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OZET

Amacg

Calismamizda deneysel olarak olusturulan elektrik yanigr modelinde EP veya NAC
tedavisinin yaniga bagli organ hasarimi azaltmadaki etkinliginin histopatolojik olarak
degerlendirilmesi planlanmistir.

Gere¢ ve yontemler

Calisma, etik kurul izni alindiktan sonra Wistar cinsi ortalama 250 gr agirliginda
disi ratlar iizerinde deneysel olarak yapildi. Ratlar her grupta 7 rat olmak tiizere, ilk grup
sham grubu, ikinci grup 600 V ile yakilan yanik grubu, iiglincli grup 600 V elektrik ile
yakildiktan 1 saat sonra 20mg/kg dan NAC tedavisi verilen grup ve 4. Grup 600 V ile
elektrik yanig1 yapilan ve 1 saat sonrasinda 50mg/kg dan EP verilen grup olmak iizere dort
gruba ayrildi. Prosediirden 24 saat sonra elde edilen kalp, bobrek, ¢izgili kas, beyin ve
akciger dokular1 histopatolojik olarak incelendi. Bulunan degerler arasinda istatistiksel
analiz yapildi.

Bulgular

Elektrik yanmiginin kalp, ¢izgili kas, bobrek ve beyin dokularina anlamli 6lgiide
zarar verdigi tespit edildi. Total kalp hasari, total ¢izgili kas hasar1 a¢isindan kontrol grubu
ile NAC ve EP grubu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde hasar
skorunu azalttigi goriildii (p=0.001). Total bobrek hasari degerlendirildiginde kontrol
grubu ile NAC ve EP grubu karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide hasar
azaltmada basarili oldugu goriildii (sirastyla p=0.002 ve p=0.001). Beyin hasari
degerlendirildiginde noron dejenarasyonu acgisindan istatistiksel olarak antioksidan ajanlar
olan NAC ve EP tedavisi ile anlamli o6l¢iide hasar skorlamasinda azalma tespit
edildi.(sirastyla p=0.004 ve p=0.001).

Sonu¢

Elektrik yamigmin kalp, ¢izgili kas, bobrek ve beyin dokusunda hasar meydana
getirdigi ve bu hasarin NAC ve EP verilmesi ile azaltilabildigi gorilmistiir. Fakat bu
ajanlarin klinikte kullanilabilir duruma gelmesi i¢in bircok deneysel ve klinik caligmaya
daha ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler; Acil, elektrik yaniklari, NAC, EP



SUMMARY

Objectives

In our study, with experimental electrical burn modelling, determination of
histopathological effectiveness of using EP (ethyl pyruvate) or NAC (N-Acetyl Cysteine)
in reducing organ injury caused by electrical burns was planned.

Materials and Methods

The study, after being granted with ethics comitee approval, was performed on
Wistar female rats weighing approximately 250 g. Rats were divided in 4 groups (7 rats in
each): First one was the sham group. Second group consisted of rats submitted to burn
using 600 V of electricity. Third group consisted of rats recieving NAC treatment
(20mg/kg) 1 hour after being submitted to burn using 600 V of electricity. Fourth group
consisted of rats recieving EP treatment (50mg/kg) 1 hour after being submitted to burn
using 600 V of electricity. Histopathological specimens of heart, kidney, striated muscles,
brain and lung tissues were obtained 24 hours after the procedure. Statistical analysis was
performed among the obtained data.

Findings

Considerable injury of electrical burns in heart, striated muscles, kidney and brain
tissues was identified. Between the control group and NAC and EP applied group of rats
with total heart and total striated muscle injuries, statistical significance in reducing injury
score was seen (p=0.001 and p=0.001, respectively). Considering the total kidney injury,
statistically significant differences between the control group and NAC and EP applied
group was identified in reducing injury (p=0.002 and p=0.001, respectively). Considering
brain damage, statistical significance between control group and NAC and EP applied
groups in reducing neuronal degeneration was determined (p=0.004 and p=0.001,
respectively).

Results

Electrical burns caused injury in heart, striated muscles, kidney and brain tissues.
These injuries could be reduced by NAC and EP treatment. However, further studies and
clinical trials are required for using these agents in clinics.

Keywords ; Emergency, electrical burns, NAC, EP
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GIRIS VE AMAC

Modern hayati kolaylastirmada kullanilan aletlerin hemen hepsinin elektrik ile
calisir olmalar1 sebebi ile elektrik, modern hayatin en 6nemli vazgegilmezlerinden olmus
durumdadir. Elektrigin bu denli yaygin kullaniliyor olmasi elektrik kaynakli kazalarin da
cok sik karsilasilmasina yol agmistir. Bu kazalar basit yaralanmalar olabilecegi gibi mortal
seyreden yaniklarla da sonuglanabilir. 1879°da elektrik ile temas sonucu meydana gelen ilk

6liim olay1 yayilanmistir (1).

Elektrik yaralanmalar1 sonrasi ilerleyici doku nekrozlari olusmasinda temel sebebin
mikrovaskiiler kan dolasimindaki bozulma oldugu tezi kabul gérmektedir (2,3). Yapilan
calismalarda yanik sonrasi plazma tromboksan B2 seviyesinin ve tromboksan
B2/prostoglandin F1 oraninin arttig1 ve bu artisa sekonder asir1 trombosit agregasyonu ile

mikrovaskiiler trombozlarin gelistigi histopatolojik olarak da gosterilmistir (4).

Ozellikle nérotoksik, kardiyotoksik ve renal etkilerin 6n planda oldugu elektrik
yaniklarinda, organ hasarini onlemede giiniimiiz sartlarinda medikal tedaviler yetersiz
kalmaktadir. Dokunun kendini tamir etme siirecinde olusan oksidatif stresle miicadele

etmek icin antioksidan tedavinin faydali oldugunu gosteren ¢calismalar mevcuttur (5).

Noroprotektif etkinligi bilinen ajanlardan olan, etil piruvat (EP) umut veren
antioksidan ve anti-inflamatuvar bir ajandir. Glikolizin son firiinii ve trikarboksilik asit
siklusunun baglangi¢ substratt olan piriivat, 2-oxo-proprionik asidin anyonik formudur.
Piruvatin serbest oksijen radikalleri (SOR) ve hidroksi radikallerini temizleyebilecegi
bildirilmistir. Piruvatin etil esteri olan EP’mn piruvattan daha etkili bir antioksidan ve anti-

inflamatuvar oldugu rapor edilmistir (6).

Bir diger ajan olan NAC siilfiir tabanli bir amino asit olup, bagisiklik sistemi i¢in
cok onemli bir antioksidan olan glutatyonun (GSH) olusumunda yer alir. NAC’1n serbest
radikaller tarafindan olusturulan doku hasarina kars1 koruyucu etkisi oldugu ve bu etkisini
GSH diizeyini arttirarak, direkt temizleyici olarak etki gostererek veya stabil nitrozotil
tirevleri olusturarak gerceklestirdigi bildirilmektedir (7). SOR temizleyici olarak NAC

kullanilmis ve ¢ok iyi sonuglar alinmistir (6).



Glinlimiizde elektrik yaniklarinda doku ve organlarda meydana gelen iskemi ve
oksidatif stres hasarini azaltmak icin rutin olarak kullanilan spesifik bir medikal tedavi
bulunmamaktadir. Elektrik yaralanmasi sonucu damarsal yapilardaki hasarlanma ile olusan
iskemi ve doku tamiriyle agiga ¢ikan oksidan maddelerin eliminasyonu i¢in kullanilacak
antioksidan tedavinin elektrik yaniklarinda iyilesmeyi hizlandirabilecegi hipotezi ile
planladigimiz ¢alismamizda; deneysel olarak olusturulan elektrik yanigi modelinde EP ve
NAC tedavisinin organ hasarim1 azaltmadaki etkinliginin histopatolojik olarak

degerlendirilmesi planlanmistir.



1. GENEL BiLGILER
1.1. Elektrik Tanim ve Fizyolojisi

Elektrik maddenin elektron, pozitron, proton vb. parcaciklarinin devinimiyle ortaya

¢ikan enerji tlirtdiir.

