaz. Rabdomiyoliz olgularının bir kısmı da non-
travmatiktir ve bunlar genellikle alkol veya ilaç 
kullanımı sonucunda oluur.[10-12]

Kompartman sendromu, kas ödemi geliti¤inde 
kompartman içi basıncın artmasına ba¤lı kapiller 
perfüzyon basıncının artması ve perfüzyon basın-
cının 30 mmHg’yi atı¤ı zaman mikrovasküler 
dolaımın bozularak sinir ve kas hücrelerinin iske-
mik hasarının ve rabdomiyolizin a¤ırlamasıdır.[11] 

EP‹DEM‹YOLOJ‹
Crush sendromu; afetlerde meydana gelen 

ölümlerin, direkt travmaya ba¤lı ölümlerden 
sonra ikinci en sık nedenidir.[13] Afetler sonrası 
çok sık görüldü¤ü için verilerde tam do¤ruluk 
sa¤lanamamıtır. Ayrıca a¤ır yaralanmalar sonucu 
Crush sendromu meydana gelen kazazedelerin 
direkt travma nedeni ile kaybedilmesi bu konuda 
net veri elde edilmesini zorlatırmaktadır.[4]

Rabdomiyolizin %50’ye yakın nedeni kasın bir 
ekilde yüksek basınca maruz kalmasıdır.[14] Bu tür bir 
basınçla olacak rabdomiyolizin balıca nedeni fela-
ketler, özellikle de depremlerdir. Depremzedelerin 
yaklaık %80’i direkt travma ile kaybedilir. Kalan 

%10’unda minör travma, di¤er %10’unda da majör 
travma gelimektedir.[15] Depremlerde meydana 
gelen yaralanmaların yaklaık %3’ünde travmatik 
rabdomiyoliz gelimektedir.[16] Özellikle Japonya, 
Akdeniz havzası, Hindistan, Çin, ‹ran, Marmara 
bölgesi gibi deprem kua¤ındaki ve yo¤un nüfuslu 
bölgeler risk altındadır.[17,18]

Tarihe ve literatüre geçmi önemli ezilme send-
romu olguları, Almanya’nın 2. Dünya savaında 
balattı¤ı Blitz dönemi, Nikaragua depremi, 
1976’da meydana gelen Çin depremi, 1995 Kobe 
depremi, Türkiyede ise Marmara ve Düzce dep-
remlerinde meydana gelmitir.[4]

Türkiye’de Crush sendromu olguları 
en çok %1.4 oranıyla Marmara depreminde 
görülmütür.[19] Marmara depreminde 17.480 kii 
ölmü ve 43.953 kii yaralanmıtır (ekil 1).

• Referans hastanelere gelen 5.302 kiiden 
639’unda akut renal sorunlar saptanmıtır.

• Bu hastaların bavuru sırasında;

 - Ya: 31.7±14.7 (3.5 ay-90 yıl)[13]

 - %58’inin günlük idrar miktarı 
400 mL/gün altında

 - %79’unda BUN >40 mg/dL

 - %80’inde Scr >2 mg/dL

 - %24’ünde serum ürik asit düzeyi 
>8 mg/dL

 - %9’unda serum fosfor düzeyi >8 mg/dL

 - %59’unda serum kalsiyum düzeyi 
<8 mg/dL idi.

 - En çarpıcı olan ise %22.7’sinde (toplam 
91 olgu) serum potasyum düzeyi (K+) 
>6.5 mEq/L

 - 30 hastada K+ >7 mEq/L

 - 13 hastada K+ >7.6 mEq/L

 - 16 hastada K+ >8.1 mEq/L, idi ve 
ço¤u hasta daha bavuru sırasında 
hiperkalemi nedeni kaybedilmitir.

