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OZET

Amac: Elektrik yaralanmalarinda serum prokalsitonin ve kreatin kinaz
degerlerinin dokuda olusan hasar diizeyini gostermede yararli bir parametre olup
olmadigini arastirmak ve elde edilen sonuglarin doku histopatolojisi ile uyumunun
incelenmesidir.

Gerec ve yontem: Calisma, her biri sekiz tane rat iceren dort grup ile
deneysel olarak yapildi. Caligmaya alinan ratlarin ilk sekiz tanesi sham grubu
olarak secildi. Bu gruptaki ratlarda elektrik yaralanmasi olusturulmadi.
Calismadaki diger rat gruplarina 110, 220, 600 volt degerlerinde farkli voltaj
diizeylerinde elektrik akimi verilerek yaralanma meydana getirildi.

Deneklerde ¢alisma i¢in hazirlanmis yiiksek gerilim test cihazi kullanilarak
elektrik yaralanmast olusturuldu. Elektrik yaralanmasi olusturulan gruplarda;
elektrik akimi1 5 saniye siiresince 0.1 amper degerinde ve ratlarin sag iist-alt
ekstremitelerine baglanan elektrotlar vasitasiyla anestezi altinda verildi.

Calismanin 12. saatinde tiim gruplardan serum prokalsitonin ve kreatin
kinaz diizeylerinin bakilmasi i¢in serum Ornekleri alindi. Doku histopatolojisinin
degerlendirmesi sag uyluk bolgesindeki kas gruplarindan alinan biyopsi
orneklerinin 151k mikroskobunda incelenmesiyle yapildi

Bulgular: Elektrik yaralanmasinin olusturuldugu ii¢ gruptan (diisiik voltaj
grubu, orta diizeyde voltaj grubu ve yiiksek voltaj grubu) yanik sonrasi alinan
serum Orneklerindeki kreatin kinaz ve prokalsitonin sonuclari incelendiginde
yiiksek voltaj grubuna ait verilerin doku histopatolojisi degerlendirme skorlarina
paralel bir bicimde, sham grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derece yiiksek

oldugu tespit edilmistir (p<0.05).



Sonu¢: Serum prokalsitonin ve kreatin kinaz diizeylerinin elektrik
yaralanmalarinda meydana gelen doku hasarim1 gostermesi acisindan diisiik ve
orta diizeyde voltaj degerlerindeki yaralanmalarda yol gosterici olmadigr ancak
yiiksek voltaj elektrik yaralanmalarinda istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek serum degerleri elde edilmesi sebebiyle faydali oldugu bulunmustur.
Ayrica yiiksek voltaja bagli elektrik yaralanmalarinda doku diizeyinde olusan
hasarin, normal doku histopatolojisi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamlh diizeyde yiiksek degerlerin elde edilmesi sonucuna dayanilarak yiiksek
voltaj elektrik yaralanmalarinin ¢ok daha siddetli oldugu soylenebilir.

Anahtar kelimeler: Deneysel calisma, Elektrik yaralanmalari, Kreatin

kinaz, Prokalsitonin
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CORRELATION OF SERUM PROCALCITONIN AND
CREATININ PHOSPO-KINASE LEVELS WITH TISSUE
HISTOPATHOLOGY IN RATS EXPOSED TO
EXPERIMENTAL ELECTRIC INJURY

ABSTRACT

Aim

The aim of this study is to investigate whether serum procalcitonin and
creatinin- phosphokinase levels may be useful parameters to indicate severity of
tissue damage and to seek a correlation between serum procalcitonin and
creatinin- phosphokinase levels and tissue histopathology.

Material and Method

A total of 32 rats were divided into 4 groups, each consisting of 8 rats.
Group 1 did not undergo any procedure and was assigned for sham group. Groups
2, 3, and 4 were exposed to electricity of 110, 220, and 600 volt respectively to
induce electric injury. Groups 2, 3, and 4 were named low voltage, moderate
voltage, and hig voltage groups respectively.

Electric injury was induced with a specifically adjusted high voltage test
device. Rats were anesthetized and were given electricity of 0.1 amper for 5
seconds through electrodes connected to the right upper and lower extremities.
Blood samples were drawn from the rats at the 12™ hour of the experiment to
obtain serum procalcitonin and creatinin-phosphokinase levels. Tissue samples
were obtained from the striated muscle tissue from the right thigh and evaluated
histopathologically with a light microscope.

Results

Procalcitonin and creatinin-phosphokinase levels in the samples taken after
the electric exposure were significantly higher in high-voltage group than those in
sham group (p<0.05). The histopathologic score results in the samples taken after
the electric exposure were also significantly higher in high-voltage group than

those in sham group (p<0.05).
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Conclusion

Serum procalcitonin and creatinin-phosphokinase levels may be useful
indicators to estimate tissue damage in high-voltage electric injuries because
serum procalcitonin and creatinin-phosphokinase levels were found to be
significantly correlated with histopathologic damage score results. High-voltage
seem to cause more severe tissue damage compared with low- and moderate-
voltage because histopathologic score results of high-voltage group were
significantly higher than the sham group.

