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Santrauka. Raumenų sutraiškymas – tai galūnių ar kūno raumenų pažeidimas (trauminė rab-
domiolizė). Sisteminės raumenų sutraiškymo pasekmės: rabdomiolizė, elektrolitų kiekio, šarmų ir 
rūgščių pusiausvyros pokyčiai, hipovolemija, ūminis inkstų nepakankamumas. Šių raumenų pa-
žeidimų žmonės patiria įvairių nelaimingų įvykių metu: žemės drebėjimai, uraganai, transporto 
avarijos, karai, namų griūtys ir t. t. Šiame straipsnyje aptariama raumenų sutraiškymo sindromo 
epidemiologija, rizikos veiksniai, patofiziologija (raumeninių skaidulų pažeidimo mechanizmai, iš-
silaisvinančios iš pažeistų raumenų medžiagos, reperfuzijos pasekmės); klinikiniai požymiai; tyrimų 
duomenys; diferencinė diagnostika; komplikacijos (ūminis inkstų nepakankamumas, hipovoleminis 
šokas, hiperkalemija, infekcija, raumenų guolio ankštumo sindromas); gydymas (tinkama rehidra-
cija, vartojami intraveniniai skysčiai, forsuota manitolio šarminė diurezė, hiperkalemijos korekcija, 
žaizdų priežiūra, hiperbarinė oksigenacija ir kt.); prognozė, mirštamumo rodikliai ir profilaktika 
(neatidėliotina pagalba gali sumažinti šios patologijos metu tiek sergamumo trukmę, tiek miršta-

mumą). 
Raumenų sutraiškymas (crush injury) – raume-

nų pažeidimas ir raumeninių skaidulų žūtis, sukelta 
traumos. Jis gali būti atviras ir uždaras.

Sutraiškymo sindromas (crush syndrome) – sis-
teminiai raumenų sutraiškymo požymiai: rabdo-
miolizė, elektrolitų, šarmų ir rūgščių pusiausvyros 
pokyčiai, hipovolemija ir ūminis inkstų nepakanka-
mumas (1–4). Sindromas dar vadinamas traumine 
rabdomiolize (2, 5).

Pirmieji rabdomiolizės aprašymai pasirodė 1910 
m. vokiečių literatūroje kaip sindromo (Myer Betz) 
triada: raumenų skausmas, silpnumas ir rudos spal-
vos šlapimas (5). Tačiau terminą crush injury pirmie-
ji pavartojo E. G. L. Bywaters ir D. Beall 1941 m. 
aprašę penkis ligonius – Antrojo pasaulinio karo au-
kas. Pabuvus po griuvėsiais ilgesnį laiką, jiems buvo 
pažeisti kojų ir (ar) rankų raumenys. Nukentėjusie-
ji žuvo nuo ūminio inkstų nepakankamumo (4–9). 
1944 m. E. G. L. Bywaters ir J. Stead šio raumenų 
sutraiškymo atvejais nustatė šlapime atsirandantį 
mioglobino pigmentą ir išaiškino jo įtaką ūminiam 
inkstų nepakankamumui (7). Rabdomiolizė, buvo 
žinoma net Antikos laikais, pvz., Senajame testa-
mente minima patologija, nustatyta nutukusiems 
žydams jų išėjimo iš Egipto metu, valgiusiems put-
peles, apnuodytas salieriniu augalu – dėmėtąja mau-
da (conium maculatum).

Priežastys. Dažniausia raumenų sutraiškymo 
priežastis – žemės drebėjimai (balai pagal Richterio 
skalę >7,0, ypač – 8,0 ar daugiau), nes jų metu iš-
kart sužeidžiama daug žmonių (6–22). Pavyzdžiui, 
žemės drebėjimo metu 1999 m. Turkijoje sužeisti 
43953 gyventojai, 1995 m. Japonijoje – 41000, 2008 
m. Kinijoje – 2728. Neretos priežastys: nelaimingi 
atsitikimai šachtose, kalnų pramonėje, žemės nuoš-
liaužos, traukinių avarijos, uraganai, tornadai (6–8, 
11, 15, 16, 21), griūvantys daugiaaukščiai pastatai 
(7, 8, 12, 15, 16, 20, 23), karai, teroristiniai išpuoliai 
(2, 5, 6, 8, 15, 16). Retesnės trauminės rabdomioli-
zės priežastys: elektros, žaibo sužeidimai (7), raume-
nų pažeidimas aplink kaulų lūžgalius (10), užsitęsęs 
raumenų guolio ankštumo sindromas (10), trauku-
liai (7), pneumatinės suveržiančios antišokinės prie-
monės, pneumatiniai įtvarai (10, 15), arterijų trom-
bozė, krešulys jose, trauminis arterijos nutrūkimas 
arba išorinė jos kompresija (7, 24), hipernatremija 
(25), gabapentinas, vartojamas diabetinei neuro-
patijai gydyti (26), užsitęsę užsiėmimai atletizmu 
(27). Nereikia pamiršti galimos rabdomiolizės prie-
žasties – minkštųjų audinių infekcijos (Legionella ir 
Streptococcus rūšys; rečiau tularemia, Staphylococcus 
ir Salmonella rūšys; iš virusų: gripo, žmogaus imu-
nodefi cito virusai, Coxsackie, Epstein-Barr) (7) ir 
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ilgalaikės galūnių raumenų kompresijos, kai ligonis 
ištiktas komos, sąlygotos apsinuodijimo alkoholiu, 
sedaciniais vaistais, smalkėmis (7, 10, 15).

