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A crush szindroma patogenezisének és kezelésének
modern szemlélete

Dr. Liptay L&szI6 ny. orvosezredes
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A szerz6 a rabdomiolizis, crush sérilés és crush szindréma fogalméa-
nak meghatarozésa utan attekinti ezek patofizioldgigjat és éles kulonb-
seget tesz a kodzvetlen sebészi ellatast igényld crush sériilés és a
legktlonbdzébb non-invaziv specialitasokat igényl6 crush szindroma
kozott. Ismerteti acrush sérilés klinikumat, diagnosztikus és terapias
elveit, Kitér a faszciotomia végzésének el6nyeire és hatranyaira.
Hangsulyozza, hogy acrush szindréma megel§zése céljabol mar asérilt
részleges kiszabaditasa utan sziikséges az adekvat konzervativ kezelés
megkezdése. Attekinti a crush szindréma kialakuldsanak mechaniz-
musat, kitér a reperfazidval kapcsolatos ,,0xigén paradoxon", tovab-
ba a ,,kélcium paradoxon' kérdésére és ezek gyakorlati jelent6ségére
a korai terapias beavatkozasok soran. Végul targyalja afoldrengéseket
kdvetéen fellépd, egyidében nagy szamban jelentkezd crush szind-
romas betegek ellatasanak problémait és vazolja az extrakorporalis
hemodializis indik&cidit foldrengés okozta katasztrofa helyzet soran.

Bevezetés

A crush szindroma évtizedek 6ta jol is-
mert tlnetcsoport, amelynek koérok-
tanat és kezelési lehetdségeit is jol is-
merni véltiik. Ugy gondoltuk, hogy a
rekesz szindroma altal okozott izom-
ké&rosodas kovetkeztében felszabaduld
mioglobin &ll az események kozép-
pontjdban, amely az UUgynevezett
szubliméat veséhez hasonld karosodast
hoz létre a vesében kdvetkezményes
oligo-anuridval, amely sulyosabb ese-
tekben a beteg hal&lat okozza. Mivel a
vesekarosodas befolyasara, illetve az
anurias szakasz befolyéasolasara tera-

pids lehet6ségek nem alltak rendel-
kezésre, a szindrdma kozéppontjaban
a sérilt végtag ellatdsanak szikséges-
sége allt és a betegséget, tovabba an-
nak kezelését a sebészeti ellatds fela-
datkdrébe soroltak.

A heveny veseelégtelenség kezelé-
sében az 1970-es évek oOta rendel-
kezésre &ll6 extrakorporélis dializis
azonban gyOokeresen megvaltoztatta a
szindréma kezelésének taktikajat, az
elmult 10 évben felfedezett korélet-
tani ismeretek pedig a szindréma
egészének értelmezését és kezelési
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lyezték. Az 1988-ban tortént 6rmény-
orszagi foldrengés és az 1995-ben tor-
tént kobei foldrengés soran észlelt
crush szindromas esetek klinikai ke-
pének és lefolydsanak tapasztalatai,
tovabba a kezelési elvek eredményes-
segének értékelése igazoltadk a beteg-
ség Uj megkdzelitési mddjanak helyes-
ségét. Dolgozatom ezeknek az (j el-
veknek az dsszefoglalésa.

Alapfogalmak

Rabdomiolizis alatt azt az altalanos
szindromat értjuk, amikor a vdzizmok
sériilése kovetkeztében a miocitak tar-
talma kifolyik a plazmaéba és az extra-
celluléris térbe. Szdmos tényezd okoz-
hatja: a végtagok crush sériilése, avaz-
izmok talterhelése, tilmelegedés, al-
koholizmus, virusinfekciék, anyag-
csere betegségek, miopétidk, gyogy-
szerek, toxinokés hipokalémia. Nagy-
foku rabdomiolizis életet fenyegetd
mioglobinuriat, veseelégtelenséget,
hiperkalémiat, DIC-t, akut kardiomio-
patiat és szamos egyéb komplikaciot
okozhat [3, 17, 26].

Crush sérilést a testre hato tartés, hosz-
szantartd nyomas okoz. A sérllésben
alapvet6 szerepetjatszik a behatas id6-
tartama: csak tobb Ords behatds utan
jelentkezik. Az irodalombol ismert leg-
révidebb expoziciés id6 4 dra [34],

Crush szindréma a crush sériilést ko-
vetden fellépd szisztémas betegség.

A sérlilést és szindroméat német orvo-
sok irtak le elészor az I. vilaghéboruban,
de az els6 minden részletre kiterjedd le-
irads Bywaterstdl szarmazik, aki London
Il. vilaghéborus bombézésa soran ész-
lelt tapasztalatait foglalta 6ssze.