Elektrik carpmasi ise, elektrik akiminin viicuttan gececek sekilde kisinin bir
elektrik kaynag ile temas1 sonucu yaralanmasini veya oliimiinii tanimlamaktadir. Oliime
sebebiyet veren nedenler ve elektrik akiminin dokulardan geg¢mesi ile meydana gelen
lezyonlar dokudan dokuya ve kisiden kisiye ve olus mekanizmasina gore ¢ok farklilik

gostermektedir.
Bu faktorleri su sekilde sayabiliriz ;

1. Elektrik devresinin tamamlanip tamamlanmadigi

2. Akimin gerilimi (Voltaj V.)

3. Elektrik akiminin cinsi (alternatif akim, Dogru akim )
4. Akimin siddeti (Amper)

5. Akimin gectigi yol

6. Akimin dokulardan gectigi siire

7. Viicut dokularinin direnci

Elektrik devresinin tamamlanip tamamlanmadigi; maruz kalinan elektrik akiminin
viicut lizerinde etkili olabilmesi icin elektrik akim devresinin tamamlanmis olmasi
gerekmektedir. Yani eger akim viicuda bir bolgeden girip bir bagka bolgeden ¢ikamiyorsa

dokularda higbir yaralanma ve 6liim meydana gelmemektedir (8).

Voltaj; elektronlarin arkasindaki itici giicii temsil eder. Depolanabilir enerji tiirii
olmadigindan iletken tel ve kablolardan olusan bir dagitim sebekesi araciyla kullanilir.
ABD’de ev cikiglar1 110 V iken Avrupa iilkelerinde 220 V dur (9). Yiksek gerilim
hatlarinda akim 1000 Volt veya daha fazladir. Yiiksek voltajli elektrik yaniklarinda sekel

ve doku hasar1 oran1 da yiikselmektedir.



Bir noktadan bir birim zamanda gecen elektronlarin miktar1 akim siddetini
olusturur. Yani elektronlarin akis hizidir. Olgii birimi amperdir. Viicuttan gecen akimin
siddeti amper ile Olclilmektedir. Boylece karsilastirmali sonuglar daha kolay

yapilabilmektedir.

Elektrik, akii ve pillerde oldugu gibi dogru akim seklinde olarak depolanabilir.
Fakat sanayide ve evlerde kullanilan alternatif akim seklinde kullanilir. Alternatif akim
dogru akimdan farkli olarak daha tehlikelidir c¢ilinkii alternatif akim dalgalanmalari
ventrikiiler fibrilasyon (VF) gibi kardiak iletim bozukluklari ile sonuglanabilir (10). Ayn1
zamanda meduller kalp ve solunum merkezleri alternatif akimlara daha hassastirlar (11).
Yiiz miliamperlik (mA) alternatif akim saniyenin beste biri kadar kisa bir siirede VF ye ve
kalp durmasina neden olurken 250 mA’lik dogru akim ayni siirede herhangi bir ritm

problemine sebep olmayabilir (12).

Her dokunun elektrik akimina belirli bir direnci bulunmaktadir ve ayrica bu direng
kisisel olarak da degiskenlik gostermektedir. Direng arttigi oranda ise amper azalmaktadir,
yani tehlike de azalmaktadir. Genel olarak 50-80 mA’lik bir akimin bir kag saniye siire ile
kalp tlizerinden ge¢mesinin 6liime neden olacagi kabul edilmektedir (13). Kisilerin kendi
istekleri ile elektrik akimina maruz kaldiklar1 deneylerde, 30 mA’e kadar dayanabildikleri

gorilmistiir. Elektik akimin insan iizerindeki etkileri Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo-1: Elektrik akiminin Insanlar tizerindeki etkileri

Akim Yolu Minumum
akim
(miliamper)
Karimncalanma hissi, minimal alg: Saglam ciltten 0.5-2
Agr esigi Saglam ciltten 1-4
Birakamama: tetanik kontraksiyonlar Elden, 6n kol kaslar1 yardimiyla
sonucu el ve 6n kolda kavrama govdeye 6-22
Solunum durmasi, 6liimciil olabilir Gogilis yoluyla 18-30
VF Gogiis yoluyla 70-4000
Ventrikiiler duraklama (asistoli) Gogls yoluyla >2000

(Tintinalli Emergency Medicine 7th Edition)




Direng, elektrik akimina kars1 direnme kalitesidir. Giimiis ve bakir gibi biyolojik
olmayan iletkenlerde biyolojik dokularin aksine direng sabit ve dl¢iilebilir bir faktordiir.
Biyolojik materyallerde diren¢ dokudan dokuya degisiklik gosterir. Nem, deri kalinligi,
vaskiilarite, temas tipi ve deri devamliliginda bosluklar gibi hastaya ait faktorlerden de
etkilenebilmektedir (14,15). Kesin direng¢ degerleri tam olarak bilinemese de ortalama
tahmini degerler soylenebilir. Elin direncinin yaklasgik 40,000 ohm/cm?, derinin ise
ortalama direncinin yaklasik 4,000-5,000 ohm/cm? oldugu belirtilmektedir. Kuru ve nasirh
el ile ¢alisan bir is¢inin el direnci 20- 70 kata kadar artarak 1,000,000- 2,000,000 ohm/cm?
ye ulasabilir.(9,16) Ter veya nemin varliginda ise diren¢ 10 ile 12 kata kadar azalarak
2500-3000 ohm/cm? ye kadar diigebilir. Derinin yiiksek direnci deride daha fazla termal

hasar olusmasina neden olurken i¢ organlara ulasan akimi azaltarak onlar1 korur.

Elektrik akimi oldugunda akima kapilan ekstremitenin tiimiinde elektrik dagilarak
yol alir. Akim yogunlugunun bu fizyolojik dagilimi amper/cm? olarak oOl¢iiliir. Elektrik
yaniginda hasarin ve 1s1 iretimin Onemli bir belirleyicisidir (17). Elektrik akiminin
olusturdugu hasarn, akimin olusturdugu 1s1 tarafindan mi, yoksa direk etkisiyle mi

meydana geldigi konusunda hala tartismali goriisler mevcuttur.

Kesit yiizeyi kiiclildiikge ayn1 miktardaki elektrik akimi daha yogun akarak daha
fazla hasara yol agar. Elektrigin giris ve ¢ikis bolgelerinde akim yogunlugu daha ytiksektir.
Bu ylizden elektrigin bu bélgelerde yaptigi hasar daha fazladir. El, bilek ve 6n koldan
gecen akim daha yiliksek derecede yogunluga sahiptir ve buna gore hasar bu bolgelerde
klinik olarak daha fazladir. Bunun tersi, akim genis kesit ylizeyli alanlardan gegerken,
govdede oldugu gibi, yogunlugu azaldigi i¢in bu bolgelerde doku hasar1 daha az

olusmaktadir.
1.2. Elektrik Yamigimin Fizyopatolojisi

Yapilan calismalar sonucu elektrik yanigindaki olusan doku hasarini anlatan iki
teori gelistirmistir. Bunlardan biri elektrik yaralanmasinda elektron akis1 hiicre
membranindaki protein ve lipitlerde denatiirasyona neden olmasi ve hiicre membrani
gecirgenligini arttirarak bozmasidir. Dale, elektrik akimi etkisiyle hiicre membraninin

hasara ugradigin1 ve normal iyon degisimi dengesinin bozuldugunu gostermistir (18).



Diger mekanizma ise, elektrik akimi solid bir dokudan gecisi sirasinda elektrik
enerjisi 1s1 enerjisine doniisiir ve ortaya cikan 1s1 doku hasar1 yapar. Boylece doku
proteinleri 1s1 ile denatiire olur. Hasar miktari, olusacak 1s1 miktarina bagli olarak
artacaktir. Burckley, elektrik akiminin 1s1 etkisiyle damar endotelinde degisikliklerin
olustugunu, endotelden seffaf kiiresel cisimcikler ayrilarak plazmaya gecip serbestce
hareket ettiklerini gostermistir. Elektrik akimi uygulamasindan hemen sonra, akimin
gecisiyle kemiklerde yiikselen ani sicaklik etkisinden kemik ve eklemlerde lezyonlar
olusabilir. Akimin dokudan gecisi sirasinda olusan yiiksek sicaklik deri yaniklarindan
baska kiiciik kan damarlarinda tikanma ve koagiilasyon nekrozlarma sebep olmaktadir.
Bundan dolay1 adalelerin kiigiik besleyici arter ve dallarinda meydana gelen damar

tikaniklar1 sonucunda doku nekrozlari olusmaktadir (19,20).
1.3. Yaralanma Mekanizmasi
Elektrik ti¢ tip yaniga sebep olur.