Ezilme sendromunun sık nedenlerinden biri de 
a¤ır egzersiz sonrası meydana gelen rabdomiyoliz-
dir. Özellikle daha önce spor yapmayan bireylerin, 
ilk defasından vücuda aırı yüklenip egzersiz yap-
ması sonrası görülür.[3]
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ETYOPATOgENEz
Crush sendromunun etyopatogenezi iki 

aamada incelenebilir:

1. Travma gibi çeitli etyolojik faktörlerin 
(Tablo 1) rabdomiyolize yol açması,

2. Rabdomiyoliz zemininde ARY gelimesi.[20]

Kas sarkolemmasının basınca ba¤lı olarak geril-
mesi rabdomiyolizin ana mekanizmasını oluturur. 
Sarkolemma gerildi¤inde geçirgenli¤i artar, hücre 
içine sodyum, kalsiyum ve su girii olur.[21] Hücre 
içi kalsiyum düzeyi artınca proteolitik enzimler 

aktive olur ve bu enzimler membranda yıkıma 
yol açar. Sonuç olarak potasyum, aldolaz, fosfat, 
miyoglobin, kreatin kinaz, laktat dehidrogenaz, 
AST, ALT ve ürik asit kan dolaımına geçer.[22] 
Kandaki seviyeleri yükselen bu maddeler toksik 
ve ölümcül komplikasyonlardan sorumludur.[23]

Rabdomiyolizi tetikleyen di¤er bir mekanizma 
iskemidir. ‹skelet kasında 30 dakika içinde iskemi 
gerçekleir, ödem ve lizozom degranülasyonu 
olur. ‹skeminin düzelmesi esnasında gelien iske-
mi-reperfüzyon hasarında açı¤a çıkan serbest 
radikallerin de rabdomiyoliz patogenezinde etkisi 
vardır.[4,24]
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Yerli nüfus Crush sendromu

ekil 1. 1999 Marmara depreminde yerli nüfus oranına göre Crush sendromu olguları[13]

Tablo 1. Rabdomiyolizin etyolojisi[10]

Fiziksel olmayan nedenler Fiziksel nedenler

Elektrolit bozuklukları
• Hipokalemi, hipokalsemi, hipofosfatemi, hiponatremi, 

hipernatremi

Alkol, ilaçlar ve toksinler
Enfeksiyonlar

• Kas dokuya invaze olmu lokal enfeksiyonlar (pyomyositis)
• Sepsis
• Di¤er bakteriyel ve viral enfeksiyonlar

Metabolik miyopatiler
• Miyofosforilaz eksikli¤i (McArdle hastalı¤ı)
• Di¤er enzimatik defektler

Endokrin bozukluklar
• Hipotiroidizm, diyabetik koma

Dissemine intravasküler koagülasyon
Polimyositis, dermatomyositis

Travma ve/veya kasların basınca maruz kalması
• Deprem gibi felaketler, trafik veya i kazaları, ikence, dayak 

yemek, aynı pozisyonda uzun süre kalmak 

Kaslara giden damarlarda tıkanma veya hipoperfüzyon
• Thrombosis, embolism, ok

Elektrik akımı
• Yüksek voltajlı elektrik yaralanması
• Kardiyoversiyon

Hipertermi
• Yüksek ortam sıcaklı¤ı
• Nöroleptik malign sendrom
• Malign hipertermi, sepsis

Zorlu egzersiz
• Egzersiz, delirium tremens, epilepsi
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KOMPARTMAN sENDROMu
Travma veya ödem gibi nedenlerden dolayı 

artan kompartman içi basınç kas dokusunda 
dolaımı bozar. Kanlanmanın bozulması iske-
mi ve ödeme yol açar, doku iskemisi nekroza 
neden olur. Kas dokusu yıkımı sonucu oluan 
asidoz ve miyoglobinüriye ba¤lı olarak ABY 
görülebilir.[5,25]