Els6ként tanulméanyozta a szindro-
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méat, amely a bombéazds okozta
tormelékek alol kiszabaditott embere-
ken lépett fel, akik relative j6 allapo-
tuk ellenére rovid idével a Kkisza-
baditadsuk utdn meghaltak. Kezdetben
csaknem panaszmentesek voltak és a
pszichés tlinetek uraltdk a képet: olyan
seriltek, akik tobb orat toltottek épi-
letroncsok ala betemetve. Az alapos
vizsgalat alapvetd jelent8ség! [4, 8, 9,
10, 11, 12, 13, 14, 16, 22, 26, 28, 34, 40],

Crush sériilés
Klinikai tlinetek

A neuroldgiai tiinetek allnak el6térben:
petyhliidt parézis, f6leg taktilis-al-
getikus érzészavar. Odémat kezdet-
ben nem észleliink, kifejlédéséhez id6
sziikséges, de megjelenése utan olyan
mértéket 6lt, hogy a klinikai kép
el6terében allhat. Hangsulyozandd,
hogy a periférias pulzus még jelent6s
6déma esetén is megtartott, bar ne-
hezen tapinthatd. A periférias pulzus
tapinthatatlansaga esetén egyéb sérii-
Iés utdn kell kutatni. A kiszabaditast
kovetben a sérult hemodinamikai al-
lapota gyorsan romlani kezd, az 6dé-
ma kifejl6dését hipovolémias allapot
koveti, amely kezelés nélkiil sokkhoz
vezet [15].

Az els6 vizeletmintak sotét szinlek a
vizeletben taladlhatd6 mioglobin miatt.
A gyakorlatlan vizsgalo ilyenkor té-
vesen gondol hematariara. A bdr és
subcutis nem séril, de az izmok su-
lyosan sériltek, halvany szinliek és
nekrotizaltak, fizikai és elektromos in-
gerlésre nem reagalnak.

Az izmok elasztikus kompenensiket
is elvesztik, fétt hasszer(iek, metszésre
proflzan véreznek.



1999. (51) 4. szam

Crush sérlilés kértana nem tisztazott.
Az ismert etiologidk koziil el6szor az
artérias elzarodast kell kizarni. Ennek
két f6 tinete: a bor elszinezddése és a
disztélis pulzus hidnya crush sériilés
esetén hianyzik. A szindréma leg-
inkdbb a compartment (rekesz) szin-
drémara hasonlit és ezért ez az 6ssze-
flggés tisztazando a kezelés szem-
pontjabol. A rekesz szindréma jol is-
mert korkép, amelynek oka egyebek
mellett az izmok faszciaja altal meg-
hatarozottrekeszben térténé nyomas-
emelkedés. A nyomasemelkedés ma
mar mérhetd, és ennek idében torténd
észlelése, illetve az id6ében torténd
faszciotomia megel8zheti az irreverzi-
bilis izomkarosodast. Mivel a rekesz
szindroma Kklinikai tinetei hasonli-
tanak acrush sériilés késdi tiineteihez,
régebben Ggy gondoltuk, hogy a két
torténés azonos. Ma mar tudjuk, hogy
ez nem igaz.

Mig rekesz szindroma esetében egy
adott anatomiai képlet altal meghataro-
zott térfogatban (rekeszben) barmely
okbdl (barmely képlet sérulését kdve-
téen) bekovetkez6 nyoméasemelkedés
kérositja az adott rekeszben helyet
foglald képleteket (adott esetben egyéb
képletek mellett az izmokat is), addig
crush sériilés esetén a tartds nyomas
kozvetlentl karositja az izmokat,
amelyek elvesztik folyadék- és térfogat-
megtartd képességiket. Az izmokbdl
kidramlo folyadék a faszcia altal megha-
tdrozott térben nyomasemelkedést
okozva végeredményben a klasszikus
rekesz szindroma képéhez vezet a fasz-
cia altal meghatarozott térben a rekesz
szindroma minden tovabbi karos kdvet-
kezményével. Tehat crush szindréma
esetében a rekesz szindréma nem oka,
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hanem kdvetkezménye az izomkaroso-
déasnak. Fogalmazhatunk ugy is, hogy
a crush sériilés a rekesz szindroma
egyik lehetséges kivaltd oka.

Az izmok a hipoxiara viszonylag
rezisztensek, mig a nyomasra igen
érzékenyek. Kutydkon 3 dras hipoxia
alig okoz izomkarosodast, mig 3 6ras
compartment szindroma provokalasa
utdn az izomsejtek ATP tartalma 15 To-
ra csokken. A kdvetkezményes aerob
anyagcserezavar jelentds szerepet jat-
szik a szarkolemma fokozott atjar-
hatdsagaban [85].