Dažnis. Tiksliai dokumentuoti raumenų sutraiš-
kymo sindromo dažnį sudėtinga dėl didelio aukų 
skaičiaus. Po žemės drebėjimų sutraiškymo sindro-
mas pasireiškia 2–5 proc. (4, 12), 2–15 proc. (18), 
3–20 proc. (5) sužeistųjų. Po žemės drebėjimo Tur-
kijoje 1999 m. (7,4 balo pagal Richterį) sindromo 
dažnis buvo 1,48 proc. (14), Kinijoje 2008 m. (8,0 
balai pagal Richterį) 3,9 proc. (28, 29). Bendri su-
traiškymo sindromo skaičiai būna didžiuliai, pvz., 
po žemės drebėjimo Armėnijoje 1988 m. buvo 600, 
Japonijoje 1995 m. – 372, Turkijoje 1999 m. – 639, 
Pakistane 2005 m. – 118 ir t. t. (6).

Tiksliau raumenų sutraiškymo sindromo dažnį 
galima įvertinti po daugiaaukščių pastatų griūties. 
Tuomet jis siekia 31 proc. (23), 40 proc. (4, 15), 70 
proc. (6).

 
Patofiziologija
Procesas prasideda raumenų pažeidimu ir raume-

nų ląstelių žūtimi (3–5, 7, 15, 16, 30, 31). Ląstelių 
žuvimo procese dalyvauja keli mechanizmai: 

• Dėl lokalių pažeidimo jėgų iškart įvykstantis 
ląstelių plyšimas (lysis). Šis mechanizmas mažiausiai 
svarbus.

• Tiesioginis raumeninių ląstelių suspaudimas, 
sukeliantis jų išemiją. Ląstelėse prasideda anaero-
binis metabolizmas, susidaro dideli pieno rūgšties 
kiekiai. Užsitęsusi išemija sąlygoja didėjantį ląste-
lių membranų pralaidumą. Šis procesas vyksta per 
pirmąją valandą po traumos. Pažeistuose raumenyse 
susidaro reaktyvūs deguonies radikalai, kurie toliau 
žaloja  pažeistus raumenis.

• Raumenų kraujotakos sutrikimai. Traumos 
metu suspaudžiamos ar pertraukiamos kraujagyslės, 
dėl to nutrūksta raumeninių skaidulų aprūpinimas 
krauju. Be kraujo tėkmės jos išlieka gyvybingos 
apie 4 val. Po to pradeda žūti. Be to, eksperimentai 
parodė (32), kad netgi nepažeisti, nesuspausti arte-
rijų segmentai, esantys greta pažeistų kraujagyslių, 
spazmuoja, juose prasideda ir progresuoja endote-
lio, intimos pokyčiai, prasideda trombozės proce-
sai. Kraujotaką trikdo ir galintis prasidėti raumenų 
guolio ankštumo sindromas (33). Guolyje padidė-
jęs spaudimas daugiau 30 mmHg (normalus 0–15 
mmHg) pradžioje sutrikdo veninį drenažą, vėliau 
ir arteriolių perfuziją. Kapiliarų kraujotaka sutrinka 
esant net mažam kraujospūdžiui (5). 