1-Temas yamigi: En sik goriilen tiptir. Elektrigin giris ve ¢ikis yerleri vardir. Giris
yerindeki deri soguk ve gri renkli etrafi 3. Derece yanik yarasi olup koagiilasyon nedeni ile
kirmizidir. Temas yaniginda asil tehlike olusturacak hasarlanma distaki bu yaralanma degil

icteki harabiyettir.

2-Parlama yamgi: Elektrik arki (akimin atlamasi) sonucu olusur. Kisi yiiksek
voltajli akimin yakinindan gegerken akim ile hava arasindaki havanin direnci ¢ok diisiikse
akim kaynaktan kisiye atlayacaktir. Ark olustugunda 3000 °C ile 5000 °C arasinda
sicakliklar olusabilmektedir. Boyle bir akim kavrulmaya neden olur. Kuru havada 1000
V’luk akimlarin bir ka¢ milimetre atlayabildigi, 100 kV’un ise 35 santimetre atlayabildigi
belirtilmektedir (21).

3- Alev yam@r: Kisinin kiyafetleri veya etrafinin elektrik sebebi ile tutugsmasi ile

olusur.
1.4. Yaniklarin Derecelendirilmesi

Elektrik yaniklarinin derecelendirilmesi mevcut yanik siniflandirilmasindan farkl

degildir.



Birinci derece yaniklar ylizeyseldir. Derinin epidermis denilen en iist tabakasini
etkilerler. Doku hasar1t minimaldir, hasar epidermis ile sinirlidir, deri kirmizidir ve basing
uygulandiginda soluklasir. Odem olusabilir ve genellikle deride biil dedigimiz su
toplanmasi s6z konusu olmaz. Yara kirmizi, kuru ve ac1 verici olup 3 ila 6 giin igerisinde iz

birakmadan iyilesir.

Ikinci derece yaniklar derin ve yiizeyel olarak ikiye ayrilir. Yiizeyel olan formunda
epidermis ve yiizeyel dermis (papiler tabaka) hasar gormiistiir. Dermisin daha derin
tabakalari, kil folikiilleri ve salgi bezleri korunmustur. Agrili biillerle karakterizedir.
Korunmus kapiler geri dolum sayesinde dermisin perflizyonu bozulmamistir. Yiizeyel
ikinci derece yaniklar minimal skar ile 14-21 giin arasinda fonkiyon kaybi olmaksizin
iyilesir. Derin formunda ise dermisin alt kisimlar1 tutulmaktadir. Bu durumda spontan
epitelizasyon sinirli olup his duyusu da ortadan kalkmis olmaktadir. Kapiller geri dolum

bozulmustur. Iyilesme 3 hafta ile 2 ay aras1 zaman alir.

Ucgiincii derece yaniklar, derinin tiim katmanlarmi etkileyen yaniklardir. Epidermis
ve dermis tamamen yanmistir. Deri soluk, agrisiz ve nekrozedir. Bu yaralar kendiliginden

iyilesmez ve cerrahi onarim gerektirir.

Dordiincii derece yaniklar ise deri ve deri altindaki dokunun tamamina hatta
tendonlara, sinirlere, kaslara veya kemiklere kadar ilerleyen zedelenmeyi tarif etmektedir.
Deri sert ve kalin bir tabak halinde karsimiza c¢ikabilir, kararmig, komiirlesmis gibi
goriinebilir ya da saydam beyaz bir hal almis, alttaki damarlar goriiniir olabilir. His
kalmamistir. Dolayisiyla agr1 beklenmez ama hasta agridan sikayetci olabilir. Bunun
nedeni ¢evredeki dokulardaki 2. derece yaniklardir.  Yaralar mumsu beyazdan,
komiirlesmis siyah arasinda olabilir. Cerrahi tedavi yontemlerine ihtiyag vardir. Iyilesme

siireci uzun siirer ve kalici izler ve islev bozukluklari birakmasi s6z konusudur.
1.5. Elektrik Yamklarinda Klinik Ozellikler
1.5.1.Kardiyak Ritm Bozukluklar:

Elektrik ¢arpmasina bagl ritim bozukluklar1 sik goriiliir. Elektrik carpmasi ile gelen
hastalarin %31 inde elektrokardiografi (EKG) degisiklikleri goriilmektedir (22). Erken

donemde oliimler genellikle VF sonucu olusur. Bu vakalar genelde acil servise gelmeden



kaybedilir. Diistik voltajli (<220V) yaralanmalardan sonra hastaneye gelen olgularin EKG
leri normal olup semptom vermeyen hastalarda ritim bozukluklar1 gelismez (23). Ancak
yiiksek voltajli yaralanmalarda aritmi ve kardiyak hasar olugma riski yiiksektir. Elektrik
carpmasi sonrasi EKG de ani baglangigh belirgin ST segment ylikselmesi ve ritim
diizensizlikleri, EKO da sol ventrikiil duvar hareket bozukluklar1 (hipokinezi, akinezi)

ile kardiyak enzim yiikseklikleri miyokardiyal tutulumun isaretleridir.
1.5.2. Santral Sinir Sistemi yaralanmalari

Yiiksek voltajli yaralanmalarin yaklasik %50 sinde norolojik bulgular gelisir (24).
Hastalar, gecici biling kaybi, ajitasyon, koma, nobet, géorme bozukluklari, parapleji gibi

Klinikle bagvurabilir.

Spinal kord yaralanmalar1 elektrik yamigina ikincil ya da mekanik bir travma
sonucu olusabilir. Travma sonucu ise manyetik rezonansda (MR) vertebral hasar gozlenir

ancak mekanik degilse MR normal olabilir.

Gegici periferal noropatiler de ¢ok sik goriiliir. Bazen direngli olabilir. Bu tip

noropatiler minimal termal yaralanma ile de olusabilir (20,25).

Beyin sapinin etki altinda kalmas1 kardiyak ve solunum merkezlerindeki hiicrelerin
Oliimiine yol acabilmektedir (26). Bu sekilde solunum merkezinin felce ugradigi olgularda
kalp calismaya devam edebilmektedir. Bu olgularda solunum destegine uzun siire devam

edilmesi sonucunda kisinin kurtulma sans1 bulunmaktadir (27).
1.5.3. Kompartman Sendromu

Yaygin hasara yol acan elektrik yaniklarinda 6zellikle de sirkiiler yaniklarda
kompartman sendromu bulgular1 ortaya cikabilir. Ekstremitede gerginlik ve hassasiyet,
parestezi, motor kayip, distal nabizlarin alinamamasi varliginda kompartman sendromu
akla gelmelidir. Ugiincii derece termal yamiginda eskaratomi yeterli olurken, genellikle
ezilme yaralanmalarinda oldugu gibi, gergin, 6demli bir iist ekstremite elektrik yaniginda

derin fasyotomi gerekli olmaktadir (9).



1.5.4. Elektrik akiminin kaslar iizerine etkisi

Elektrik akimlarimin kaslar lizerindeki 6nemli bir etkisi kaslarda spazma neden
olmasidir. 50 Hertzlik 10-40 mA arasindaki akimlar iskelet kaslarinda tetanik spazma
neden olmaktadir (12,28). Bu etki, akimin elden girmesi durumunda fleksor kas gruplari-
nin daha giicli olmast nedeniyle elin kapanmasina ve avu¢ icindekinin sikica
kavranmasina sebep olmaktadir. Elde tutulan alet veya tel istense de birakilamamakta ve
elektrik devresi bu sekilde kapali kalmaktadir. Deri yaniklar1 ve kardiyak komplikasyon
olasiligi, artan siireyle birlikte yiikselmektedir (29). 220 V luk 50 Hertzlik sebeke
cereyani, erkeklerde 9 mA, kadinlarda 6 mA iizerindeki akimlarin kas spazmi ile avug

icindeki objenin sikica kavranmasina neden oldugu bildirilmistir (27).
1.5.5. Akut Bobrek Yetmezligi

Elektrik yaniklarinda masif kas nekrozu sonucu aciga cikan bol miktardaki
miyoglobinden dolayr agir dereceli miyoglobiniiri tablosu gelisebilmektedir. Erken
donemde hizlica uygulanacak sivi resiisitasyonunu ve diiiretik tedavi ile gelisebilecek akut
bobrek yetmezliginin 6niine gecilebilir. Biitiin bu kendine has fizyopatolojik degisiklikler
yant sira kapiller gegirgenligi yiikselerek interseliiller araliga sivi kagagi, derinin bariyer
Ozelliginin ortadan kalkmasi ve bunlara bagli olarak sokun gelismesi gibi fizyopatolojik
degisiklikler de meydana gelmektedir. Ge¢ donemdeki bobrek yetmezliginden sok tablosu,
sepsis yada organ yetmezlikleri sorumludur (30).