A crush sériilés esetén fellép6 sulyos
izomsérilés valoszin( oka az ideg-
sérllés és a tartds nyomés kombinalt
hatdsa, amely a kapillaris ténus sza-
balyozéasénak zavardhoz vezet [34].

A crush sérilés kezelésenek célja a crush
szindrdma kialakulasanak megel6zé-
se. Avégtag sérulés ellatdsanak kérde-
se ellentmondasos. Altalaban gy
tartjdk, hogy a rekesz szindrémaval
vald hasonlésag miatt a kezelés is ha-
sonld: korai faszciotomia sziikséges.
Az elmult 10 évben azonban tobb koz-
leményben irtak le direkt dsszeflg-
gést az elvégzett faszciotomia és a
halélozés kdzott a két f6 szovédmeny:
a profuz vérzés és az infekcié miatt
[34], Kider(lt tovabbéa, hogy ha a fasz-
ciotomiat mégis elvégezték, az elhalt
izmok eltvolitasa alapvetd fontossa-
gu. Az elhalt izmokat azok csokkent
fizikai és elektromos stimulaciéjarol is-
merhetjuk fel.

Afaszciotdmia kérdésében ma az az allas-
pont alakult ki, hogy felmerul6 szik-
ségessége esetén azonnal el kell végez-
ni a compartmenten beluli nyomés méré-
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sét arekeszbe bevezetett vénas katéter
segitségével. Abszolut érték helyett a
vérnyoméashoz viszonyitott értéket
tekintik mérvaddnak.

A rekeszben mért normalis érték 0
Hgmm. Ha arekeszben és a diasztolés
vérnyomaés kozotti kulénbség 30-40
Hgmm alé esik, ez egytt jar a nor-
malis anyagcsere allapotanak elvesz-
tésével. 15 perc utdn ez az izmok és
idegek funkcionalis zavardhoz, 4-8
Ora utan isémias nekrézishoz és éallan-
dé funkionélis zavarokhoz vezet.

Tehat: 30 Hgmm alatti nyoméskd-
I6nbség esetén akut rekesz szindroma
korismézhetd és siirgés exploracio és
faszciotémia sziikséges. A mechanikus
ingerlésre nem reagal6 izmokat el kell
tavolitani, a sebet nyitva kell kezelni ha-
lasztott varrattal. Ha valamennyi com-
partmentben elhaltizmokat talalunk, az
ép szbvetek magassagaban amputécid
sziikséges. Ha a nyomaskiilénbség
nem csbkken 30 Hgmm ala, az intra-
compartment nyomas monitorizalasa
sziikséges a faszciotdmia id6pontjanak
meghatarozaséhoz [40],

Ujabban i.v. mannitol adasaval értek el
j6 eredményt: 40 perc alatt észrevehetd
javulast észleltek mind a sérult végtag
koérfogata, mind a panaszok vonat-
kozaséban. Ennek alapjan javasoljak a
faszciotomia el6tt i.v. mannitol adasat
és a beavatkozast csak ennek ered-
ménytelensége esetén végzik el [5],

A kiterjedt lagyrészsérilések és toré-
sek esetén a korai rogzités és a vég-
tag hidegen tartdsa sziikséges. A re-
perfuzid szerepére kés6bb térink ki.

Crush szindréma a crush sértlés ko-
vetkeztében jelentkez6, a szervezet
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egészétérint6 szindréma. A kezelés el-
mulasztasanak kovetkezménye he-
veny veseelégtelenség, illetve a sérilt
halala. A szindroma sulyossaga a sé-
raltizmok tomegével aranyos, ennek
értelmében bar kozepesen sulyos
sériiléseket okozhatnak a fels6 vég-
tagok sériilései, a tipusos sulyos és
rendkivil sulyos esetekkel az also
végtagok sériilése esetén talalkozunk.

A patofiziologia ismert és a rabdomi-
olizis modellje alapjan értelmezzik. A
sérllt végtag felszabaditdsa utan az
izomsejtek membranja elveszti a sejt
védelmét biztositd képességét és
atereszt6vé valik.

Ezt kovetden a folyadék szabadon Iép-
het ki a sejtekb6l, ami az érintett vég-
tagok 6démajaért felelés. Masrészt ko-
vetkezményes hipovolémia és sokk is
fellép, mivel a folyadék els6sorban az
intravazalis térbdl keril a végtagokba.