Iš plyšusių raumeninių skaidulų, pažeistų au-
dinių išsiskiria daug įvairių medžiagų (3, 7, 9, 10, 
12, 16, 23, 31). Tai aminorūgštys ir kitos organi-
nės rūgštys, kreatinfosfokinazė (CK) ir kiti intraląs-
teliniai fermentai, laisvieji radikalai, superoksidai, 
peroksidai, histaminas, pieno rūgštis, leukotrienai, 

lizosimai, mioglobinas, azoto oksidas, fosfatai, kalis, 
prostaglandinai, purinai (šlapimo rūgštis), trombo-
plastinas. Išlaisvinus ligonį nuo suspaudimo povei-
kio, šios medžiagos patenka į kraujotaką ir pažeidžia 
organus, netgi neįtrauktus į vietinį pažeidimą audi-
nius. Šių medžiagų patekimas į kraujotaką gali tęstis 
net 60 val. po ligonio ištraukimo iš po griuvėsių, 
žemių ir kt.

Iš žūvančių raumeninių skaidulų išsiskiria dide-
li kalio kiekiai. Net nedidelė, apie 150 g raumenų 
nekrozė staiga padidina kalio koncentraciją kraujy-
je. Inkstai nepajėgūs išskirti  tokio padidėjusio kalio 
kiekio, todėl grėsminga gyvybei hiperkalemija gali-
ma netgi išlikus normaliai inkstų funkcijai. Asisto-
lija, sukelta hiperkalemijos, galima net valandos lai-
kotarpiu po aukos ištraukimo iš griuvėsių. Į pažeistas 
raumenų ląsteles didėja vandens, natrio, kalcio pate-
kimas. Kalcio kanalų blokatoriai šio kalcio patekimo 
neblokuoja, todėl hipokalcemija dažnas ankstyvasis 
radinys esant rabdomiolizei. Kai kuriems ligoniams, 
sveikstant po ūminio inkstų nepakankamumo, kalcis 
išsilaisvina iš pažeistų raumenų ir tuomet gali sukelti 
hiperkalcemiją (7, 9, 15). 

Sutraiškyti raumenys absorbuoja didelius van-
dens kiekius, todėl hipovolemija, netgi hipovole-
minis šokas būdingi sutraiškymo sindromui (9, 16, 
23, 30). Per 48 val. į pažeistų raumenų sektorių gali 
pereiti iki 12 l vandens (5). 

Itin būdinga šio sindromo komplikacija – ūminis 
inkstų nepakankamumas. Pagrindinė jo priežastis – 
rabdomiolizės metu išsilaisvinantis deguonies per-
nešėjas mioglobinas. Jam tenka 1–3 proc. raumenų 
svorio. Mioglobinas (mol. sv. 17.800 Da) lengvai 
fi ltruojasi per glomerulus. Jo kiekis serume yra 85 
ng/ml, šlapime mažesnis nei 5 ng/ml. Jei pažeista 
daugiau kaip 200 g raumenų, mioglobino koncen-
tracija plazmoje padidėja per 0,5–1,5 mg/dl, atsi-
randa mioglobinurija. Kadangi inkstų kanalėliuose 
jis nereabsorbuojamas, tai šlapimą nudažo tamsiai 
ruda spalva. Dėl didelės mioglobino koncentracijos 
šlapime ir dėl rūgščios jo reakcijos, susidarančios 
mioglobino nuosėdos sąlygoja kanalėlių obstruk-
ciją ir ūminį inkstų nepakankamumą (3, 7, 9, 10, 
15, 16, 22). Inkstų nepakankamumui įtakos turi ir 
kiti veiksniai: hipovolemija ir jos sukelta padidėjusi 
katecholaminų sekrecija, išemija, sukelta vazokons-
trikcijos, iš raumenų išsilaisvinantys protonai, fos-
fatai, kalis, nukleotidai, neretai prisidedantis sepsis, 
nefrotoksiniai vaistai, trombų susidarymas glomeru-
lų kapiliaruose, jei prasideda diseminuota koagulia-
cija (3, 9, 23, 34).  

Dėl padidėjusio audinių tromboplastino kiekio 
gali pasireikšti diseminuotos intravazalinės koagu-
liacijos sindromas (6, 7).

Klinika, diagnostika
Raumenų pažeidimas, atsiradęs po ilgesnio (4–6 
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val., bet gali įvykti ir po 20 min.) suspaudimo. At-
laisvinus suspaustą galūnę, paprastai ji neskausmin-
ga, tik aptirpusi. Kapiliarų prisipildymo mėginys ir 
periferinis pulsas paprastai būna nepakitę, jei ligo-
nis neištiktas šoko ir neprisidėjęs raumenų guolio 
ankš čtumo sindromas. Oda gali būti ir nepažeista, 
bet dažniausiai ji nubrozdinta, pakitusios spalvos, 
galimos pūslės. Skausmas pasireiškia palaipsniui ir 
tampa labai stiprius, ypač pasyviai tiesiant arba pa-
tempiant galūnę. Suspaustoje galūnėje randama ju-
timų ir judesių sutrikimų, vėliau galūnė patinsta, 
pastandėja. Pažeisti raumenys į gnybimą ar išorinę 
stimuliaciją nereguoja. Jie praranda elastingumą, t. 
y. nesusitraukia (4, 7, 10, 15, 22, 33, 35). Periferinių 
nervų pažeidimas (dažniausiai pažeidžiami n. pero-
neus, n. tibialis posterior, plexus brachialis) įvertina-
mas elektromiografi niu tyrimu (36).

