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OZET: Postravmatik myoglobinurik akut bobrek yetmezlikleri savaglardan sonra, yararlanmalan izle-
yen bdbrek yetmezliklerinin etyoloji ve patogenezini aydinlatmak amaciyla yapilan ¢aligmalarda ta-
mmlanmig ve bunun bir tipi olan Crush sendromu adi verilmistir. Olujum mekanizmasinda gesitli teo-
riler ileri siirilmiig, patogenezinde iskemik akut tubulus nekrozunun rol oynadig: bildirilmistir. Bugiin
Crush sendromunun en sik goriilen nedenlerinden biri trafik kazalandir. Akut bobrek yetmezligi ne-
denlerinden olan Crush sentromunda mortalite % 50-70 ile diger nedenler arasinda en yiiksek diizeye
ulagmaktadir. Histopatolojisinde postmortem otoliz goriiniimiinii taklit eden akut tubulus nekrozu ayi-
rict tamda klinik ve histolojik incelemelerin birlikte degerlendirilmesini gerektirmektedir.

SUMMARY : Postraumatic myoglobinuric acute renal failure is defined in patienst with acute renal fai-
lure after severe injury in war, and is named as crush syndrome. Various hypothesis are suggesied due
to the mechanism, and ischemic acute tubule necrose is considered for pathogenesis. Mostly, traffic
accidents are reesponsible for crush syndrome today, and mortality rate is highest with 50-70 9,
among all acute renal failures. Highly mimicked by postmortem autolysis histologically, it is neces-
sary to consider both clinical and histologic examination.

GIRIS

Ilk kez Cumin (7) 1823 yilinda Edinburgh'daki yanginda élenlerin otopsisinde yaralan-
malardan sonra geligen bobrek hasarina deginmis, Colmer (4) 1909 yilindaki Messina de-
preminde yaralanan hastalar (izerinde yaptigi ¢calismada bobrek yetmezligi ile ezilmeye
bagl kas nekrozu arasinda iligki bulundugu bildirmigtir. |. Dinya Savasi ile ilgili AlIman Li-
teratirlerinde ise Frankenthal (10,11) ve Kittner (15) kas ezilmesini takiben bboreklerin
blytdiguni saptamig, ve Minami (16) bébreklerde gériilen lezyonlarin mychemoglobin
ile iligkili oldugunu ileri stirmistir. Ancak Il. Diinya Savasina kadar bu arastirmalar pek il-
gi gérmemis ve yeniden kesfedildiginde daha énce hig tanimlanmadigi diusinulmustir
(9).
Il. Dinya Savasinda Londra'nin bombalanmasi sirasinda yikintilar altinda kalan has-
talarda gelisen akut bébrek yetmezliginin, hasara ugrayan kastan asit metabolitlerin eks-
kresyonu ile abrobsiyonuna bagli oldugu ve tim nefronu ilgilendirdigi belirtiimis, bu degi-
sim "Crush Semdromu” olarak adlandiriimigtir (3,19).

Bu savasta agir travmaya maruz kalan her 10 kisiden 1'inde akut bobrek yetmezligi
gelistigi ve mortalitenin % 90 oldugu belirlenirken kore Savasinda 1/200, Vietnam Sava-
sinda 1/1867 olan akut bobrek yetmezliginden mortalitenin % 60'a kadar diistigi gélen-
mistir (5).

Sivil populasyonda risk azaldigindan biyik serileri kapsayan galigmalar nadir olma-
kla birlikte nontravmatik myoglobinirilere baglh olugan akut bébrek yetmezligi de yapilan
aragtirmalara eklenmis, travmatik ve nontrovmatik myoglobiniirik akut bébrek yetmezli-
klerinin etyoloji ve patogenizi aydinlatiimaya galisiimigtir (8,14,17).

(*) Adli Tip Kurumu, Istanbul, Tiirkiye
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Myoglabiniirik akut bébrek yetmezlikleri etyolojisine gore;
A- Travmatik
1- "Crush" sendromu
2- Egzersiz sonrasi
3- Iskemik
4- Grand mal ndbetler
B- Nontravmatik
1- Myopati
a) Mc Ardle hastalig
b) Tarui hastalig:
c) Alkole bagh
2- Uzamis koma
a) Yuksek doz drog (alkol, narkotikler sedatifler, eroin)
b) Hiperosmolar
3- Hiperpireksi ve sicak garpmasi
4- Karbon monoksit zehirlenmesi
5- Agir elektrolit bozukluklar
a) Hipokalemi
b) Hipofosfatemi
6- Idiopatik paroksismal myoglobiniiriler seklinde siralanabilir (12).