A karosodott sejtek bomlastermékei
(kalium, foszfor, mioglobin) bekerilve
a verbe veszélyt jelentenek a szerve-
zetre, az els6 6rakban a kalium szere-
pe ameghatarozé, amely haldlhoz ve-
zetd szivm(ikddeési zavarokat okozhat.

A hipovolémia, acidézis és mioglo-
binémia heveny veseelégtelenséget
okozhat, amely a szétesési termékek
kivéalasztasdnak zavardhoz vezet és a
hiperkalémia veszélyét tovabb fokoz-
za. Két alapvet6 tényez6 jatszik sze-
repet: a vizelet pH > 6,5 protektiv
hatdsi. a mioglobinnal szemben,
tovabbé adiurézis 6nmagéban is vese-
protektiv hatéssal bir. Ennek értel-
mében alapvetd cél 300 ml/6ra felet-
ti vizeletmennyiség biztositasa, 6,5-
nél magasabb vizelet pH biztositasa
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mellett, amely nagymennyiségi bi-
karbonattal és krisztalloiddal, tovéb-
ba mannitollal érhet6 el [34],

A reperflzi6 jelensége (a tartds isémiat
kovetben Ujra megjelend vérkeringés
szovetkarositd hatdsa) ugyancsak
fontos tényez6. Sza&mos faktor sze-
repét teszik felelGssé a reperfazid
karos hatasdban, azonban dont6 sze-
repet a szabad gyokok, a kalcium izmok-
ban torténd nagyfoku felszaporodésa
és a neutrofil leukocitak reperfundalt
erekben észlelhet6 infiitracidja jatszik.
Ajelenség jol ismert a sziv, belek, vese
és tidd esetében. Hosszantartd isé-
mias periddus utan sulyos karosodas
jelentkezik a vdzizomzatban is, amely
részben az isémids, részben a reper-
fazids szakaszban kovetkezik be. A
hosszantart6 isémia ugyan maga is ir-
reverzibilis kdrosodast okoz bizonyos
id§ elteltével, azonban a mikrovasz-
kularis karosodasok legnagyobb része
nem az isémia, hanem a reperfazio
id6szaka alatt kdvetkezik be.

A szabad gyodkok szerepe. A kutatasok so-
ra bizonyitotta, hogy a reaktiv oxigén
metabolitok jatsszdk a f6 szerepet a
mikrovaszkularis kdrosodas létrejot-
tében. Szabadgyok képz6dést gatld
szerek gatoljak, molekularis oxigén
bevitele fokozza, szabad gydk "sca-
vengerek" (szuperoxid dizmutaz, ka-
taldz és mannitol) a reperfiziés sza-
kasz elején alkalmazva gatoljak az
izomnekrézis kitejedését. Hipoxias
vér reperfuziés karositd hatdsa mér-
sekeltebb, csak az ezt kdveté oxige-
nizalt vér noveli szignifikans mérték-
ben a permeabilitast és periférias el-
lenallast. Ezek az adatok arra utalnak,
hogy az isémids és ezt kdvetd reper-
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faziés karosodast a szabad gyokok
kérositd hatasa valtja Ki.

A szabadgydkok legfontosabb biold-
giai forrasai a xantin oxidaz, mitokon-
driumok, aktivalt leukocitak, prosz-
taglandin szintetdz és katecholamin
autooxidacio. Ezek kozil a torténések
kozéppontjdban a xantin oxidaz all:
[25, 32, 33], Ennek mechanizmusa:
Xantin dehidrogenaz-isémia -» xantin
oxidaz (elektron akceptorként oxigént
hasznal fel) -» szuperoxid és hidro-
génperoxid képzddik. Fiziologias ko-
rilmények kozott a xantin dehidro-
gendz nikotin-adenin-dinukleotidat
hasznal elektron akceptorként (nem
tud elektronokat juttatni a molekularis
oxigénnek).

A reperfazié alatt képz6d6 szabad
gyOokok a reperfazié sordn megta-
madjak a sejt memebran foszfolipid
rétegének telitetlen zsirsavait, amely
az ugynevezett lipidperoxidaciohoz
vezet. Ez utébbi a membran fragmen-
taciojat, sulyos strukturalis és funk-
cionalis karosodast okozza, amely a
sejt duzzadédsdhoz, intersticialis 6dé-
mahoz, majd a sejt halaldhoz, nekro-
zisahoz vezet [29, 43],