1.6. Elektrik yaralanmalarinda Tedavi Yaklasimlar:
1.6.1. Acil Serviste ilk degerlendirme

Elektrik yaniklarinda en fazla hasar kardiyovaskiiler sistem, sinir sistemi, solunum
sistemi, cilt ve ekstremitelerde goriiliir. Elektrik ve onunla iliskili komplikasyonlarin
yaninda, elektrik yaralanmalarma eslik eden yiiksekten diisme ve diismelere bagli ek

yaralanmalar da hastalarin mortalite ve morbiditesine etki eder (31).

Major travma hastalar1 i¢in havayolu, solunum ve dolasim degerlendirilmelidir.
Uygun resusitasyon saglanmalidir. Yeterli goriintiileme ve muayene yapilincaya kadar

spinal immobilizasyon siirdiiriilmelidir. Kardiyak monitorizasyon tiim yiiksek voltajlt



yaralanmalara ve semptomatik hastalara uygulanmalidir. VF, bradikardiler ve atriyal ritm

bozukluklarina dikkat edilmelidir.

Yiiksek voltajli yaralanmalarda hastalar standart travma rehberlerine gore
degerlendirilmelidir. Diisiik voltajli yaralanmalarda hastanin semptomlarna ve fizik
muayene bulgularina gére davranilmalidir. Fizik muayenesi normal semptomu olmayan
diisiik voltaj yaralanmalarinda rutin kan tetkikleri ve goriintiilemeler gerekli degildir
(32,33).

1.6.2. Siv1 Resiisitasyonu

Elektrik yaralanmalarinda termal yaniklardan farkli olarak yanik yiizey alaninin
tim viicut ylizeyine orani ile siv1 resiisitasyonu arasinda fazla baglant1 yoktur (34). Bu tiir
yaniklarda ayni anda gelisen vaskiiler patoloji ve kas yikimi derideki goriilen tutulumdan
cok daha ileri bir tablo olusturabilir. Elektrik yaniklarinin, giysilerin alev almasindan ve
flas yaniklarindan kaynaklanan yaniklar ile kombine oldugu durumda, sivi replasmaninin
miktarini standartize etmek ¢ok zordur. Hastaya, idrar ¢ikisinin monitdrizasyonu igin, foley
kateteri uygulanmali, 1 ml/saat/kg (cocuk) veya 50-100 ml/saat (yetiskin) olacak sekilde
stvi replasmani yapilmalidir. Hastanin verilecek miktarin fazlaligina ve kardiyak durumuna
gore santral venoz kateteri uygulanabilir ve santral vendz basinci bu kateter yardimi ile

monitorize edilerek kalp yetmezliginin olugsmasindan kaginilabilir.

Miyoglobiniiri varliginda, idrarin forse edilmesi amaciyla 5-10 ml/saat dozda
mannitol yararli olabilmektedir. Erigkinlerde ilk IV siv1 hiz1 1,5 L/saat’e kadar ¢ikilabilir.
Serum CK diizeyi normalin 5 katinin altina diisiinceye kadar yiiksek idrar cikist
saglanmalidir. Idrar pH’1 degil serum pH’i1 izlenilmelidir. Idrar &lgiimleri
hemokromojenlerden etkilenir ve yanilticiolabilir. Sivi resiisitasyon déneminde bobrek

fonksiyonlar1 ve serum elektrolitleri sik sik dl¢iilerek monitdrize edilmelidir (9,34,35).
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2.MATERYAL VE METOD
Calisma Dizaym

Bu c¢alisma, randomize, kontrollii, kor olmayan, deneysel bir hayvan ¢alismas1 olup,
calisma protokolii Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hayvan Deneyi Lokal Etik
kurulu onayr alindiktan sonra, laboratuvar hayvanlarinin bakim ve kullanimina dair

kilavuz ilkelerine uygun olarak gerceklestirildi.
Deney Gruplarmin Olusturulmasi

Calismada Cerrahi Arastirma Merkezi’nde iiretilen, 250-300 gr agirliginda, toplam
28 adet disi Wistar cinsi rat randomize olarak her bir deney grubunda 7’ser adet olmak

lizere dort gruba ayrildi.

Bunun sonucunda olusturulan ¢alisma gruplari:

Grup 1 Sham grubu (n=7); Elektrik yanig1 yapilmadan kan ve doku ornekleri

alian grup,

Grup 2 Kontrol grubu (n=7); Sadece yiiksek diizeyde (600 V ile ) elektrik yanigi

yapilan ve 24 saat sonra kan ve doku 6rnekleri alinan grup,

Grup 3 NAC grubu (n=7); Yiiksek diizeyde (600 V ile ) elektrik yanigi
yapildiktan 1 saat sonra inraperitoneal NAC uygulanan ve 24 saat sonra kan ve doku
ornekleri alian grup,

Grup 4 EP grubu (n=7); Yiiksek diizeyde (600 V ile ) elektrik yanig1 yapildiktan
1 saat sonra inraperitoneal EP uygulanan ve 24 saat sonra kan ve doku ornekleri alinan

grup.
Deney Protokolii

Tiim ratlara once intraperitoneal olarak 50 mg/kg ketamin ve 5 mg/kg xylazine
verilerek genel anestezi uygulandi. Sonrasinda elektrik yanigi olusturulacak 2, 3. ve 4.
gruplara asagida ayrintisi ile belirtilen sekilde diizene8i aciklanan yontemle yliksek

diizeyde elektrik uygulanarak (600V) elektrik yanigi olusturuldu (Figiir 1 ve 2).
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Figiir 1 : Caligmada kullandigimiz deney diizenegi
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Figiir 2: Deney diizeneginin sematik goriiniimii
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Deney Diizenegi

Deney diizeneginde sisteme girig gerilimi olarak 220V alternatif akim kullanildu.
Asir1 akim tehlikesi i¢in agma akimi 2 amper olan otomatik sigorta (2 numara) kullanildi.
Deney diizenegine akim verme isi kontaktor ve kontaktorii agma-kapama yapan bir zaman
rolesi (3 numara) vasitasiyla yapildi. Kontaktoriin (4 numara) sisteme akim verme siiresi
zaman rdlesi ile 2 saniye olarak sinirlandirildi. Bu diizenekte sisteme enerji verildikten 2
saniye sonra zaman rolesinin c¢ikisinin enerjisiz kalmasi ile kontaktér acik konuma
gelmekte ve diizenek enerjisiz kalmaktaydi. 2-3 ve 4 nolu asamalarda deney esnasinda

olumsuz bir durum olmamasi i¢in bu sekilde 2 kademeli giivenlik 6nlemi alindi.

Ayarli transformatoriin (5 numara) giris gerilimi (voltaji) 220V, c¢ikis gerilimi ise
ayarlanabilir sekilde OV ile 220V arasinda degismekteydi. Gii¢ transformatorii ise girisine
gelen gerimi 5 kat yiikselterek ¢ikis gerilimi olarak vermekteydi. Ornegin A ve B uglar
arasinda 600V c¢ikis gerilimi elde etmek icin ayarli transformatoriin 600/5=120V olarak

ayarlanmasi gerekmekteydi.

7 numarada gosterilen A ve B uclar1 arasina deney faresi baglanarak deney

gerceklestirildi. Deney boyunca farelere verilen gerilim 2 saniye ile sinirlandirildi.