Key words: Creatinin phosphokinase,Electrical injuries, Procalcitonin,
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GiRiS VE AMAC

Is1, elektrik, kimyasal maddeler ve radyo aktif 1sinlarin etkisi ile doku
biitiinliigiiniin bozulmas1 yanik olarak tamimlanir (1, 2). Yanik; tedavisindeki
giicliik, akut donem sonrasi uzun bir rehabilitasyon siireci gerektirmesi, agir
sekeller birakabilmesi ve biitiin tedavi yaklasimlarina ragmen mortalitesinin
yiiksek olmasi nedeniyle karsimiza ¢ok ciddi bir saglik problemi olarak
cikmaktadir.

Ulkemiz icin saglikli istatistiksel veriler olmasa da cesitli kaynaklardan
aliman bilgilere dayanarak yilda ortalama 1.000.000 kiside yamk goriildigi,
bunlardan 12- 13.000 kisinin hastaneye yatirilarak tedavi edildigi ve 2.000
hastanin hayatim kaybettigi soylenebilir (1).

Elektrik yaniklarinda olusan doku hasar1 genelde derin dokular: etkileyen bir
koagiilasyon nekrozu seklindedir (2, 3). Yaralanmaya bagli olarak meydana gelen
hasar; voltaj, akim siddeti ve dokunun gostermis oldugu direng ile iliskilidir (4).

Elektrik yaralanmasi sebebiyle kliniklere bagvuran hastalarda yanik
derecesini ve derin dokularda olusturdugu yikimi tespit etmek oldukga giictiir (5).

CK (kreatin kinaz); ATP(adenozintrifosfat)’den kreatin’e geri doniistimlii
olarak yiiksek enerjili fosfat grubu transfer eden intraseliiler bir enzimdir (6).

Serum CK aktivitesinin Olciilmesi iskelet veya kalp kaslarimi etkileyen
hasarlarin  tespitinde yol gostericidir (5). PCT (prokalsitonin) sistemik

enflamasyonu gosteren bir laboratuvar parametresidir (7).



Calismada deneysel olarak elektrik yaralanmasi olusturulan ratlardan elde
edilen serum prokalsitonin sonuglarinin, doku histopatolojisi ve tespit edilen
serum kreatinin kinaz diizeyleri ile karsilastirilarak elektrik yaralanmalarinda
olusan doku hasar1 diizeyini yansitmadaki etkinliklerinin arastirilmasi

amaclanmugtir.



GENEL BIiLGIiLER

Yanik, etiyolojisinde farkli mekanizmalarin yer aldigi ciddi travmalardan
birisidir. Ozellikle gelismis ve gelismekte olan iilkelerde sanayilesmenin artmasi
ile iligkili olarak goriilme siklig1 her gecen giin artmaktadir (8).

Yanik sebebiyle tedavi alan hastalarda yaralanma sonrasi dokularda artan
151, olusan hasarin temel sebebidir (8). Is1 yanig1 olan hastalarin yaklasik olarak
1.0-1.5 giin x % yanik siireyle hastanede tedavi edildikleri bildirilmistir. Fakat bu
stire hastaneden taburcu olduktan sonra uygulanmasi gereken rekonstriiksiyon ve
rehabilitasyon zamaninin sadece 1/6’sidir (4).

Yanik, etiyolojisine gore dort grupta incelenir (1);

A. Termal yaniklar

1. Alev

2. Kaynar sivilar ve buharlar1 (Haslanma yaniklari)

3. Akkor haline gelmis madenler

4. Niikleer patlama

5. Elektrik akimi

B. Elektrik yamklar
1.Diisiik voltaj elektrik yaralanmalari1 (1.000 volttan diisiik)
a. Flas yaniklar
b. Dogrudan temas yaniklari
2. Yiiksek voltaj elektrik yaralanmalar1 (1.000 volt ve {izeri)
a. Flas yaniklar

b. Dogrudan temas yaniklar1



3. Yildinnm carpmalari; yiiksek voltaj (birkag milyon- bir milyar volt),
12.000- 200.000 amper araliginda ve dogru akim paternindedir (1).
C. Radyasyon yaniklari

1. Elektromanyetik reaksiyon (X ve gama 1sinlar1)

2. Partikiiler reaksiyon (Beta partikiilleri veya notron)

3. Ultraviyole ve giines 1sinlar1

D. Kimyasal yamklar

1. Asitler (Siilfirik asit, Fosforik asit vb. )

2. Bazlar (Amonyum, Sodyum ve Potasyum Hidroksitleri, Kire¢ vb. )

3. Organik Bilesikler (Fenol, Petrol kaynakli bilesikler)

4. 1norganik Ajanlar (Sodyum, Fosfor, Lityum, Klor)

Acil servislere yanik sebebiyle basvuran hastalarin biiyiik bir ¢cogunlugunu
alev ve sicak sivilarla olusan termal yaniklar olusturur (5).