Mioglobinurija. Ji įtariama, kai šlapimas yra tam-
sios raudonai rudos spalvos. Mioglobinas tiriamas 
tiek šlapime, tiek serume. Mioglobinas priešingai 
hemoglobinui nenudažo plazmos raudona spalva. 
Be to, jis greitai metabolizuojamas kepenyse, todėl 
greitai išnyksta iš kraujo. Mioglobinas šlapime nu-
statomas tuo pačiu tyrimu kaip ir hemoglobinas, to-
dėl tiriant jie neatskiriami. Tik rabdomiolizės atve-
ju, mikroskopuojant šlapimą, eritrocitų nerandama. 
Dėl greito mioglobino metabolizmo mioglobinuri-
jos laikotarpis taip pat reliatyviai trumpas ir gali likti 
nepastebėtas (2, 7, 9, 12, 15, 16, 30), todėl nereikia 
pamiršti, kad mioglobinurija ir negalima be rabdo-
miolizės, bet rabdomiolizė nebūtinai turi sukelti 
mioglobinuriją, nes jos gali būti nebelikę (9). 

Kreatinfosfokinazės (CK) kiekio kraujyje padi-
dėjimas (2, 5, 7, 12, 15, 16, 28, 30). Kaip minėta, 
fermentas išsiskiria iš pažeistų raumeninių skaidulų. 
CK yra mažiau nei 200 IU/l. Rabdomiolizės atve-
ju jos kiekis paprastai viršija 10000 IU/l – tai grei-
čiausias, pigiausias ir jautriausias raumenų sutraiš-
kymo diagnostikos kriterijus (5, 7). Jo diagnostinė 
vertė – 99,4 proc., specifi škumas – 100 proc., jau-
trumas 99,4 proc. (28). CK yra keli substipai – CK 
skersaruožių raumenų (CKMM) ir širdies raumens 
(CKMB). Rabdomiolizės atveju didėja CKMM (9). 
Tačiau ir bendrojo CK kiekio padidėjimas penkis ar 
daugiau kartų, nesant širdies ar smegenų pažeidimo, 
yra sutraiškymo sindromo diagnostikos kriterijus. 
Nėra kitų ligų arba būklių, kurių metu taip ryškiai 
didėtų CK kiekis (15). Šio tyrimo vertę didina ir tai, 
kad CK irimas lėtas, CK neišskiriama per inkstus 
ar dializės būdu. Todėl padidėjusi CK koncentracija 
kraujyje išlieka ilgiau nei mioglobino. CK puskiekio 
eliminacija plazmoje – apie 1,5 paros, mioglobino – 
3 val. (9). 

Dėl raumenų žūties kraujyje padidėja ir alani-
ninės aminotransferazės (ALT) aspartataminotrans-
ferazės (AST), gamagliutamiltransferazės (GGT), 
laktatdehidrogenazės (LDH), šarminės fosfatazės 

(ALP), cholinesterazės (CHS). Šių žymenų nusta-
tymas naudingas norint įvertinti sindromo sunkumą 
(28, 30).

Šlapimo rūgšties kraujyje padidėjimas (hiperuri-
cemia). Rabdomiolizės metu išsilaisvina adenozino 
nukleotidai, kuriuos kepenys paverčia šlapimo rūgš-
timi. Didelė jos koncentracija, esant rūgščiai šlapimo 
reakcijai, gali sąlygoti nefropatiją. Šlapimo rūgšties 
įtaka ūminiam inkstų nepakankamumui išsivystyti 
neaiški (15). 

Diferencinė diagnostika. Klinikinis sutraišky-
mo sindromo vaizdas aiškus, tačiau yra atvejų, kai 
pacientams klaidingai diagnozuojamas trombofl ebi-
tas, paraplegija. Tai ypač svarbu tais atvejais, kai yra 
dauginių grėsmingų sužalojimų, smegenų pažeidi-
mas, intoksikacija (4, 7). 