Grup 1 Sham grubundaki ratlara elektrik yanigi veya ila¢ uygulamasi yapilmadi;
Grup 2 Kontrol grubu ratlara yiiksek diizeyde (600 V ile ) elektrik yanig1 yapildi ancak
herhangi bir ila¢ uygulanmadi; Grup 3 NAC grubu ratlara yiiksek diizeyde (600 V ile )
elektrik yanmig1 yapildiktan 1 saat sonra inraperitoneal NAC 20mg/kg dozunda uygulands;
Grup 4 EP grubu ratlara yiiksek diizeyde (600 V ile ) elektrik yanig1 yapildiktan 1 saat
sonra inraperitoneal EP 50 mg/kg dozunda wuygulandi ve tiim ratlara elektrik yanig
yapildiktan sonraki 24 saatlik periyotta analjezi saglamak amaci ile 100mg/kg aspirin
giinde 4 kez peroral olarak igme suyuna katma seklinde verildi. NAC ve EP tatbikinden 24
saat sonra abdominal aortadan kanatilip 6tenazi uygulanarak kalp, bobrek, akciger (AC),
beyin ve kas dokularindan ornekler alinip elektrik yanigina bagli meydana gelecek

histopatolojik degisiklikler agisindan incelendi.
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2.1. Histopatolojik Degerlendirme:

Kalp, bobrek, AC, beyin ve kas dokularindan alinan ornekler 1s1tk mikroskopik
inceleme icin %10’luk formaldehit icinde 48 saat fikse edildi. Fiksasyon islemini takiben
akan ¢cesme suyunda 24 saat boyunca yikandi. Yiikselen dereceli alkollerden (%80, %96,
%96, %100) gegirilerek dehidrate edildikten sonra ksilende saflastirildi ve parafin bloklara
gomiildii. Elde edilen parafin bloklardan tam otomatik mikrotom (Leica RM 2255, Tokyo,
Japan) ile 5 um’lik kesitler 151k mikroskopik yontemler i¢in lam iizerine alindi. Kesitler
genel histolojik yapiy1 gézlemlemek amaciyla Hematoksilen-Eozin (H-E) boyama yontemi

ile ve beyin dokusu ise H&E ve krezil viyole ile boyandi (36,37).

Elde edilen preparatlar bu konuda deneyimli ve c¢alisma gruplarindan kor bir
histolog tarafindan degerlendirildi. Dokulara ait preparatlarin degerlendirilmesinde
Olympus BX51 (Olympus, Tokyo, Japan) mikroskop kullanildi. Elde edilen bulgular 151k
mikroskopa adapte kamera atagmani (Olympus DP71;0lympus, Tokyo, Japan) ile
fotograflandi.

Kalp dokusunun degerlendirmesinde elde edilen histopatolojik bulgular dikkate
aliarak yar1 kantitatif degerlendirme yapildi. Myokardial hiicre dejenerasyonu, agisindan
0 (normal): Myositlerde dejenerasyon yok, 1 (hafif): Birka¢ dejenere myosit, 2 (orta):
%350 civarinda myosit dejenerasyonu, 3 (Siddetli): %50 nin {izerinde myosit dejenerasyonu
seklinde 0-3 arasinda skorlandi (38). Ayrica miyokardial fibrozis ve vaskiiler hasar
acisindan 0: Hi¢ yok; 1: hafif; 2: orta ve 3: siddetli olarak 0-3 arasinda skorlandi. Tiim bu

parametrelerden alinan puanlar toplanarak total kalp hasar1 skoru hesaplandi.

Beyin dokusunun degerlendirilmesinde, korteksin tiim tabakalar1 genel histolojik
yap1 agisindan goézden gecirildi. Her iki hemisferde kortex bolgesi noronal degisiklikler
acisindan Grade 1; hafif biliziismiis néronlar sitoplazmik vakuolizasyon olan/olmayan grup,
Grade 2; orta derecede biiziismiis noronlar (eozinofilik sitoplazma), ve artmis niikleer
bazofili / veya vakuollii sitoplazma ve vezikiiler niikleus, Grade 3; siddetli bliziismiis
noronlar (eozinofilik sitoplazma), piknotik niikleus olacak sekilde histolojik olarak

derecelendirildi (39).

Kortekste 100 piramidal hiicre sayilarak dejeneratif piramidal ndron yilizdesi 151k

mikroskop altinda 200X biiyiitmede Analysis 5 Research program (Olympus Soft Imaging
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Solutions, Miinster, Germany) kullanilarak sayildi. Hiicre govdesinde biizlisme,
sitoplazmada nissl kaybi ve eozinofili, koyu renkli, kiiciilmiis nukleuslu hiicreler

dejeneratif noronlar olarak degerlendirildi (40).

Bobrek dokusunun degerlendirilmesinde, tubuler hiicrelerde dejenerasyon ve
intertubuler vaskiiler konjesyon agisindan yar1 kantitatif olarak 0-3 arasinda skorlandi.
Skorlamada 0: Hi¢ yok; 1: hafif; 2: orta ve 3: siddetli olarak degerlendirildi. Skorlama igin
her bir gruba ait preparatlar X200 biyilitmede 5 farkli alan gbézden gegirilerek
degerlendirildi. Hasar degerlendirmesinde korteks ve dis meduller alan esas alindi. Tubuler
hiicrelerde dejenerasyon degerlendirmesinde,  tubuler dilatasyon, tubuler epitelyal
hiicrelerde dokiilme ve vakuolizasyon degerlendirildi. Tiim bu parametrelerden alinan

puanlar toplanarak total bobrek hasari skoru hesaplandi.

Cizgili kas dokusunun degerlendirilmesinde, kas liflerinde disorganizasyon,
dejenerasyon, inflamatuar hiicre infiltrasyonu, vaskiiler konjesyon ve ddem agisindan 0:
Normal, 1: Hafif, 2: orta, 3:Siddetli seklinde yar1 kantitatif olarak 0-3 arasinda skorlandi
(41). Tim bu parametrelerden alinan puanlar toplanarak total ¢izgili kas hasar skoru

hesaplanda.

AC dokusunun degerlendirmesinde, yar1 kantitatif hasar skorlamasi kullanildi. Bu
skorlamada her bir preparatta rastgele 5 farkli alan segildi ve yiiksek biiyiitmede bu alanlar
Grade 0: Normal morfoloji, Grade 1: Hafif intra-alveolar 6dem ve inflamatuar hiicre
infiltrasyonu, Grade 2: Orta dercede alveolar 6dem ve inflamatuar hiicre infiltrasyonu,
Grade 3: Siddetli alveolar 6dem ve fokal hemoraji ile birlikte inflamatuar hiicre
infiltrasyonu, Grade 4: Yaygin inflamatuar hiicre infiltrasyonu ve alveolar yapida bozulma

seklinde siniflandirildi (42).
2.2. Istatiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi i¢in SPSS (Statistical Package for Social Sciences
for Windows v.13.0) programi kullanildi. Kategorik degiskenler median, % 95 giiven
araligi degeri seklinde sunuldu. Veriler degerlendirilirken non parametrik testler
kullanildi. Gruplar arasi ortalamalar karsilastirllmasinda Kruskal- Wallis testi kullanildu.
Ortaya cikan farkliligin hangi gruplar arasinda oldugunu tespit etmek i¢in Bonferroni
diizeltmeli Mann Whitney U testi kullanildi. Degiskenler arasindaki korelasyonun
degerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi kullanildi. Sonuglar %95 giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi
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3. BULGULAR

Deney gruplar1 ve kontrol grubunun AC, bobrek, kalp, ¢izgili kas, beyin dokusu

histopatolojik skorlamasina gore ortanca degerleri sonuglar1 tablo 2’de verilmistir.
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Tablo 2: Gruplarin doku ortanca degerleri

Grup |
Kontrol
Median, (%95 CI)

Grup 11
Yamk
Median, (%95 CI)

Grup 111
Yanik + NAC
Median, (%95 CI)

Grup IV
Yamk +EP
Median, (%95 CI)