A kalcium szerepe. Isémia sorén sejt
natrium tartalma novekszik, kalium
tartalma csokken. Mivel a reperfizio
sordn kalcium aramlik a sejtekbe, a
natrium-kalcium csere k6zponti sze-
reppel bir. Anatrium-kalcium csere aci-
dotikus koriilmények k6zott csokken,
alkalikus koriilmények kozott foko-
z0dik, igy isémia alatt csokkent, a
reperfazio alatt fokozddik. A reoxige-
nizacio alatt létrejovo kalcium bearam-
l&s kérosithatja a mitokondriumokat és
hozzéjarul a sérlléshez, karosodott
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gyégyulashoz és hozzajarul az izom-
nekrézishoz. Ez bonyolult meta-
bolikus folyamat végeredménye [36],

A leukocitak szerepe. Az isémia soran a
kapillarisokban tartozkod¢ leukocitak
a fal duzzaddsa miatt nem tudnak
tdvozni és a reperfuzié soréan is ott
maradnak. A szabad gyokok és a teli-
tetlen zsirsavak kozotti reakcio kemo-
taktikus ingertjelent, amely el@segiti a
granulocitdk adhézidjat és aktivalo-
dasat. E kemotaktiv anyagok kép-
z6désének megadadalyozéasa és szint-
jének csokkenése csokkenti a reper-
fazios karosodas mértékét [1,27,30,31].

Klinikai kovetkeztetések

Az isémia és reperflzié okozta mik-
rovaszkuléris karosodas okozta per-
meabilitas fokozddas kozponti helyet
foglal el a szOvetkarosodas pato-
genezisében. A reperfuzié soran fel-
lép6 intersticidlis 6déma a mikro-
vaszkularis permeabilitds fokozodas
kovetkezménye. Mivel az izmok tdébb-
sége faszciaval hatérolt, az 6déma az
intersticidlis nyomas ndvekedéséhez,
kompersszids nekrézishoz, az idegek
nyomasi sériiléséhez és rabdomi-
olizishez vezet. Az itt felsorolt ténye-
z6k felszamolédsa id6ben elvégzett
faszciotomiaval, a nekrotikus szovet
eltavolitasaval és specidlis esetekben a
serult végtag amputéacidjaval érhet6 el.
A mar emlitettekkel &sszhangban a
reaktiv oxigén metabolitok nagy sze-
repet jatszanak a vadzizmok ischaemia
és reperfazio altal kivaltott mikrovasz-
kuléaris és parenchimés karosodasaban.

Ezt a jelenséget ,,oxigén paradoxon-
nak" nevezzik [7], Mivel az isémias
izomszovet reperfuzio nélkil elpusz-
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tul, stratégidnk arra irdnyul, hogy
minél tébb izom- és veseszOvetet
tudjunk megmenteni az isémia és
reperfizié okozta karosodas csokken-
tésével.

A kutatasi eredmények azt mutatjék,
hogy a szabad gyodk ,scavengerek"
kedvez6en tudjak befolyasolni az
isémids vazizomzat és egyéb szervek
reperfazié okozta karosodésat. Azon-
ban az is egyértelm(ien kiderilt, hogy
e kedvezd hatés csak akkor érhetd el,
ha alkalmazasuk még a nyomas ala
keriilt izmok dekompresszioja el6tt il-
letve nem sokkal utana tortént, mivel
az isémias sejtek irreverzibilis ka-
rosodasat csak igy elézhetjiik meg [36],

A korabban leirtakbdl az is kiderul,
hogy a reoxigenizacio és reperfzio
sorén észlelhetd intracellularis kalci-
um talsuly Kkarositja a sejtfunkciokat
és hozzajarul az isémiat kovetd
izomkarosodashoz. Ezt a jelenséget
nevezzik ,kalcium paradoxonnak”
[7], A koros intracellularis néatrium
szintért és a kdvetkezményes kalcium
szint emelkedésért a Na-K és Na-Ca
csere zavara a felel@s, tehat a natrium
altal el6segitett kalcium bejutadsanak
gatlasa varhatoan csokkenti az intra-
celluléris kalcium szintet és el6seqiti
anormalis funkcionalis és anyagcsere
allapot visszatérését.

A Kkélium megtakaritdo diuretikum
amilorid csokkenti az intracellularis
natrium koncentraciojat és szamos
szdvetben gatolja a Na-H és Na-Ca
cserét [19, 39, 44], Funkciondlis és
anyagcsere hatasa az intracellularis
Ca beéaramlas géatldsaval ardnyos,
nagy mértékben javitja a kontraktilitas
ésnormalis anyagcsere allapot vissza-
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Silyossagi Asériilés Id6tartam Keringési Veseelég-
fok kiterjedése zavar telenség
BsS nem kiterjectt 4G4a ameneti minimélis
ésodik nem kiterject 6 da ameneti mérsekelt
Harmedik lvagy 2 6 da kézepes stilyos

felst és

aso végtag
Negyedk negyon kiterjedt 8 ga stiyos stilyos

I. tAblazat: A crush szindréma osztalyozésa
Cslcs szérum CK (U/L)
<75000 >75000

Betegszam 1% A
Vesedégelensdg (%9 48 (353 51 (%4.4)a
Hildest (%9 644 9 (16.7)a
a<005

Il. tdblazat: Szérum CK, mint prognosztikai index [35]

térését a posztisémias reperfizié idg-
szakaban és igy véd a kalcium para-
doxon ellen.