BöBRE⁄E ETK‹LER‹
Rabdomiyoliz sırasında ARY’nin olumasında 

çeitli faktörler rol oynar. Kompartman sendro-
mu, enkaz altında suya ulaamama, kanamaya 
ba¤lı hipovolemi gibi nedenler böbrek kanlan-
masını azaltır. Hipovoleminin aktive etti¤i renin-
anjiotensin sistemi, vazopressin ve sempatik sinir 
sistemi aktivasyonu ile açı¤a çıkan sitokinler 
böbrek perfüzyon bozuklu¤unu daha da ilerletir. 
Ayrıca kaslardan açı¤a çıkan miyoglobin hem 
do¤rudan toksik etki ile hem de böbrek tübülle-
rinde tıkaçlara yol açarak ARY geliimine katkıda 
bulunur.[5,26] Tübüllerde miyoglobinin indirgen-
mesiyle serbest demir açı¤a çıkar ve serbest 
radikal oluumu katalizlenir. Bu durum iskemik 
hasarı daha da artırır.[27]

KARD‹YAK ETK‹LER‹
Sodyum ve potasyum konsantrasyonla-

rı miyokardın elektrofizyolojik fonksiyonu açı-
sından çok önemlidir. Hücre membranında-
ki potasyum gradienti membran potansiyeli-
nin oluturulmasındaki en önemli faktördür. 
Hücre dıı potasyum konsantrasyonunda artı 
balangıçta membran potansiyelini azaltarak 
(örne¤in -90 mV’tan -80 mV’a) miyositlerin 
uyarılabilirli¤ini artırır. Potasyum seviyeleri art-
maya devam ettikçe miyokard deprese olur ve 
kalp diyastolde durur.[28]

KL‹N‹K BuLguLAR
Crush sendromunda klinik bulgular lokal ve 

sistemik olarak iki balıkta incelenebilir.

Hastalardaki belirgin lokal bulgu Kompartman 
sendromudur.[5,24] Di¤er lokal bulguları ise travma 
bölgesinde 6P bulgusu yani a¤rı (pain), basınç 
artıı (pressure), parestezi (paresthesia), nabız-
sızlık (pulselessness), parezi (paresis) ve solukluk 
(pallor)’tur.[17,26]

Sistemik bulgular ise etkilenen organa göre 
farklılık gösterir. Hipovolemik ok, hipotansi-
yon, ARY, aritmi, kalp yetersizli¤i, solunum 
yetersizli¤i, enfeksiyon ve sepsis sistemik bulgular-
dır.[5] Hastalarda ARY’ye ba¤lı oligüri veya anüri 
görülebilir.[9]

LABORATuVAR BuLguLARI
Rabdomiyolize ba¤lı olarak intraselüler potas-

yum, laktik asit, fosfor, nükleik asitler ve miyoglo-
bin kana geçer.

Crush sendromunun balıca laboratuvar bul-
gusu hiperkalemidir. Kandaki normal de¤eri 
3.5-5 mEq/L olan potasyum, rabdomiyoliz son-
rası 6 mEq/L üzerine çıkar ve bunun yol açtı¤ı 
aritmi ve kalp yetmezli¤i Crush sendromunun en 
sık ölüm nedenlerinden biridir.[4,7,26,29]

Kanda miyoglobin görülmesi, önemli bir kas 
hasarını düündürür. Miyoglobinin normal serum 
düzeyi 85 ng/mL’den düüktür. A¤ır bir kas hasa-
rıyla 150.000 ng/mL’nin üzerine çıkar.[30]

‹drar test sticklerinde kan reaksiyonu +3 +4 
iken idrar sedimentinde buna uyan eritrosit görül-
mez. Çünkü miyoglobinin hem halkasından dolayı 
test pozitif sonuç verir. Rabdomiyoliz olmadan 
miyoglobinüri görülmez ancak her rabdomiyo-
liz vakasında miyoglobinüri görülmeyebilir. Aynı 
zamanda miyoglobin karaci¤erde çok hızlı meta-
bolize edilir. Bu nedenlerden dolayı tanı için 
kanda veya idrarda miyoglobin ölçümü güvenilir 
de¤ildir.[1,30,31]