Total Kalp Hasar1 (TKH) 1, (0-3.0)%° 7, (5.0-8.9)*°¢ 3,(2.0-3.0)° 4 (2.0-5.0) ¢
-Fibrosis (F) 0, (0-1.0)° 2, (1.0-2.9)*0¢ 1,(0-1.0)" 1(0-1.0)¢
-Dejenerasyon (D) 1, (0-1.0)? 2,(2.0-3.0)%" 1'(1.0-2.0)" 1(1.0-2.0)
-Vaskuler konjesyon (VK) 1, (0-1.0)* 2,(2.0-3.0)%" 1,(0-1.0)" 2 (1.0-2.0)
Total Cizgili Kas Hasar1 (TCKH) 2, (0-2.0)2¢ 10, (9.0-11.0) ade 7 (4.0-8.0) *4f 4(3.0-4.9)°*"
-Dejenerasyon (D) 1,(0-1.0)° 2,(2.0-3.0)* 2,(1.0-2.0) 1(1.0-1.9)°
-Inflamasyon (i) 0, (0-0.9) "¢ 2, (2.0-3.0)%¢ 2,(1.0-2.9)" 1(1.0-1.0) ¢
-Odem (0) 0, (0-0.9)*° 3,(2.0-3.0) ¢ 1,(1.0-2.0)° 1(0-1.0)%¢
-Vaskuler konjesyon (VK) 1,(0-1.0)2 3,(2.0-3.0)*" 2,(1.0-2.0) 1(1.0-1.9)°
Total Bobrek Hasar1 (TBH) 3, (1.0-2.0)2 9, (7.0-9.9)*P¢ 6,(4.0-7.9)" 5(4.0-6.9)°

- Tubuler dilatasyon (TD) 1,(0-1.0)° 2, (1.0-3.0)° 1(1.0-2.0) 1(1.0-1.9)
-Tubuler Epiteliyal hiicre dékiilmesi (TED)  1,(0-1.0)? 2,(2.0-2.0)% 2 (1.0-2.0) 1(1.0-2.0)
-Tubuler hiicre vakoulizasyonu (TV) 1,(1.0-2.0)® 3, (2.0-3.0) "¢ 1(1.0-2.0)° 1(1.0-2.0)°¢

- Intertubuler konjesyon (1K) 1,(0-1.0) 2, (1.0-2.0) 1 (0-1.9) 1 (1.0-2.0)
Beyin Hasar1 (BH) 1, (1.0-2.0)® 3,(2.0-3.0)%" 2 (1.0-2.9) 1(1.0-2.0)°
Néron Dejenerasyonu (%) (ND) 15, (11.0-23.9)° 53, (29.0-71.9) °¢ 23(12.0-48.9)° 22(14.0-28.9)¢
AC Hasar1 1,(1.0-2.0) 3, (1.0-4.0) 2 (1.0-2.0) 2.0 (1.0-3.9)

Kalp dokusu igin: TKH: a, ¢, d p=0.001; b, p=0.007; F: a, p=0.001; b, c¢; p=0.002; D: a, p=0.001; b, p=0.007; VK: a, b p=0.001 (according to the Mann-Whitney U test as

Bonferroni test)

Cizgili kas dokusu i¢in : TCKH : a, b, ¢, d, e; p=0.001; f, p=0.007; D: a p=0.001; b, p=0.002; I:a,b,d; p=0.001; c, p=0.004; O:a,c,d; p=0.001; b, p=0.002; VK: a,b ; p=0.001

(according to the Mann-Whitney U test as Bonferroni test)
Bobrek dokusu igin; TBH: a, ¢, p=0.001; b, p=0.002; TD: a, p=0.001; TV: a, b, ¢ ; p=0.001(according to the Mann-Whitney U test as Bonferroni test)

Beyin dokusu i¢in : BH: a, p=0.004; b, p=0.007; ND: a, ¢, p=0.001; b, p=0.004 (according to the Mann-Whitney U test as Bonferroni test)
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Kalp dokusunun degerlendirilmesinde, sham grubunda (grup 1) normal myokard
hiicre yapist izlendi. Kontrol grubunda (Grup 2) kalp kasi hiicrelerinde dejenerasyon, kas
lifleri arasinda yaygin vaskiiler konjesyon izlendi. NAC grubunda (Grup 3) kalp kasi
hiicreleri normale yakin morfolojide izlendi. Kas lifleri arasinda yer yer vaskiiler
konjesyon izlendi. EP grubunda (Grup 4) kas liflerinde yer yer dejenerasyon ve yaygin
vaskiiler konjesyon izlendi (Figiir 3).

Tablo 2’de goriildiigii lizere; total kalp hasar1 olarak bakildiginda sham grubu ile
yanik kontrol grubu arasinda istatistiksel acidan anlaml fark goriildii. Bu sonug, elektrik
yaniginin kalpte anlamli bir hasar meydana getirdigini diislindiirdii. Bu hasarin NAC

verilmesi veya EP verilmesi ile geriledigi ve ancak NAC’n elektrik yaniginda olusan kalp

hasarmin dnlenmesi veya tedavisinde daha etkili olabilecegi sonucuna varildi.

Figiir 3: Myokardial dokuya ait fotomikrograf (H&E X 200). (A: Grup 1, B: Grup 2, C:
Grup 3, D: Grup 4. 1 grubu). Myokard hiicreleri (1), vaskiiler konjesyon (A),
myokardiyal fibrozis (y1ldiz)
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Cizgili kas dokusunun degerlendirilmesinde, sham grubu (Grup 1) ratlarda normal
yapida ¢izgili kas lifleri izlendi. Kontrol grubu (Grup 2) ratlarda normal ¢izgili kas lifleri
yaninda kas liflerinde yaygin dejenerasyon izlendi. Kas lifleri arasinda inflamatuar hiicre
infiltrasyonu vardi. NAC grubu (Grup 3) ratlarda normal kas hiicreleri yaninda kas
liflerinde dejenerasyon ve inflamatuar hiicre infiltrasyonu izlendi. EP grubu (Grup 4)

ratlarda kas liflerinde fokal dejenerasyon vardi. Kas yapisi normal morfolojiye yakindi
(Figiir 4).

Tablo 2’de goriildiigii iizere; total ¢izgili kas hasar1 olarak bakildiginda sham grubu
ile yanik kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli fark goriildi. Bu sonug,
elektrik yanmiginin ¢izgili kas dokusunda anlamli bir hasar meydana getirdigini diistindiirdii.
Bu hasarin NAC verilmesi veya EP verilmesi ile geriledigi ve ancak EP’in elektrik

yaniginda olusan ¢izgili kas hasarinin 6nlenmesi veya tedavisinde daha etkili olabilecegi

sonucuna varildi.

Figiir 4: Cizgili kas dokusuna ait fotomikrograf (H&E X 200). (A: Grup 1, B: Grup 2, C:
Grup 3, D: Grup 4 ). Normal ¢izgili kas hiicresi yapisi (1), dejenere ¢izgili kas
hiicresi (yildiz), inflamatuar hiicre infiltrasyonu (A).

19



Bobrek dokusunun degerlendirilmesinde, yanik yapilmayan sham grubunda bobrek
korteksinde normal morfolojide proksimal ve distal tubul yapisi izlendi. Sadece elektrik
yanig1 yapilan kontrol grubunda ise proksimal ve distal tubul epitel yapisinda yaygin
dejenerasyon izlendi. Epitel hiicrelerinde vakuolizasyon ve tubullerin liimeninde dilatasyon
mevcut idi. NAC grubunda yer yer vakuolizasyon izlenen tubul epitel hiicrelerinin

yaninda, NAC ve EP verilen grupta normal bobrek tubul epitel yapist izlendi (Figiir 5).

Tablo 2’de gorildiigii {izere; total bobrek hasar1 olarak bakildiginda yanik
yapilmayan sham grubu (grup 1) ile elektrik yanigi yapilan kontrol grubu (Grup 2)
arasinda anlamli fark goriildii. Bu sonug, elektrik yaniginin bobreklerde anlamli bir hasar
meydana getirdigini diisiindiirdii. Bu hasarin NAC verilmesi veya EP verilmesi ile sham

grubu seviyesine geriledigi ve dolayist ile NAC ve EP’1n elektrik yaniginda olusan bobrek

hasarmin 6nlenmesi veya tedavisinde etkili olabilecegi sonucuna varildi.