Komplikacijos
Ūminis inkstų nepakankamumas – svarbiausia su-

traiškymo sindromo komplikacija (5, 6, 9, 10, 12–17, 
20, 22, 23, 31, 33, 37–39). Jos dažnis labai skiriasi: 
2,4 proc. (40), 4–33 proc. (7), 50 proc. (10, 18), 100 
proc. (10). Tą lemia sužeidimo apimtis, ir ypač laiku 
pradėta hipovolemijos korekcija. Retai ūminis inks-
tų nepakankamumas gali pereiti į lėtinį (16). 

Rabdomiolizės sukeliami inkstų sutrikimai. Jų 
diagnozuota, kai randamas nors vienas iš šių kri-
terijų: oligurija (<400 ml/d), kraujyje: šlapalo azo-
to >14,3 mmol/l, kreatinino >176,8 μmol/l, kalio 
>6 mmol/l, fosforo >2,6 mmol/l, šlapimo rūgšties 
>475,8 μmol/l, kalcio <2 mmol/l (5, 9, 12, 13, 15, 
37). 

Pažymėtina, kad žemės drebėjimo vietovėse 
gali nukentėti žmonės jau sergantys lėtiniu inkstų 
funkcijos nepakankamumu, kuriems atliekamos he-
modializės procedūros (14). Prieš 1999 m. žemės 
drebėjimą Turkijoje, Marmario vietovėje, buvo 439 
nuolatos dializuojami pacientai (37). Kadangi žemės 
drebėjimo metu ne visuomet pakanka intraveninių 
tirpalų inkstų nepakankamumo profi laktikai, reko-
menduojama įvertinti galimo inkstų pažeidimo ri-
ziką ir taip nors kiek racionaliau koreguoti hipovo-
lemijos apimtis. Jei pirmąją parą kraujyje kreatinino 
<176,8 μmol/l, LDH<2000 IU ir šlapimo rūgšties 
<356 μmol/l, ūminio inkstų nepakankamumo rizi-
ka beveik lygi nuliui. Šio tyrimo jautrumas – 96,6 
proc.,  specifi škumas – 95,7 proc. (40). Vertinant 
inkstų nepakankamumo riziką, svarbūs pirmąją parą 
(kreatinino, LDH, šlapimo rūgšties) bei trečiąją parą 
nustatomi (kreatinino, CK, LDH, kalio, šlapimo 
rūgšties) žymenys.   

Hiperkalemija neretai greitai progresuoja ir gali 
sukelti širdies sustojimą (5, 7, 10, 12, 20, 31, 33, 
38).

Hipokalcemija paprastai pasireiškia be simptomų, 
nors gali sukelti grėsmingas skilvelines aritmijas bei 
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mirtį (7, 10, 15, 31, 33).
Hipovoleminis šokas (1, 5–7, 15, 33).
Diseminuotos intravazalinės koaguliacijos sindro-

mas (6, 7, 12, 13).
Raumenų guolio ankštumo sindromas (4, 7, 10, 

16, 33). Kartais jis gali būti kartu su raumenų su-
traiškymu, kartais raumenų sutraiškymas gali greitai 
pereiti į jį. Netgi vartojamas raumenų sutraiškymą ir 
jų guolio ankštumą apibendrinantis terminas – ūmi-
nis raumanų sutraiškymo ankštumo sindromas. 

Periferinių nervų pažeidimas (13, 36). 
Infekcinės komplikacijos, netgi sepsis (6, 12–14, 

17, 19). Jos dažnos dėl odos pažeidimų, audinių 
nekrozės, atliekamų fasciotomijų, kateterių naudo-
jimo, gydymo intensyviosios terapijos skyriuose. 
Sepsis randasi 14,8–18,9 proc. nukentėjusiųjų (17, 
29), žaizdų infekcija – 8,2 proc., plaučių infekcija – 
6,4 proc. ligonių (17). 

Įvairios kitos komplikacijos: ūminis respiracinio 
distreso sindromas (6), dauginis organų disfunkcijos 
sindromas (22, 38, 41), aritmijos, širdies nepakanka-
mumas (6, 42), psichikos sutrikimai, delyras (6, 13). 