Az amilorid analdg benzamil ez irdnyd
hatdsa még kifejezettebb, mivel na-
gyobb mértékben képes blokkolni a
Na-Ca cserét [38], Eredményes alkal-
mazasuk feltétele azonban a reperfuz-
i0 el6tti vagy kozvetlen a reperfdzio
kezdete utani alkalmazas és egyidej(i
nagymennyiség(i folyadék bevitele az
intracellularis folyadékcsokkenés meg-
elézése céljabol [2, 37], Amannitol vese-
protektiv hatasa rabdomiolizis soran
kozismert és ez diuretikus hatdsaval
magyarazhat6: valamennyi vesekéaro-
sitd anyag (mint a ferrihematin és urét)
felhigul és eltavozik a részlegesen
elzarédott tubulusokon keresztil [17,
21]. Gatolja tovabba a natrium reab-

szorbciojat és igy cs6kkentve az oxigén
igényt lehet6séget ad a ferrihematin al-
tal okozott anyagcsere karosodas tul-
élésére. Ugyanakkor a szabad gyokék
hat&sos "scavengere" lévén az oxigén-
paradoxon ellen is hatékony [23, 31].

Osztalyozas

A kérkep sulyossagaga a behatés id6-
tartamatol és az érintett végtagok
szamatol figg (1., 1. tAblazat). Prognosz-
tikailag legjobb paraméternek a szé-
rum Kkreatinin foszfokinaze (Ck) ér-
téket tartjak (1. &bra).

Az elmult 9 év soran szamoltak be az
irodalomban a pszeudocrush szindré-
manak (,,kinzas altal kivaltott rabdo-
miorexis") nevezett entitasrol, amely
lagyrészsérulést kovetben jelentkez6
veseelégtelenség. Dél-Afrikdban utcai
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1. dbra: A csucs CK koncentracio és a serilt végtagok szadma [35]

zavargasok soran irtak le az utlegelést
elszenvedetteken, majd lzraelben ban-
dahéboruk 4aldozatain crush szin-
droméhoz hasonld korképet, ahol a
kivalté ok a tartds utlegelést (tompa
trauma) kovet6 kiterjedt izomsérilések
soran a sérilt izmokbol kiszabadult
mioglobin okozta mioglobinuria vese-
kérositd hatdsa. Minden esetben hang-
sulyoztédk a folyadékmegvonas (szom-
jaztatas) szerepét és a kérkép észle-
lésekor diagnosztikus érteékiinek tar-
tott alacsony szérum bikarbdnéat szin-
tet (alacsonyabb, mint 17 mmol/L).
Egyéb fontos paraméterek: szérum
foszfor, kalium, albumin és kreatinin
foszforkinaze [6, 18].

Ellatasi problémak tdmeges sériilta-
ramlas viszonyai kozott

A crush szindroma ellatasi problé-

mainak kérdésében témeges sérult-
aramlés viszonyai kozott tdjékozdodasi
pontokat jelentenek az utolsd 25 év
foldrengései soran szerzett tapaszta-
latok. 1976-ban Tangshan: 242 769
halott, 164 851 sérult. A crush szin-
dréma ardnya 2-5 % [41],

1989-ben Eszak-Olaszorszagban 19
crush szindromat diagnosztizaltak.

1988-ban Orményorszagban 25 ezer
halott, 32.5 ezer sérult, 600 crush szin-
drémas beteget lattak el [42],

Az utolsé jelent6s és tudomanyosan
feldolgozott foldrengés Japanban volt
1995. janudr 15-én Hanshin-Awajiban
(Kobe tartomany): 92 000 haz omlott
0ssze, 5500 halott és 41 000 sériilt sze-
repelt az aldozatok listdjan. A halot-
tak tobbsége megfulladt vagy a leom-
16 épilletek nyomtdk Ossze Oket.
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Kiugréan magas volt a crush szind- a targyalt entitdsra még nem dolgoz-
romak szama: 372 [35, 35a]. A tapasz- tak ki. Az Ujabb adatok megerdsitet-
talatokat az aldbbiakban foglaljuk ték, hogy avezet6 halalokokata kerin-
dssze [5, 15, 24, 34, 35, 353, 42]. gési elégtelenség és hiperkalémia je-
lentették és a halal 5 napon belul
bekdvetkezett. Ugyanakkor a legsu-
1) Kritikus allapotban lévo betegek el-  |yosabb eseteket is sikeresen kezelték
szallitasa a megfelel6 centrumba. megfelel6 hattérrel rendelkez6 kér-