Figiir 5: Bobrek korteksine ait fotomikrograf (H&E X 200). (A: Grup 1, B: Grup 2, C:
Grup 3, D: Grup 4 ). Normal tubul epitel yapis1 (1), tubuler dilatasyon (yildiz),
tubuler hiicrelerde vakuolizasyon (A)
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Beyin dokusunun degerlendirilmesinde, hiicre gévdesinde biiziisme, sitoplazmada
nissl kayb1 ve eozinofili, koyu renkli, kii¢iilmiis niikleuslu hiicreler dejeneratif néronlar
olarak degerlendirildi (40) (Figiir 6). Sham grubu Grup 1’de beyin korteks tabakasinda
yaygin olarak normal yapida piramidal néronlar izlendi. Yanik grubu Grup 2’de korteksde
normal piramidal néronlarin yaninda 6zellikle korteksin iist kisimlarinda yaygin dejeneratif
noronlar izlendi. NAC grubu Grup 3 ve EP grubu Grup 4’de dejeneratif néronlarin yaninda

normal morfolojide piramidal noronlar yaygin olarak izlendi (Figiir 7).

Tablo 2’de goriildiigli lizere; beyin hasar1 ve noron dejenerasyonu agisindan
bakildiginda sham grubu ile yanik kontrol grubu arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
goriildii. Bu sonug, elektrik yami@inin beyin dokusunda anlamli bir hasar meydana
getirdigini diislindiirdii. Bu hasarin NAC verilmesi veya EP verilmesi ile geriledigi ve hem

NAC hemde EP’1n elektrik yaniginda olusan beyin hasarinin 6énlenmesi veya tedavisinde

etkili olabilecegi sonucuna varildi.

Figiir 6: Beyin Kkorteksine ait fotomikrograf (Krezil viyole X 400). Grup 2. Normal
piramidal noronlar (1), dejeneratif piramidal ndronlar (A)
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Figiir 7: Beyin korteksine ait fotomikrograf (Krezil viyole X 200). (A:Grup 1, B: Grup 2;
C: Grup 3; D: Grup 4). Normal piramidal noronlar (1), dejeneratif piramidal
ndronlar (A)

AC hasar agisindan gruplarin degerlendirmesinde; yanik yapilmayan sham grubu
Grupl ratlarda normal AC alveol ve genel yapisi izlendi. Grup 2 kontrol grubu ratlarda
yaygin alveolar dejenerasyon, interalveolar hemoraji ve inflamatuar hiicre infiltrasyonu
izlendi. Yanik sonrasindaki 1. Saatte NAC verilen Grup 3 ratlarda akciger yapisi1 normal
morfolojiye yakin idi. Yer yer alveolar epitelde kalinlasma ve fokal hemoraji vardi. Yanik
sonrast 1. Saatte EP verilen Grup 4 ratlarda yaygin alveolar dejenerasyon, hemoraji ve

intraalveolar 6dem izlendi (Figiir 8).

Tablo 2’de goriildiigli iizere AC hasar1 acisindan en yiiksek hasar elektrik yanigi
yapilan ancak herhangi bir ila¢ verilmeyen kontrol grubunda, en diisiik hasar ise elektrik
yam1 yapilmayan sham grubunda goriilmekteydi. ilag verilen NAC ve EP gruplarindaki
AC hasar1 sham grubundan yiiksek, kontrol grubundan diisiiktii. Ancak, gruplar arasindaki
bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildi. Ozellikle elektrik yani1§1 uygulanmayan grup
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1 ile elektrik yanig1 uygulanan grup 2 arasindaki farkin anlamsiz olmasi elektrik yaniginin
AC’de anlaml1 bir hasar meydana getirmedigini ve dolayisi ile tedavinin etkinligi hakkinda

yorum yapmanin ¢ok dogru olmayacagini diisiindiirdii.

Figiir 8: AC e ait fotomikrograf (H&E X 200). (A: Grup 1, B: Grup 2, C: Grup 3, D: Grup
4). Normal alveol yapisi (1), alveolar yapida bozulma (yildiz), hemoraj
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TARTISMA

Elektrik yaralanmasi sonucu olusan iskemi ve oksidatif strese bagli olusan hasarin
Onlenmesi veya tedavisinde EP veya NAC etkinligini degerlendirdigimiz c¢alismamizda;
elektrik yanig1 sonucu kalp, bdbrek, ¢izgili kas ve beyin dokularinda anlamli hasar
meydana geldigi ve bu hasarin NAC veya EP verilerek azaltilabilecegi sonucuna varildi.
AC’de ise elektrik yanigi ile anlamli bir hasar meydana gelmediginden ilaglarin etkinligi

hakkinda bir fikre varilamadi.

Literatiirde elektrik yanig1 sonrasi organ hasarlanmasini gosteren ¢aligmalar
yapilmistir. Zhang ve arkadaslar1 olusturduklar1 yiiksek voltajli elektrik yanigi modelinde
kardiyak hasar1 arastirmislardir. Calismalarinda elektrige maruz birakilan 60 rat incelenmis
ve 8. saatte yapilan doppler lazer goriintiileme ve elektron mikroskobik degerlendirmesiyle
12 ratta sol ventrikiil duvarinda mikrovaskiiler perfiizyonun bozuldugu gosterilmistir (43).
Benlier ve arkadaslarinin bir bagka ¢aligmasinda ise 10 saniye boyunca 220 volt elektrik ile
olusturulan modelde yaniktan 1 saat sonra ratlarin kas biyopsi ornekleri incelenmistir.
Histopatolojik incelemede 0Odem, nekroz, ndotrofil migrasyonu ve serumlarinda
myeloperoksidaz ve malonildialdehit seviyesinde artis tespit ederek ¢izgili kas hasari
gosterilmistir (44). Xie ve arkadaglar1 138 elektrik yanigi hastasini beyin hasar1 yoniinden
klinik olarak retrospektif inceledigi ¢alismasiyla literatiirde yerini almistir. Bu ¢alismada
beyin hasar dereceleri hafif, orta, siddetli ve ¢ok siddetli olarak gruplandirilmis, elektrik
yanig1 hastalarinin 106’sinda beyin hasari tespit edilmis ve ¢ogunun hasarlanma derecesi
hafif ve orta siddet olarak belirlenmistir (45). Bu c¢aligmalar bizim ¢alismamiz da oldugu
gibi elektrik kaynakli yaralanmalarin kalp, ¢izgili kas, bobrek ve beyin dokusunda
hasarlanmaya neden oldugunu gostermistir. Elektrik yaniklarindaki AC hasarini inceleyen
Zhou ve arkadaslarinin ratlar lizerinde yaptiklar1 deneysel yliksek voltajli elektrik yanigi
modelinde yanik sonrast AC perfiizyonunun azaldigi, mikrovaskiiler dolasimda
mikrotrombiislerin olustugu, kapiller endotelial hiicre sayisinin azaldigi ve o6demle
cevrelendigi goriilmiistiir (46). Bizim calismamizda yiiksek voltaj elektrik uyguladigimiz
ratlarda her ne kadar AC hasar1 meydana gelmis olsa bu hasar ciddi bir hasar olusmamis
ve elektrik uygulanmayan gruptan istatiksel olarak fark yaratacak derecede olmadigi

gorilmiistiir.
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Calismamiz sonuglarina gore elektrik yamigi kalpte anlamli bir hasar meydana
getirmektedir. Bu hasar NAC veya EP verilmesi ile gerilemektedir. Ancak NAC elektrik
yanigina bagli olusan kalp hasarinin 6nlenmesinde daha etkili bulunmustur. Kalp hasariin
klinikteki  6nemi, elektrik maruziyeti sonucu akut gelisen aritmilerle Gliim
gerceklesebilecegi gibi ventrikiil duvar hareket bozukluklar: ile kalp yetmezligi, kalici
aritmiler gibi uzun vadede kisinin hayat kalitesini etkileyecek patolojiler de
gelisebilmektedir (47). Her ne kadar elektirik yanigina bagh kardiyak hasar1 azaltmada
NAC veya EP ile gerceklestirilmis bir ¢calisma mevcut degilse de, daha dnce yapilmis olan
caligmalarda farkli nedenlere bagli kardiyak hasarin azaltilmasinda NAC ve EP’mn
antioksidan 6zelligi ile yararli oldugu gosterilmistir (48,49). Bu calismalardan ilkinde Yi
ve arkadaslar1 ratlarda gerceklestirdikleri deneysel kalp nakli modelinde iskemi
reperfiizyon hasarmin NAC tedavisi ile azaltilabilecegini kanitlamislardir (48). ikinci
calismada ise Jang ve arkadaslar1 deneysel myokard iskemi reperfiizyon modeli ile ratlarda
sol koroner arteri oklude edip myokart iskemisi olusturmuslar ve iskemiden bir saat
oncesinde EP verilmesi anlamli 6l¢iide inflamatuar mediator seviyesinde diisiikliikk ve
nekrotik dokuda azalmaya sebep olmustur (49). Bu calismalarla uyumlu olan

bulgularimiza gore elektrik yanigina bagh kardiyak hasarin azaltilmasinda hem EP hem de

NAC etkilidir.