Kreatin kinaz enzimi (CK) çizgili kaslarda bulu-
nur ve kas hasarında dolaıma salınır. Kreatin 
kinazın CK MM ve CK MB olmak üzere iki alttipi 
vardır. Rabdomiyolizde yüksek konsantrasyonda 
CK MM dolaıma geçer. Normal serum kreatin 
kinaz de¤erleri 25-175 U/L aralı¤ındadır. Crush 
sendromunda ise genellikle 15.000 IU/L’nin üze-
rine çıkar. Ezilmeden 2-12 saat sonra kanda yük-
selmeye balar, 1-3 gün içinde tepe de¤erine ulaır 
ve 3-5 gün içinde tekrar normal de¤erine döner. 
Kreatin kinazın tepe de¤eri 100.000 IU/L’ye 
ulaabilir. Yüksek kreatin kinaz de¤erleri, (özellikle 
CK >75.000 IU/L) ARY ve mortalite ile ilikilidir. 
Kreatin kinazın yarı ömrü 1.5 gün miyoglobinin 
yarı ömrü 3 saattir. Ayrıca kreatin kinaz böbrek 
veya diyaliz yoluyla uzaklatırılmaz. Bu nedenle 
Crush sendromunun tedavisi ve prognozunun izle-
mi için kreatin kinaz takibi, miyoglobin takibine 
göre daha güvenilirdir.[1,30-32] 
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Crush sendromunda aa¤ıdaki bulguların 
bir ya da daha fazlası görülebilir: idrar çıkıı 
<400 mL/gün, Kan üre azotu >14.3 mmol/L, 
Serum kreatinini >176 μmmol/L, Serum ürik asidi 
>475.8 μmmol/L, Serum potasyumu >6 mmol/L 
Serum fosforu >2.6 mmol/L, serum kalsiyumu 
>2 mmol/L.[29]

TEDAV‹
Crush sendromunda balangıç tedavisi int-

ravenöz sıvı takviyesi olmalıdır. Sıvı takviyesi 
hedef organ hasarını, akut böbrek yetmezli¤ini ve 
hipoperfüzyonun neden oldu¤u asidemiyi düzelt-
meyi amaçlar. Akut böbrek hasarı için mannitol 
ve bikarbonat tedavisi tartımalı olsa da agresif 
rehidrasyon standart tedavi olarak kabul edilmek-
tedir.Bu tedavi, kurtarılma ölümünü de önler.

Hiperkalemi, özellikle hipokalsemiyle birlikte 
görülen akut böbrek yetmezlikli olgularda rabdo-
miyolizin hayatı tehdit eden bir komplikasyonu-
dur. Tedavi kardiyak komplikasyonları önleyerek 
balamalıdır. Hiperkaleminin standart tedavisinde 
kalsiyum, insülin, dekstroz takviyesi yer almakla 
birlikte son tedavi olarak diyaliz prosedürü uygu-
lanabilir. Hipokalsemi, sadece hiperkaleminin 
tetikledi¤i bir kardiyotoksisitenin varlı¤ında düzel-
tilmelidir. Devam eden kas yıkımını durdurmak 
için kas hiperaktivitesi benzodiazepinle kontrol 
altına alınmalıdır.[30,33]

KuRTARILMA öLüMü
Ermenistan depremi sonrası önemi anlaılmı 

olan kurtarılma ölümü, enkazdan kurtarılan kaza-
zedenin klinik tablosunun hızla kötülemesiyle 
gerçekleen ölüme denir.

Kurtarılma ölümü; enkazda kompresyon 
sebebiyle rabdomiyoliz sonucu ortaya çıkan 
metabolitlerin kan dolaımına geçii olmadı¤ı 
için hastanın enkazdan kurtarılmasıyla komp-
resyonun ortadan kalkması ve sonrasında meta-
bolitlerin kan dolaımına geçip ölümüne sebep 
olmasıdır.[34]

Sonuç olarak, Crush sendromu hayatı tehdit 
eden önemli bir sendromdur. Crush sendromun-
dan üphelenilen hastalarda acil olarak intravenöz 
potasyum içermeyen sıvı verilmelidir.

Türkiyede bu sendrom 1999 Marmara dep-
remi sonrasında önem kazanmı ve bu konuda 
aratırmalar yo¤unlamıtır.

Çıkar çakıması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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