Myoglobinirik akut bobrek yetmezligi gelisiminden sorumlu olan akut tubulus nekro-
zunun meydana gelmesi ile ilgili olarak gesitli gérusler ileri sirtilmektedir. Hem proteinleri-
nin silendir olusumu ile tubuluslar tikayip hiicre zaririna yol agmasi, veya bébrek kan aki-
minin dismesi ile iligkili ya da direkt etkili olarak olugan iskeminin, ya da hem proteinleri
veya bazi yikim trlinlerinin tubuluslara direkt etkisinin rol oynadi§ savunulmustur (2). Bu-
nun yani sira hem, globin kisimlari veya hiicresel yapilardan 6zellikle hemolize olan eritro-
sitler ya da myositlerdeki hasar sonucu hiicre stromasinin bobrek lezyonu olusumunda
etkili oldugu da bu teoriler arasimda yer almaktadir (17).

Myolobinin tubuluslar Gizerindeki toksik etkisi gozardi edilememekle birlikte, dehidra-
tasyon ve anoksinin akut tubulus nekrozu olusumunda her zaman diger kosullara eslik
ettigi gbzlenmistir (6). Ancak, tiim deneysel modlelerde myoglobinin bobrek zararina yol
agabilmesi icin dehidratasyon varligi gerekli bulunmugsa da, Grossman ve arkadaglarinin
yaptidi bir galismada hastalarin yarisinda akut bobrek yetmezliginin dehidratasyon olma-
dan da gelistigi saptanmistir (13).

Deneysel galismalarda iskemik akut bébrek yetmezliginde oksijensiz radikallerin za-
rarin olusumuna katkisi bulundugu, demirin iskemik bébreklerin reperfiizyonu sirasinda
hidroksil radikali olusumunu ve lipid peroksidasyonunu arttirdigi; demir baglayici deferak-
somin ile bu fonksiyonel ve histolojik zararin azaldigi gérillmistir. iskemi demirin hemde
ayrnilmasinda etkili olarak akut bébrek yetmezligi gelisimini kolaylastirmaktadir. Deferok-
samin ile zararin azalmasi iskemi ile birlikte hem demirin toksik etkisinin de myoglobiniirik
akut bobrek yetmezligi gelisiminde rol oynadignini dustindirmektedir (8,14,17,18,20,21),
ancak patogenezinde toksik etki kabul edilmekle birlikte histolojik degigimler de deger-
lendirildiginde akut tubulus nekrozu iskemik tip kapsamina girmektedir (6).

Cesitli ilaglar, anestetik maddeler, agir metaller, organik solventler ve zehirlerin etki-
siyle olusan nefrotoksik tip akut tubulus nekrozsundan farkl olarak iskemik tipte, nekroz
yer yer ve relatif olarak daha kiigiik kisimlarda, proksimal tubulusun diiz segmentinde ve
Henrle kulpunun gikan kolunda daha belirgindir. Nefrotoksik tipte ise nekroz Hanle kul-
punda da gérilmekle birlikte proksimal tubulus kisimlarinda yaygindir (1,6).

Travmatik myoglobintrik akut bobrek yetmezlikleri iginde yer alan Crush sendromu hi-
povolemi ve akut bobrek yetmezligi olmak tzere iki ayn antiteyi icermektedir. Ezilmeye
neden olan cisim ortadan kalktiginda bu kisimlada dolagimin yeniden baglamasiyla zarara
ugrayan kasa su ve elektrolik gegisi dolasim hacminde azalma ile hemokonsantrasyon
ve hipotansiyona yol agmakta, hipotansiyon da kastan serbestlesen myoglobinin bobre-
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ge etkisini arttirmaktadir (5,12).

Bugiin Crush sendromunun en sik gériilen nedenlerinden biri trafik kazalarinin (9), ve
tim akut bébrek yetmezliklerinde % 40-60 olan mortalite, yetmezlik gelisimene postope-
ratif veya agir travmatik lezyonlarin rol oynadidi olgularda % 50-70 ile en yiksek dizeye
ulagmaktadir (5).

Otopside Crush sendromu tanisinda énemlli bir sorun akut tubulus nekrozunu taklit
eden post mortem otoliz gériinimidir. Bu nedenle ayirici tanida klinik ve histolojik ince-
lemeler birlikte dederlendirilerek sonuca varilmasi gerekmektedir (9).
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