A crush szindrémaban szenveds hazban.
serultek nem osztalyozhatok a szoka-  |egfontosabb az idejében (még a sé-
sos AlIS score-ok alapjan, mert ezeket  rjlt kiszabaditasa el6tt, elkezdett eré-

A) Szervezés

1) Avégag kiszabeditasakor azonrli i. v sbdldat dlkezdése 1 liter/dra sebességod!; ateljes kisza
beditas 4-6 dorét vehet ignybe; haa beteg kiszabaduit artérias vérmyomes, centralis vénés nyomés

€S Vizeletmennyiseg monitorozésa SzUksiges.

2) A kiszabedités udn az i. v. inflziés kezdés 500 ml szdlina és 500 m 5%-0s dlukéz valtott
adasabd dl 1 liter/ora sebességoel.

3) Abeteg kdhézi kezelést kovetGen minden mésodik vagy harmedik paladk glukézoldatba 50
meeqliter natriumbicarbondt adBsa torténik abbd a odlbdl, hogy a vizelet pH 6.5 folétt meradjon
(a szokasos bicarbonat igény 200-300 meeqliter az elsd napon).

4) A vizeletiritést 20% mannit ddat adandd 4 dra datt 1-2 grikg mennyiségben.

5) Legaldhb nepi 8 liter vizeletiritést kell elémi, amely dtaldban 12 liter nepi inflziés mennyiséget
jelent; a4 liter pazitiv egyensily hazzgjard ez 6déméhoz (f8leg avégtagokban), de ezt aveszélyt
vallalni kell.

6) A 8 liter nepi Vizeletmennyiség biztositasahoz szlikséges mannitdl mennyiség eérheti a repi
200 grammot; avér ozmoralitast 56 mOsmikg szinten kel tartani.

7) Haa hicarbonét adfs metabdlikus alkalozist haz Iétre (artériés vér pH 7.45 foléit) 500 ng acet-
azdamid iv. adésa szlkséges bdushan; ezt addig kel folytatni, amig a vizeletbd a mioglobin
eltlink, dtadben a 3. ngpon.

8 Ha a beteg anuias és 200 mg mannitol + 120 g Furosenid adésava nincs vizeletlrités,
Dopain 1-2 pg/minkg adésédt ganija néhany szenvezl (,veseddzs”).

9 Mannitolt nem adhatunk bizonyitott anuria esetén.

10) 200g nepi ddzis felett az i. v. mannitol akut vesedlégtelenséget ooz

11) Id6s betegek esetében dvatosabb folyadéikbevitel és mannital helyett Furosemid adésa szik-
SEES.

I11. tablazat: Javasoltfolyadékterapia fiatal felnttek esetében
a kimentés soran [5]
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lyes folyadékterapia. Better a kdvet-
kezd protokollt ajanlja: lasd. Ill. tab-
lazat [5],

Az életmentd beavatkozésok kozil a
nagymennyiségl folyadékterapia és
az adekvat hemodializis all a k6zép-
pontban. Akobe-i foldrengés sorén az
alapveté fontossagu viz-elektromos-
telekommunikacios- és gazfités el-
latés a legtdbb orvosi ellatd helyen a
foldrengés napjan hasznélhatatlannak
bizonyult és ezek 40%-a még egy hét-
tel kés6bb is a romok alatt volt. Ezek
alapjan egyértelm(nek tartjak, hogy
azokat a sérulteket, akiknél a crush
szindroma kritériumai megallapit-
haték, olyan gyorsan kell az érintett
tertletrél kiszallitani, amilyen gyorsan
csak lehet.

2) Specidlis kérhazak feléllitasa szik-
séges a katasztrofa helyszinének ko-
zelében.

3) Mobil csoportok kikildése szuk-
séges a katasztréfa centruméba.

4) Az els6 id6szakban legfontosabb a
flexibilitds modern informéaciés rend-
szerek felhasznéalasaval.

5) Jol felkészitett és gyakorlott
"teamek" szervezése sziikséges, hogy
ezeket Kkatasztrofa helyzetben a
katasztrofa helyszinére kildhessik.