Hastalarda en sik yaniga maruz kalan bolgeler el ve kol (%63), daha sonra
yiiz ve bacaklardir (%34). Yanik sebebiyle bagvuran hastalarin cinsiyete gore
dagilimi yapildiginda % 40’1n1 kadin, % 60’1n1 erkek hastalar olusturmaktadir (1).

Yanikta etiyolojiye bagli olmaksizin meydana gelen doku harabiyeti;
hiicresel proteinlerin denatiirasyonu ile karakterize olup, yanik alanmin genisligi
ve yanigl olusturan nedenin etki siiresine bagl olarak artis gostermektedir (9).
Genis yiizeyleri tutan derin yaniklar daha ciddi komplikasyonlar ile karsimiza
cikmaktadir (8).

Elektrik ilk olarak 1849 yilinda kullanilmis ve ilk fatal elektrik yaralanmasi
1879 yilinda rapor edilmistir (10). Giintimiizde elektrik yaralanmalari, acil
servislerde karsilasilan gercek acillerden birisi olarak yerini almistir. Gerekli
tedavi yaklasimlarinin zaman kaybetmeksizin uygulanmasi bircok hastada hayat
kurtaricidir.

Hastalar elektrik yaralanmasinin tipi ve eslik eden travma mekanizmalarinin
siddetine bagl olmak {izere degisik yaralanma diizeyleri ile karsimiza cikabilir.

Elektrik yaralanmalarinda dort tip yanik olusmaktadir (10). Bunlar;

1. Temas yamgi

2. Temassiz flag yaniklari
3. Lokalize ark yaniklar
4

. Alev tipi termal yaniklardir.



Iletim tipi yaralanmalar niteligindeki temas yaniklari, en sik karsilasilan
elektrik yaralanmasi sebebidir (1). Temas yamiklann saf elektrotermal
yaniklardandir. Elektrik ileticisi ile direkt temastan kaynaklanir (1,8).

Temas yaniklar1 sebebiyle takip edilen hastalarda elektrik akiminin giris ve
cikis delikleri cilt iizerinde goriilebilmektedir. Elektrik akiminin viicuda giris
yerinde, gri-beyaz Olii dokunun goriildiigii koagiilasyon nekrozu gelisir. Bu
yaniklar karakteristik olarak kuru, soguk ve duyarsiz alanlardir (8).

Temassiz flas yaniklar yiiz, kol ve ellerde goriilen termal yaniklardir. Flag
yaniklarinda goriilen lezyonlar siklikla ikinci ve {igiincii derece yiizeyel yaniklar
olup; nadiren derin dokulara kadar ilerleyen bir 6zellik gostermektedir (8,11).

Is1 yaralanmalari; elektrik parlamasindan kaynaklanir ve bir elektrik
kaynagindan viicudun dig ylizeyine hizli akim gecisi nedeniyle 1s1 enerjisi
yayildiginda meydana gelir (12). Is1 yaralanmalari, farkli boyut ve derinlikte
olabilen gercek yaniklardir. Ark yaniklari olarak da adlandirilan bu yaralanmalar
iyonize hava partikiillerinin birlesiminden meydana gelir ve hizli voltaj akimina
ornek olarak gosterilmektedirler. 2.000 — 4.000 °C den 20.000 °C’ ye kadar 1s1
olusturabilme kapasitesine sahiptirler (8,12).

Elektrik yaniklari, termal yaniklar ile bazi ortak Ozelliklere sahiptir (8).
Elektrik yaniklarinda ortaya ¢ikan hasarin termal yaniklardan farki; genelde derin
dokular etkileyen bir koagiilasyon nekrozu seklinde olmasidir (4).

Elektrik akimi viicutta takip ettigi yol boyunca 6zellikle i¢inde s1vi bulunan
damar gibi dokulart izleyerek hasar olusturmaktadir (1,2,13). Meydana gelen doku
hasarinin biiyiikk kismu elektrik akiminin ortaya ¢ikardig 1s1 artisi nedeniyledir
(1,4,8).

Insan viicudundaki dokularin elektrik akimina karsi olan direncleri oldukga
farklidir. En fazla diren¢ gosteren doku, kemik dokusudur ve elektrik akimi
nedeniyle 1sinmis bir element gibi ¢evre dokular etkiler (1,8). Bu durum elektrik
yaralanmalarinda derin doku hasarinin yiizeyel dokulara gore daha fazla olusunun
en belirgin sebebidir. Canli dokularda olusan hasar, elektrik yaralanmasindan
sonraki gilinlerde hizli ilerleyen bir 6zellik gosterir. Bu 6zellik elektrik akiminin
damarlarda  olusturdugu  mikrovaskiiler  trombiislerden = ve  progresif
vazokonstriikksiyondan kaynaklanmaktadir (1,14). Arteriyel hasarlanmanin
saptanmasinda B mod ultrason, dijital substraksiyon anjiyografi ve renkli dopler

ultrason kullanilabilir (15).