Gydymas
Nukentėjusįjį kuo greičiau būtina ištraukti iš 

griuvėsių arba iš po žemių. Ištraukus nukentėjusį-
jį, įvertinamos ir užtikrinamos gyvybinės funkcijos. 
Itin svarbus kvėpavimo takų praeinamumas, palan-
ku duoti kvėpuoti deguonies (3, 8, 16). Įvertinti 
lūžių galimybę, organų ir nugaros smegenų pažei-
dimą. Kontroliuoti kraujavimą. Timpos ant galūnių 
rišamos tik tais atvejais, kai yra gyvybei grėsmingas 
kraujavimas (1). Jei galima, neduodama valgyti ir 
gerti, nes nukentėjusysis gali vemti ir (ar) užspringti 
(5). Stengtis palaikyti nukentėjusiojo normalią kūno 
temperatūrą. Kuo greičiau punktuoti, kateterizuoti 
periferines venas, pradėti gydymą skysčiais, katete-
rizuoti šlapimo pūslę (1, 3, 5, 8, 35). Svarbu malšinti 
skausmą (1, 10, 31). Dažniausiai vartojami intrave-
niniai opioidai. Skausmą lengvina ir ketaminas su 
benzodiazepinais ar be jų. Nekrotizavusių audinių 
ekscizija, amputacija siekiant užkirsti kelią sutraiš-
kymo sindromui, įvykio vietoje įprastai netaikoma 
(1). Įvykio epicentre skubiai suformuojami inten-
syviosios terapijos skyriai, kuriuose atliekamos ir 
chirurginės intervencijos, sumažina nukentėjusiųjų 
mirštamumą, komplikacijų skaičių ir išvengiama ga-
lūnių amputacijų (41). Stacionare tokį pacientą stebi 
ir gydo kelių specialybių gydytojai: intensyviosios 
terapijos gydytojai, nefrologai, ortopedijos ir plasti-
kos chirurgai, infektologai, psichiatrai (13). 

Skysčių terapija itin svarbi. Ji būtina visuo-
met kylančios hipovolemijos korekcijai, tiek hi-
povoleminio šoko profi laktikai arba gydymui, 

tiek ūminio inkstų nepakankamumo profi laktikai. 
Skysčių infuziją reikia pradėti kaip galima greičiau. 
Jei įmanoma  – prieš ištraukiant nukentėjusįjį iš po 
griuvėsių. Perpilama 1–1,5 l (10–15 ml/kg/val.) 
izotoninio natrio chlorido (NaCl) tirpalo. Ringerio 
laktato, Ringerio acetato, Hartmano tirpalai nevar-
tojami, nes jų sudėtyje yra kalio. Vėliau, hiperna-
tremijai ir hiperchloreminei metabolinei acidozei 
išvengti, lašinama hipotoninio (0,45 proc., rečiau – 
net 0,22 proc.) NaCl tirpalas (ar izotoninis NaCl 
tirpalas pakaitomis su dekstrozės 5 proc. tirpalu) su 
natrio hidrokarbonatu (NaHCO3). Pastarojo pri-
dedama 40–50 mmol/l. NaHCO3, šarmindamas 
šlapimą (šlapimo pH reiktų palaikyti ≥6,5), didi-
na mioglobino tirpumą ir kartu stabdo mioglobino 
ir šlapimo rūgšties kaupimąsi inkstų kanalėliuose, 
t. y. ūminį inkstų nepakankamumą. Pirmąją parą 
rekomenduojama perpilti 12 l (500 ml/val.) skysčių 
(optimalu – kontroliuojantis centrinį veninį spaudi-
mą) ir palaikyti diurezę ne mažiau kaip 300 ml/val. 
Šarminimas tęsiamas iki mioglobinurijos išnykimo 
(normalios šlapimo spalvos). Šarminant  NaHCO3 
dažnai reikia pridėti į 4–6 l iš visų skiriamų 12 l 
skysčių. Esant pakankamai diurezei, pradedama 
forsuota diurezė su manitoliu. Kiekvienam laši-
namam skysčių litrui skiriama 10 g manitolio (20 
proc. 50 ml). Per parą skiriama 120 g (1–2 g/kg) 
manitolio. Maksimali vaisto dozė – 200 g/d. Esant 
anurijai, manitolio neskiriama (1–10, 12, 13, 15, 
16, 20, 23, 31, 34, 35, 38, 43–45). Kilpiniai diu-
retikai nerekomenduojami, nes rūgština šlapimą 
(3). Tokio gydymo privalumai patvirtinti ir ekspe-
rimentu (46). 

Jei dėl NaHCO3 pertekliaus atsiranda metabo-
linė alkalozė (serumo pH >7,45–7,5) arba šlapimo 
pH tampa <6,0, skiriama 250–500 mg (5 mg/kg) 
boliusu acetazolamido į veną. Šis anglies anhidrazės 
inhibitorius didina bikarbonatų išskyrimą su šlapi-
mu, koreguoja metabolinę alkalozę ir didina šlapi-
mo pH (5, 7). Korekcijos metu tęsiama manitolio 
terapija.  