B) A szervezés szakaszai

1) On- és kolcsonds segély: 1-2 nap.
Erdemes megfigyelni a kiillénbséget:
ez az id6szak egyéb (példaul reaktor-
balesetek esetében) katasztrofak soran
néhany orat nem haladhatja meg.

2) Szervezett segély és életmentés: 2-
13 nap. Jellemzéi:
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a) nemzetkozi segitség,

b) specialis problémaék: elpusztult in-
frastruktura, szallitasi problémak
(nagy tavolsagok alkalmatlan jar-
mivekkel, az utak egy része elpusz-
tult, a tobbi tdlzsdafolt), nyelvi ne-
hézsegek.

c) alapvetd fontossdgu a korszer(
helyi és orszagos katasztr6faelharito
rendszer, amely 6sszehangolja az or-
vosi és szdmos nem orvosi jellegl
katasztrofaelharitd szervezet tevé-
kenységét [35 a],

d) tdmeges katasztréfa korilményei
kozott a sérultek felkutatasadhoz és ki-
mentéséhez a kovetkezdk sziksége-
sek: logisztikai és irdnyitd egység,
kommunikécios egység, technikai ta-
mogaté egység (kilénb6z6 beren-
dezések, légzsékok, figyel6- és lehall-
gaté berendezések, flexibilis optikai
eszkdzok, taviranyitott kamerak, stb.)
felkutatd egység betanitott kutyakkal,
mentdcsapat, orvosi szolgalat [5],

3) Rehabilitacio: 14 nap utan.

C) Gyogyitasbhan résztvevd, nem sebészeti
tipusu specialistak

Nefrologus, intenziv terdpia, kardi-
ologus, dietetikus, funkciondlis diag-
nosztika, fizioterapia, pszihiater, neu-
rolégus és a harmadik szakaszban:
fizikai, pszicholégiai és szocidlis re-
habilitacio.

Az eddigiekbdl kiderll (és ez tuk-
rézédik az el6bbi felsorolasbol), hogy
a crush sériilés sebészeti betegség, mig
a crush szindréma nem sebészeti be-
tegség és az ellatds biztositdsdhoz a
non-invaziv szakmak széles kor
egylttmikddése sziikséges.
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D) Extrakorporalis dializis az osztalyozas
alapjan

A sulyos esetek kezelésében az ex-
trakorporélis dializis nélkildzhe-
tetlen, azonban katasztr6fa helyzetben
az er6k ésszer( felhasznalasa céljabol
helye pontosan meghatarozott.

Els6 sulyossagifok: mérsékelt toxémia
maj- és veseelégtelenség nélkiil. Nagy
mennyiségl folyadék (10-13 liter
krisztalloid naponta), bikarbonat, al-
lopurinol, mannitol, amilorid szuper-
oxid-diszmutaz, profilaktikus antibi-
otikum, NOS inhibitorok, hiperbarikus
O2 kezelés kardiovaszkularis szerek.

Maésodik stlyossagifok: kifejezett toxémia
maj- és veseelégtelenség nélkil. Bazis-
terapia + plazmacsere + hemoentero-
szorbcid: megel6zhetd az akut vese-
elégtelenség!

Harmadik sdlyossagi fok: maj- és
veseelégtelenség. Komplex kezelés
meghatarozott sorrendben: hemofilt-
racio, hemodiafiltracio, ultrafiltracié az
adott helyzetnek megfeleld indikacio
alapjan.

Negyedik sulyossagi fok: sok szervre
kiterjedd elégtelenség (MOF). Detoxi-
kacioval kell kezdeni a kezelést! Plaz-
macsere nem javasolt. Szorbcié + he-
modiafiltracio, hemodializis + hemab-
szorpcid. A detoxikéaciot bazisterapia
koveti.
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Col. (ret) L Liptay M.D.

Current concept of pathogenesis and
treatment of crush-syndrome

Following the determination of rhab-
domyolisis, crush injury and crush
syndrome author summarizes their
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pathophysiology and makes a sharp
distinction between crush injury
(which demands surgical intervention)
and crush syndrome (which demands
variety of non-invasive specialists).
Author describes clinical picture, di-
agnostical and therapeutical principles
of crush injury, makes advantages and
disadvantages of problem of fascioto-
my known. He points to the need of
starting conservative treatment prom-
ptly after the partial extrication of the
patient to prevent cush syndrome.
After looking over the mechanism of
development of cursh syndrome he
discusses the question of reperfusion
with "oxygen paradoxon” and the
question of "calcium paradoxon™ and
their great practical importance during
early therapeutical intervention.
Finally he discusses the problems of
great number of patients suffered from
crush syndrome following earthquake
and the indications of extracorporal
hemodialysis in this type of disaster.
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