Elektrik yaralanmasi sebebiyle basvuran hastalarda maruz kalinan elektrik
voltaj degerleri hastanin mortalite ve morbiditesini belirlemektedir (5).

Elektrik yaniklar1 voltaj degerlerine gore ii¢ grupta incelenmektedir (9).

1. Diisiik voltaj elektrik yaralanmalar1
2. Yiksek voltaj elektrik yaralanmalari
3. Yildirim ¢arpmalari

Diisiik voltaj elektrik yaralanmalari: Diisiik voltaj elektrik yaralanmalar1
cogunlukla ev ortaminda olusan kazalara bagl olarak meydana gelmektedir (16).

Siklikla daha ufak ve sinirli alani tutar. Hastalarin el ve ayaklarinda, ¢ocuk
hastalarin siklikla ag1z koseleri ve dillerinde goriilen yaralanma tipidir. Lezyonlar
cogunlukla 7-10 giin icerisinde geriler. Diisiik voltaj elektrik yaralanmalarinda
eksizyon ve lokal flep nadiren gerekmektedir (16).

Yiiksek voltaj elektrik yaralanmalari: Elektrik yaralanmalarinin yaklasik
%601 yiiksek voltaj sebebiyle olmaktadir (12). Yiiksek voltaj siklikla igyerleri,
yiikksek gerilim hatlarina yakin yerlesim alanlar1 ve demiryollar1 cevresinde
bulunur (8).

Yiiksek voltaj elektrik yaralanmalar1 geng erkeklerde daha fazla goriiliir ve
daha ciddi bir durumdur (17). Diisiik voltaja gore cok daha genis bir alanda
yaralanma olusmaktadir (12). Deri, yag ve kas dokusu siklikla etkilenmistir.
Hastalarda cerrahi gerektiren problemler olusabilir. Artan invaziv enfeksiyon riski
sozkonusudur. Bu tip elektrik yaralanmalar1 sonrasinda kompartman sendromu
basta olmak iizere lokal komplikasyonlar 6n plandadir (5). Yeterli ve zamaninda
yapilan debritmana ragmen, yiiksek voltaj ile olusan yaralanmalarda %10-33
oraninda septik komplikasyon riski tespit edilmistir (12).

Gerek diisiik, gerekse yiiksek voltaj elektrik yaralanmalarina st
ekstremiteler cok daha sik maruz kalmaktadir (8). Yaralanma insidansinin en
yiiksek oldugu grup 20-34 yas aras1 geng yetiskin erkeklerdir (12).

Elektrik yaralanmalar1 cogunlukla, evlerde veya fabrikalardaki 110 ile 220
voltluk alternatif akimla calisan cihazlarla olmaktadir (2).

Elektrik akimi alternatif (degisken) veya dogru olmak {iizere iki tip akim
sekline sahiptir. Alternatif akim tetanik kasilmalara sebep olmasindan dolay1
elektrik kaynagindan yaralinin uzaklagmasini zorlastirir ve dogru akim ile olan

elektrik yaralanmalarina gore daha tehlikelidir (10).



Elektrik yaralanmasinin meydana geldigi yer yaralanma siddetinde belirgin
farkliliklar olusturur. Islak zeminde maruziyet fatal elektrik soklarina sebep
olabilir (10).

Elektrik yaralanmalarinda akim degerleri yiikseldik¢e yaralanma siddeti
artar ve 10-30 mA’ lik akim tehlike sinirin1 olusturmaktadir. 100 mA” lik akim
kalpten gectigi takdirde yarim saniye igerisinde asistoli olusturabilme
potansiyeline sahiptir. Voltaj diistiik¢ce, viicuttan gecen akim da dogru orantili
olarak azalacak ve daha az tehlikeli olacaktir (2,12).

Elektrik akiminin miktari; mevcut potansiyel ve diren¢ degerlerine baglh
olarak degisir. Hesaplanan deger; volt cinsinden belirlenen potansiyel ile dogru,
akimin gectigi maddenin direnci ile ters orantilidir.

Elektrik akiminin miktar1: C = V / R olarak hesaplanmaktadir (2).

C: Akimin amperi
V: Mevcut potansiyel (Volt )
R: Rezistans (Ohm ).

Elektrik yaralanmalarinda kuru deri nemli deriye gore 100-1.000 kat daha
direnclidir. Dokularin elektrik akimina gostermis oldugu diren¢ agisindan en
diisiikten en yiiksege dogru siralama;

1. Sinir dokusu

2. Kan damarlar

3. Kas dokusu

4. Deri

5. Tendon

6. Yag doku

7. Kemik doku seklindedir (12).

Elektrik yaralanmalarina eslik eden travmalar mortalite ve morbiditeyi
belirgin olarak arttirmaktadir (9). Yiiksek voltaj yaralanmalarinda, elektrigin akim
etkisinden baska olaya eklenen ikincil kazalardan kaynaklanan kafa travmalari,
fraktiirler, dislokasyonlar, spinal kord hasar1 ve intra abdominal yaralanmalar
meydana gelebilmektedir (12,16).