Pasireiškus ūminiam inkstų nepakankamu-
mui, beveik visada reikalingas gydymas hemodia-
lize (5–7, 9, 13). Pagal LR Sveikatos apsaugos mi-
nistro 2004 m. rugsėjo 23 d. įsakymą Nr. V-661, 
indikacijos skubiai hemodializei yra: ryškūs kliniki-
niai uremijos požymiai (ureminė koma, traukuliai); 
hipervolemija, pasireiškianti plaučių ar smegenų 
pabrinkimu; biocheminiai kraujo pokyčiai (esant 
bet kuriam vienam iš šių pokyčių) – hiperkalemi-
ja (daugiau kaip 6,5 mmol/l arba jai būdingi EKG 
pokyčiai); acidozė (standartinis bikarbonatas mažiau 
kaip 15 mmol/l); hiponatremija (mažesnė kaip 120 
mmol/l). Pagal galimybes taikomos įvairios dializių 
metodikos, vidutiniškai 13–18 d. Inkstų funkcija 
dažniausiai visiškai normalizuojasi (2). 
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Hiperkalemija grėsminga aritmijomis, ypač 
širdies sustojimu. Kalio kiekį kraujyje, ypač pirmą-
ją parą, reikėtų tirti 3–4 kartus per dieną. Hiper-
kalemiją šiek tiek koreguoja besinormalizuojanti 
diurezė. Esant rabdomiolizei, insulino su gliukoze 
poveikis yra mažai veiksmingas. Ne visuomet dėl 
hiperfosfatemijos veiksmingi ir kalcio preparatai. 
Tuomet hiperkalemijai gydyti efektyvi tik dializė. 
Jei ji atidedama, galima bandyti ir beta 2 agonistus, 
kalį surišančias dervas (2, 3, 5–7, 15, 16, 20, 34, 
42–44). 

Hipokalcemija paprastai nesukelia simptomų 
ir koreguojasi savaime. Esant hipokalcemijos kli-
nikai, skiriama kalcio preparatų. Tačiau tai nebūtų 
palanku, nes kalcis gali sąlygoti pažeistų raumenų 
kalcifi kaciją. Vėliau sveikstant dėl ūminio inkstų 
nepakankamumo daliai pacientų elektrolitas išsiski-
ria iš pažeistų raumenų ir gali sukelti net simptomi-
nę hiperkalcemiją (6, 7, 15). 

Hiperfosfatemija (iš išsiskiriančių iš pažeis-
tų raumenų fosfatų) paprastai būna mažesnė nei 7 
mg/dl. Jei ji ryškesnė, vartojami fosfatus surišamieji 
vaistai. Vėlyvosios rabdomiolizės stadijos metu ga-
lima hipofosfatemija. Jei ji ne mažesnė nei 1 mg/dl, 
koreguoti jos nereikia (5, 15). 

 
Raumenų guolio ankštumo sindromas. 

Guolio skubiai dekompresijai atliekamos fascioto-
mijos (2, 4, 8, 10, 12, 31, 33). Pavyzdžiui, po žemės 
drebėjimo Marmaryje (1999) fasciotomijos atliktos 
50,5 proc. ligonių, kuriems diagnozuotas sutraiš-
kymo sindromu (323 nukentėjusiems atliktos 397 
fasciotomijos). Tačiau pasirodė, kad jos patikimai 
(p<0,001) didino sepsio riziką, o pastarasis labai 
(p<0,0001) didino mirštamumo riziką (33). Fascio-
tomijos grėsmingos ir dėl kraujavimų pavojaus, to-
dėl dabar jos atliekamos išskirtiniais atvejais (33). 
Joms lengviau ryžtis tais atvejais, kai kartu reikia ša-
linti ir nekrozavusius raumenis (2, 4, 33). Šiuo metu 
konservatyvi alternatyva fasciotomijai yra manitolis 
(2, 4, 7, 12). Kai jis neveiksmingas, atliekama fas-
ciotomija. Pažeista galūnė laikoma pakelta, bet ne 
aukščiau širdies lygmens. Prireikus galūnė ampu-
tuojama (12, 31, 33). 