Calismamizda elektrik yamigmin ¢izgili kas dokusunda anlamli bir hasar meydana
getirdigi ve bu hasarin NAC veya EP verilmesi ile geriledigi ve ancak EP’in daha etkili
olabilecegi bulunmugstur. Elektrik carpmasinda ¢izgili kaslarda meydana gelen hasara
sekonder gelisen myoglobiniiri ve bu kristallerin renal tubul hiicrelerinde yaptiklar1 direk
hasar veya renal tubul hiicrelerini tikamasi sonucu akut bobrek yetmezligi olusur. Bu
hasara yol agabilecek seviyede myoglobiniiri varlig1 elektrik yanigi hastalarinin tedavisinin
planlanmasinda énemli bir kose tasidir. Oyleki bu seviyede myoglobiniirisi olan hastalar
bobrek hasari gelismemesi agisindan daha fazla sivi resusitasyonuna ihitiya¢ duyarlar.
Sonugta ortaya ¢ikan bobrek hasari elektrik yaniklarinda 6nemli dererecede mortalite ve
morbidite artisina neden olabilir (50). Daha once elektrik yanig1 veya yaniga bagh cizgili
kasta olusan hasar1 azaltmada NAC veya EP ile gerceklestirilmis bir calisma
bulunmamaktadir. Fakat EP ve NAC’1n ¢izgili kaslardaki oksidatif stresi azalttig1 yoniinde
literatiirde caligmalar mevcuttur. Pinheiro ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada, NAC

verilmesi iskelet kasinda yorucu kasilma faaliyeti sonrasinda olusan SOR’lerini azaltarak
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koruyucu etki gostermistir (51). Tiryakioglu ve arkadaslar ise ratlarda abdominal aortun
bir saatlik klemplenmesi ile gastrokinemius kasinda iskemi-reperfiizyon modeli olusturmus
ve NAC tedavisinin ¢izgili kastaki antioksidan etkinligini oksidan madde Olgiimleri ve
histopatolojik yontemlerle ortaya koymustur (52). Olek ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
ise EP’1n yag orani yiiksek diyetle beslenmis ratlarda iskelet kasinda siiper oksit dismutaz
enzimini indiikleyerek antioksidan etkinligi gosterilmistir (53). Sonug¢ olarak NAC ve
EP’1mn ¢izgili kas hasar1 iizerindeki bu etkileri bizim bulgularimizla benzerlik gostermekte
ve NAC veya EP tedavisinin elektrik yanig1 hastalarinda yarali olabilecegi diisiincesini

olusturmaktadir.

Elde ettigimiz diger bir sonug ise elektrik yaniginin bébreklerde de 6nemli bir hasar
meydana getirdigi ve bu hasarin NAC veya EP verilmesi ile neredeyse hi¢ elektrige maruz
kalmayan grup seviyesine gerilemesidir. Bu nedenle NAC ve EP’1n elektrik yaniinda
olusan bobrek hasarinin 6nlenmesinde son derece etkili oldugu sdylenebilir. Bu yiiksek
etki, NAC ve EP’m hem elektrik akiminin bobreklerde yaptigi direk hasar {izerine
koruyucu etkisi ve hem de ¢izgili kas hasarmin myoglobiniiri vasitasiyla bobrekler
tizerindeki sekonder olumsuz etkisini engellemeleri sonucunda oldugunu diistinmekteyiz.
Yanik sonrasi bobrek hasar1 sonucu akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda dializ
ihtiyac1 gelisebilmektedir. Bu hastalar hem bobrek yetmezliginin  hem de dializin
komplikasyonlar1 ile artmis mortalite ve morbidite ile karsi karsiya gelmektedir. Bu
sebeplerle yanikta hizli ve etkin bir tedavi, sekonder patolojilerin gelismesini 6nlemek igin
son derece Onemlidir. Calismamizda elde ettigimiz sonuglara benzer olarak Wang ve
arkadaglariin yaptigir calismada EP’in termal yanik sonrasi high mobility group box-1
protein (HMGB1)’nin expresyonunu azaltarak bobrek fonksiyonlarinda koruyucu etkisi
goriilmiistiir (54). Danilovic ve arkadaslarinin yaptigi bir baska ¢alismada ise renal
transplantasyon sonrast NAC verilmesi ile oksidatif stres markerlari daha diisiik tespit

edilmis ve bobrek fonksiyon testlerinde 6nemli diizeyde iyilesme goriilmiistiir (55).

N-asetilsistein veya EP verilmesi beyin dokusunda olusan hasari da geriletmistir.
Iskemik beyin hasari {izerine Shin ve arkadaslarinin yaptigi deneysel ¢aligmada, orta
serebral arter oklude edilerek olusturulan hasar oncesi verilen EP, noéronal hasar
mediatdrlerinin BOS’daki seviyelerinin artisin1 engellemistir (56). Zhang ve arkadaslarinin

yaptig1 ¢alismada ise islem Oncesi uygulanan NAC’1n, iskemik beyin dokusunda HIF-1
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(Hypoxia-inducible factor-1) aktivitesini arttirarak  ndroprotektif —etkisi  oldugu

kanitlanmustir (57).

Literatiirde EP’1in, yanik sonrasi ortaya ¢ikan akut AC hasarina karsi koruyucu
olabilecegi gosterilmistir (58). Bununla birlikte ¢esitli sebeplerle gelisen AC hasari lizerine
NAC tedavisinin etkinligi tartismalidir. NAC tedavisinin hasarin azaltilmasinda etkin
oldugunu belirten arastirmalar oldugu gibi, bunun aksini iddia eden yayinlara da rastlamak
mimkiindiir (59,60). Yaptigimiz deneyde ise elektrik yamigi sonras1 AC’de hasar
olusmasina ragmen, bu hasarlanmanin derecesi elektrige maruz kalmayanlara gore farkli
olmadig1 i¢cin NAC ve EP tedavisinin hasar giderici etkinligi hakkinda kesin yorum

yapilamamigtir.

Elektrik yamigi sonrast NAC veya EP kullanimi ile ilgili literatiirde yayin
bulunmamaktadir. Calisma sonuglarini degerlendirdigimizde elektrik maruziyeti sonrasi
olusan doku hasarin1 azaltmak amag¢li NAC veya EP tedavisi kullaniminin etkili
olabilecegini diisiinmekteyiz. Fakat giinlilk klinik uygulamalarimizda elektrik yanikli
hastalarin tedavisine NAC veya EP tedavilerinin eklenmesi i¢in daha ileri klinik

calismalara ihtiya¢ vardir.
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KISITLAMALAR

Calismamiz bazi kisitlamalara sahiptir. I1ki, her ne kadar doku hasar histopatolojik
olarak objektif kriterlerle ortaya konulmus ise de, doku hasarinin gostergesi olarak

kullanilabilecek oksidatif stres parametreleri 6lgiilmemistir.

Ikinci olarak, calismamiz deneysel bir arastirma oldugu igin elektrik yanig1 ve ona
bagli hasarin azaltilmasinda EP ve NAC etkinligi hakkindaki yorumlarimizin klinik

arastirmalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Ek olarak, ¢calismamizda EP ve NAC gruplarinin etkinligi ayr1 ayr1 degerlendirilmis
ve her ikisi de etkin bulunmustur. Fakat EP ve NAC’m birlikte verildigi bir grubumuz
olmadig1 icin, muhtemel olarak birbirlerinin etkinliklerini potansiyelize etme ihtimali
maalesef degerlendirilememistir.

Dordiincii olarak NAC ve EP verilmesini takip eden 24 saatlik siiregte ratlarda
herhangi bir sivi kisitlamasi yapilmamis olmasi ve de ratlarin 24 saat igerisinde aldiklar

stvi miktarinin kaydedilmemistir.

28



SONUC

Elektrik yamigi kalp, cizgili kas, bobrek ve beyin dokusunda hasar meydana getirir

ve bu hasar NAC ve EP verilmesi ile azaltilabilir.
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