Elektrik yaralanmalarinda temas soz konusu oldugunda hastada cilt
yiizeyinde akima ait giris ve ¢ikis lezyonlar1 bulunur (1). Giris ve ¢ikis lezyonlart
tespit edilen yaralanmalarda dahi, akim gecisinin muhtemel yolu boyunca

olabilecek hasarin tespiti yapilamamaktadir (8). Elektrik yaralanmalarinda derin



dokunun harap olmasina ek olarak degisik derecelerde kutandz yaniklar tabloya
eslik etmektedir (8,12).

Elektrik akimi viicutta 6zellikle gectigi hat boyunca tiim doku ve sistemleri
etkileme kapasitesine sahiptir. Elektrik yaralanmalari kisa ve uzun donemde
morbiditesi yliksek olan travmatik acillerdendir (16).

ELEKTRIK YARALANMASINA BAGLI SISTEMIiK
KOMPLIKASYONLAR
Elektrik yaralanmalarinda gerek akim etkisi, gerekse yandas travmalara
bagh olarak viicutta bir¢ok sistem etkilenebilir. Elektrik yaralanmalarinda klinik
tablo etkilenen sistem ve organlarin doku hasar1 derecesine bagli olarak
degismektedir (8).

Elektrik yaniklarinin tedavisi multidisipliner yaklasim gerektirmektedir
(12).

Yamk yaralanmasi sebebiyle takip edilen hastalarda bakteriyel
translokasyon ve sistemik endotoksemi rapor edilmistir. Bu sebeple hastalarin
takibinde enfeksiyon ile miicadele onemli bir yer tutmaktadir (8).

Elektrik yaralanmalarina bagli komplikasyonlar etkiledikleri sistemlere gore
incelendiginde;

Kas iskelet sistemi: Elektrik yaralanmalari, o©zellikle is yerlerinde
kullanilan yiiksek gerilim hatlarinda meydana gelir ve kazalarda uzun kemik
kiriklar1 siklikla tabloya eslik eder. Bu hastalarda genellikleyiiksekten diisme gibi
ek travma mekanizmalar1 mevcuttur ve c¢oklu travma yoOniinden dikkatli
olunmalidir. Servikal ve torasik omurganin gizli yaralanmalar1 goriilebilmektedir
9).

Elektrik yaralanmasi sirasinda 8-12 miliamper ve iizerindeki akimlarda
tetaniye yol acabilecek muskiiler kontraksiyonlar meydana gelmektedir (8,18). Bu
kontraksiyonlar kisinin elektrik kaynagindan uzaklagsmasimi engellemekte ve
yaralanma siddetinin artmasina sebep olmaktadir (12).

Elektrik akiminin viicuttan gegmesi sirasinda olusan tetanik kontraksiyonlar,
ekstremitelerde kirik ve c¢ikiklara sebep olabilecek diizeyde siddetlidir (18). Kas,
eklem ve kemik dokuda haraplanma yiiksek voltaj elektrik yaralanmalarinda daha

sik olarak goriilmektedir (19,20).



Ust ekstremite fleksor yiizlerinin birbiri ile temas halinde olan bolgelerinde
goriilen kavisli yamiklar ile sik karsilasiimaktadir. iletim tipi yaralanmalar icin
lezyonlarin varlig1 tant koydurucudur (1).

Hastalarda yaralanma sonrasinda geridoniisiimsiiz néromuskiiler hasar ve
arteriyel okliizyonun meydana gelmesi sebebiyle % 25-70 oraninda amputasyon
gerekliligi olugsmaktadir (16).

Elektrik yaralanmasi sebebiyle olusan kompartman sendromunda
eskarotomi ve fasyotomi, dekompresyon amaciyla kullanilmaktadir (5). Ozellikle
ekstremiteleri ¢cepecevre saran yaniklar ve yiiksek voltaj elektrik yaralanmalari
sebebiyle olusan lezyonlarin tedavisinde kullanilmaktadir (16).

Dekompresyon tedavisi yaralanan dokunun altinda distal nabizlarin
alinamamasi, tirnak yataklarindaki kapiller dolmada bozulma, parestezi, motor
kayip, distal siyanoz olusumu ve kompartman olusturan doku odemi olmasi
durumlarinda uygulanmaktadir (12). Doku basinc1 40 mmHg veya daha fazla ise
acil dekompresyon gerekir. Elektrik yaniklarinda 1-4 giin igerisinde gerekli
debritman tedavisi yapilmalidir (12).

Sinir Sistemi: Elektrik yaralanmalarinda, yaralanmanin siddetine bagl
olarak farkli diizeylerde olabilen suur degisiklikleri meydana gelmektedir.
Hastalarda ortaya c¢ikan bu tablo siklikla gegicidir (12).