Infekcija. Prasidėjusi infekcija gydoma pagal 
mikrobų pasėlių rezultatus ir sukėlėjų jautrumą an-
tibiotikams (10, 31, 47). Jei yra atvirų žaizdų, pro-
fi laktiškai buvo skiriama cefazolino (23), o po užsi-
tęsusio gelbėjimo, hospitalizavimo atvejais – plataus 
veikimo antibiotikų (cefalosporinai, makrolidai) 

(29). Svarbu nepamiršti stabligės profi laktikos, ne-
krozinių audinių pašalinimo (2). Po žemės drebė-
jimo Kinijoje (2008) buvo 533 sužeistieji. Infekcija 
komplikavosi 79 atvejais (14,8 proc.). Dominavo šie 
sukėlėjai: Escherichia coli, Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus haemolyticus, Baumanii, Aerobacter 
cloacae, Pseudomonas aeruginosa, C tipo grandinės 
coccus ir Bacillus aerogenes capsulatus (47). Jų jau-
trumas antibiotikams buvo įprastinis (29).

 
Hiperbarooksigenoterapija (HBO) (1, 4, 48). 

Yra duomenų, kad HBO gerina ligonių, patyrusių 
raumenų pažeidimus, prognozę. Tačiau jos panau-
dojimo galimybės ribotos, nes nelaimių vietose daž-
niausiai nėra HBO įrenginių. 

Prognozė. Žemės drebėjimų, namų griūčių 
metu sutraiškymo sindromas po tiesioginių traumų 
yra antroji mirties priežastis (12). Mirštamumas nuo 
sutraiškymo sindromo siekia 12,4–22 proc. (16, 17). 
Jį sudėtinga įvertinti, nes trūksta tikslios dokumen-
tacijos masinių sužalojimų atvejais. 

Nurodoma (12), kad tik 1999 m. Turkijoje, Mar-
mario vietovėje įvykusio žemės drebėjimo metu su-
žalojimai buvo pakankamai tiksliai aprašyti. Miršta-
mumas čia buvo 15,2 proc. Mirštamumo rodikliams 
įtakos turi rabdomiolizė ir kiti patiriami terminiai, 
inhaliaciniai, cheminiai nudegimai (5), ypač pagal-
bos organizacija, aukų evakuacijos greitis, vietinių 
medikų komandų patirtis, tarptautinės pagalbos ap-
imtis, laiku skiriama adekvati skysčių terapija (18, 
21, 49).

Per pirmąsias 2–4 dienas pagrindinė mirties prie-
žastis yra hipovoleminis šokas (4, 5, 16), antroji – 
hiperkalemija (4–7). Mirštamumą labai (p<0,001) 
didina prisidėjęs ūminis inkstų nepakankamumas 
(4, 6), nepriklausomai nuo to, ar pacientui buvo rei-
kalingos hemodializės, ar ne. Mirštamumas, esant 
ūminiam inkstų nepakankamumui, labai priklauso 
nuo dializių prieinamumo. Antrojo pasaulinio karo 
Korėjos konfl ikto metu, kai jos netaikytos, miršta-
mumas siekė 84–91 proc. (5). Vietnamo karo metu 
ir vėliau, įdiegus gydymą dializėmis, mirštamumas 
sumažėjo iki 50–70 proc. (16, 17), 50 proc. (5, 13), 
net iki 19–40 proc. (7, 10, 50). Atsiradus nešioja-
miesiems dializės aparatams ir juos pritaikius, 1999 
m. Marmario žemės drebėjimo metu mirštamumas 
sumažėjo iki 19–20 proc. (5, 9, 50), 2003 m. Ira-
ne žemės drebėjimo metu – iki 15 proc. Prisidėju-
si infekcija sutraiškymo sindromo metu patikimai 
(p<0,0001) (17, 33) didina mirštamumą (19). Sepsio 
atveju jis siekia 27,3 proc. (17).     
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Summary. Crush injury is defi ned as compression of extremities or other parts of the body that causes 
muscle breakdown (traumatic rhabdomyolysis). Systemic consequences of crush injuries are as follows: 
rhabdomyolysis, electrolyte and acid-base abnormalities, hypovolemia, and acute renal failure. Crush inju-
ries are important injuries in disaster situations: earthquakes, hurricanes, mining and road traffi c accidents, 
war, collapse of buildings, etc. In this review article, there are discussed about epidemiology of crush 
syndrome, risk factors, pathophysiology (mechanisms of muscle cell injury, release of substances from in-
jured muscles, other consequences of reperfusion), clinical features, differential diagnosis, investigations, 
complications (acute renal failure, hypovolemic shock, hyperkalemia, infection, compartment syndrome), 
approach to treatment (adequate rehydration, a forced mannitol-alkaline diuresis, intravenous fl uids, mana-
gement of hyperkalemia, wound care, hyperbaric oxygen, etc.), prognosis, the mortality rate and prevention 
(timely support may reduce morbidity and mortality).
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