Yiiksek voltaja bagli elektrik yaralanmalarinda masif SSS (Santral Sinir
Sistemi) hasarlanmasi olusabilir (9). Bu hasarlanma respiratuar arrest ve motor
paralizi ile kendini gosterir. SSS lezyonlar1 ekstrapiramidal traktus, 6n boynuz,
korteks ve asosiasyon alaninda goriilmektedir (12). Elektrik yaralanmasina
sekonder spinal kort hasari, parezi, parestezi ve distal agr1 olusabilir. Bu durum
yaralanmadan sonraki akut veya kronik donemde ortaya c¢ikabilmektedir.
Huzursuzluk, depersonalizasyon, endise ve hafif konfiizyon elektrik yaralanmasi
sonrasinda sik karsilasilan norolojik komplikasyonlardandir (8,9).

Elektrik yaralanmalarinda norolojik hasar yaralanma sonrasindaki ii¢ yila
kadar ortaya ¢ikabilir. Cesitli sekillerde suur durum degisiklikleri olabilmektedir
(10). Suur kaybi, konfiizyon, amnezi, konsantrasyon kaybi, nébet, motor ve duyu
kayiplar1 goriilebilir. Hastalarda meydana gelen ge¢c komplikasyonlar; assendan
paralizi, transvers miyelit ve amyotrofik lateral sklerozdur (19).

Elektrik yaralanmasina bagli olarak meydana gelen periferik sinirlerde

Schwan hiicreleri diizeyinde baglantinin kopmasi, aksonal fragmantasyon,



fibrozis, perivaskiiler hemoraji, demiyelinizasyon, reaktif gliozis ve noronal 6liim
bir ¢ok olguda rapor edilmistir (12).

Kardiyovaskiiler sistem: Elektrik yaralanmalarina bagli olarak goriilen
ciddi kardiyopulmoner etkiler siklikla olay aninda ortaya ¢ikar. Elektrik akimina
bagl olarak her tiirlii aritmi gelisebilmektedir. Atrial fibrilasyon, supraventrikiiler
tagikardi, dal bloklar1 ve fokal ektopik atimlar elektrik yaralanmasina bagl sik
goriilen aritmilerdir (9).

Hastalarin yaklasik % 10-30° unda elektrik yaralanmasina sekonder
elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri goriilmektedir (16). Ventrikiiler
fibrilasyon ve asistoli elektrik yaralanmalarinda siklikla olay aninda goriilen
Olimciil aritmilerdendir. Akimin gectigi hat kardiak yaralanmay1 destekliyorsa,
direkt miyokardial hasarlanma ve miyokard enfarktiisii goriilebilmektedir (9).

Elektrik yaralanmalarinda vaskiiler endoteliyal nekroz, o6dem ve
intravaskiiler trombiisler olusur. Elektrik yaralanmalarinda perfiizyonunun
bozulmas1 kompartman sendromu ve dokuda progresif iskemiye neden olur (12).

Solunum sistemi: Solunum sistemi ile iligkili oliimler siklikla SSS
hasarlanmasina bagli ani solunum arresti seklinde olmaktadir. Yiiksek voltaj
yaralanmalar1 ve yildirim ¢arpmalar beyindeki solunum merkezini etkileyebilme
potansiyeline sahiptir (8,21). Plevra, bronsiyal aga¢ ve parankimdeki
zedelenmeler akut veya ge¢ donemde pulmoner sepsis ve enfeksiyon sebebidir
(10).

Elektrik yaralanmalarinda gogiis kafesindeki temas noktalarinda lober
pnomoni ve plevral hasarlanmaya bagl hidrotoraks goriilebilmektedir. Goriilme
siklig1 yaralanmadan bir hafta sonra belirgin olarak artar. Mekanik ventilasyon
destegi gereken hastalarda enfeksiyona yatkinlik belirgin olarak artmaktadir (12).

Hastalarda elektrik yaralanmasina ikincil travmalara bagli olarak goriilen
uzun kemik ve pelvis kiriklar1 pulmoner emboliye potansiyel bir risk
olusturmaktadir (2).

Uriner sistem: Elektrik yaralanmasinin viicutta takip ettigi yola bagli direkt
bobrek hasar1 oldukca nadir goriilmektedir.

Major elektrik yaralanmalarinin % 3-15’ inde kas hasarina sekonder olarak
miyoglobin ve serbest hemoglobinin serum konsantrasyonunun artmasiyla renal

yetmezlik meydana gelmektedir (5,8,12,18).
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Idrar alkalinizasyonu ve idrar c¢ikismin arttirilmasiyla bobrek yetmezligi
Onlenebilir. Akut bobrek yetmezligi gelisen hastalarda mortalite %50 oraninda
artmaktadir. Is1 ile yaralanmalara oranla elektrik yaralanmalarinda daha sik
goriilmektedir (8).

Gastrointestinal sistem: Elektrik yaralanmasi sonrasinda hastalarda ileus
ve gastrik - duodenal ilserler erken donemde goriilebilmektedir (9). Temas
yaniklarinda abdominal duvarda nekroz olusumuna sekonder olarak goriilen
destriiksiyon, cerrahi tedavi gerektirir. Hastalarda olusan adinamik ileus ve gastrik
atoni aspirasyon pnomonisi riskini arttirir (12).

Gastrointestinal sistemden olan kayiplar elektrolit imbalansina sebep olurlar.
Safra kesesi ve pankreasin fokal nekrozlar1 goriilebilir (12).

Gozler: Elektrik yaralanmasi sonrasinda hastalarda akut flag injury
sebebiyle katarakt olusabilir. Siklikla olaydan 3 hafta sonra meydana gelir (16).
Katarakt insidansi; kranial giris lezyonu olan, klavikula hizasi iizerindeki
bolgelerde goriilen elektrik yaralanmalarinda oldukca yiiksektir (8). Ge¢ donemde
optik atrofi olusabilmektedir (2).

Gebelikteki etkileri: Gebelikte goriilen elektrik yaralanmalari, annede
herhangibir yaralanma olusturmasa bile bebek acisindan Oliimciil sonuglar
dogurabilmektedir (9).

ELEKTRIK YARALANMALARINDA TEDAVI

Elektrik yaralanmasinda yapilacak ilk miidahale, kisiyi elektrik kaynagindan
olabildigince cabuk ve uygun bir sekilde ayirmaktir. Eger giysileri yaniyorsa
sondiirme islemi kazazede elektrik kaynagindan ayrildiktan sonra yapilmalidir.
Yaralanma aninda akim etkisiyle hastalarda kardiyak ve respiratuvar arrest
geligebilir (8, 9). Geng ve saglikl kisilerde yapilan basaril resiisitasyonlar ile iyi
sonu¢ alinmaktadir. Hastalarda olabildigince erken baslatilan tedavi protokolleri
komplikasyonlar: belirgin oranda azaltmaktadir (8).

Elektrik yaralanmalarinda yiizeyel ve derin dokuda olusan yamiga bagh
olarak meydana gelen hasarlarin tespiti ve tedavisi genel destek tedavisi yaninda
oldukca 6nemli yer tutmaktadir.

El bilegi, antekiibital fossa ve fleksor yiizeylerde ortaya ¢ikan ark yaniklari,

elektrik yaralanmalarindan sonra sik goriilen durumlardir (1,8,20).
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Elektrik yaralanmalarinda hastanede uygulanacak tedavi yaklasimlari

Havayolunun acik tutulmasi, uygun ventilasyon ve yeterli kardiyak
perfiizyonun saglanmasi 6nceliklidir.

Elektrik akiminin kalbi caprazlayarak ge¢cmesi ve yiiksek voltaj
yaralanmalar1 gibi durumlarda hastalarda bazi laboratuvar tetkiklerinin vakit
gecirmeden yapilmasi ve detayl elektrokardiyografik incelemeler ile hastalarin
devamli monitdrize edilmesi gerekmektedir (1).

Yandas travmalara bagl olarak ortaya c¢ikabilecek fraktiirleri gdzden
kacirmamak i¢in uzun kemiklerin grafileri ile lumbosakral ve servikal omurga
grafileri istenmelidir (9).

Idrarda rutin analizlerin yan1 sira kantitatif miyoglobin arastirmasi
yapilmalidir. Bu analiz hastalarda mevcut bir derin doku hasarinin tespit
edilmesinde yol gosterici olacaktir. Miyoglobiniirisi olan hastalarda, renal
tiibiillerde pigment birikimi ve buna bagl bobrek yetmezliginin 6nlenmesi i¢in
yiksek idrar voliimii saglanmalidir. Ayrica intravendz sodyum bikarbonat
verilerek idrarin alkalilestirilmesi, miyoglobin birikimini engelleyecektir (1).

Hastada mevcut yanik alanlar1 belirlenmelidir. Elektrik yaralanmalarinda
yiizeyel yaniklara oranla daha fazla derin doku yikimi, doku nekrozu ve
kompartman sendromu gibi durumlar olusmaktadir (5).

Periferik nabiz kontrolii ve norolojik degerlendirme ayrintili olarak
yapilmalidir.

Olusan doku kaybi cogu kez ilerleyicidir. Genellikle ¢ok sayida ve birbiri
ardina eksplorasyonlarin yapilmasi gerekmektedir. Bu esnada cilt ya da ylizeyel
kas diseksiyonlari ile sinirli kalinmamalidir. Aksi taktirde derin kas nekrozlari
gozden kacgabilir (12).

Yanik hastalarinda yaralanmaya ikincil olarak vaskiiler hiperpermeabilite
olusur ve bu sebeple voliim kayb1 oldukga belirgindir. Bu durum doku hipoksisi,
ve reperfiizyon injurisine neden olabilir (22). Replasman i¢in verilecek sivinin
voliimii, derin dokularda olusan hasar oldukg¢a biiyiik boyutlara ulasabilmesi
sebebiyle yanik icin hesaplanan miktarin {izerinde olmalidir (1). Resiisitasyondaki
basarisizlik hastalarda kompartman sendromunun ortaya ¢ikmasina neden olabilir.

Sik ve sistemli olarak yapilacak norovaskiiler degerlendirme ile hastalar
dikkatli izlenmelidir. Norovaskiiler hasarin olusmasi durumunda gerekli

eskaratomi ve fasyotomi girisimleri uygulanmalidir (5,12).
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Profilaktik olarak yiiksek dozda genis spektrumlu penisilin uygulamalar ile
klostridyal bir enfeksiyonun ortaya ¢ikisi engellenebilmektedir (1).

Cerrahi tedavide debritman ve amputasyonlar 6nemli bir yer tutar.
Amputasyon uygulanacak hastalarda daha sonra yapilabilecek protezlerin
adaptasyonuna yardimci olmasi agisindan en uygun giidilk uzunlugunun
korunmasina ©Ozen gosterilmelidir. Elektrik yaralanmasi sebebiyle basvuran
hastalara primer baki ve genel resiisitasyonun ardindan yara bakimi yapilmali,
gerekli hallerde ise rekonstriiktif cerrahi uygulanmalidir (16,23).

Elektrik yaralanmasi olan dokuda hizli sivi kayb1 hipovolemi olusturabilir
(12). Genis ve derin yaralanmalarda IV (intravendz) sivi tedavisine zaman
kaybetmeksizin baslamak gerekir. Hastalarda goriillen yiizeyin termal yamiga
oranla 2-3 kat1 kadar alan haraplanmis¢asina sivi ve elektrolit ihtiyaci olmaktadir
(22).

Hastalara IV s1vi tedavisinde idrar c¢ikis1 75-100 ml/h olacak sekilde Ringer
laktat baglanmalidir. Renal hasarin gostergesi olan kirmizi veya kirmizi-
kahverengi idrar olustugunda, idrar c¢ikisi 100 ml/saat olacak sekilde siirekli IV
kristaloid infiizyonuna gecilir (12).

Miyoglobiniiri gelisen hastalarda idrar alkalinizasyonu onerilmektedir. Idrar
pH s1 6,6 iizerinde tutulmaya ¢alisilmalidir (16).

Canlihigimm  kaybetmis kaslardan miyoglobin, eritrosit yikimindan
hemoglobin ve doku yikimina sekonder olarak da diger hiicresel iceriklerin
dolasima katilmasi1 ve dokularin perfiizyonunun bozulmasiyla metabolik asidoz
olusur. Bu nedenle elektrik yaralanmasi sebebiyle tedavi edilen hastalarda arteriel
pH 7,35 civarinda tutulmalidir (12).

Elektrik yaralanmasi sebebiyle takip edilen hastalarda siklikla ilk 24 saat
sonrasinda eritrosit siispansiyonu verilmesi gerekmektedir (12). Hastalarin kan
degerleri yakin takip edilmelidir.

Elektrik yaralanmas1 sonrasinda miyokardial hasardan siipheleniliyorsa veya
EKG degisikligi mevcutsa seri kardiyak enzim c¢alismas1 onerilir (16). CK MB
(Kreatin kinaz-MB) yiikselmesi kardiak zedelenmenin tayini acisindan 6nemlidir.
Akut miyokardial zedelenmede LDH I(laktat dehidrojenaz) diizeyi LDH 2 ye

gore daha fazla yiikselmektedir.
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TNFoa (Timor nekrotizan faktér) ve endotoksinler yanik sonrasi plazma
diizeyleri yiikselen mediatorlerdir. Yanik yaralanmasi sonrasinda bakteriyel
translokasyon ve sistemik endotoksemi rapor edilmistir (24).

ELEKTRiK YARALANMALARINA BAGLI GEC DONEM
SEKELLER

Bas ve boyun bolgesini caprazlayarak gecen elektrik yaralanmalarina baglh
olarak ortaya c¢ikan katarakt olusumu sik rastlanan bir durumdur (8).

Yaralanma sonrasinda cesitli donemlerde motor ve duyu bozukluklari
goriilmektedir. Bu patolojik durumlarin ortaya ¢ikma nedenleri arasinda
mikrovaskiiler okliizyon ve intrandral fibrozis on planda yer almaktadir. Yiiksek
voltaj elektrik yaralanmali hastalarda yaralanmayi takip eden giinlerde ya da
olaydan 1-2 yil sonra gecikmis medulla spinalis hasar1 bulgulart ile sik
karsilasilmaktadir (8).

Iyilesmis hastalarda posttravmatik sendrom ve kisilik degisiklikleri de sik

goriilen ge¢c donem sekelleridir.

ELEKTRIK YANIKLARINDA PATOFIiZYOLOJI

Yanik, dokuda kapiller gecirgenligi artirir ve plazmanin damar disina
cikarak doku 6demi olusturmasina neden olur. Hastalarda viicut yiizeyinin % 25’
inden genis yanik olmasi durumunda; yanik dokulara ek olarak saglam deri ve
organlarda da 6dem olugmaktadir. Ciinkii yanik dokusunda artmis olan histamin,
serotonin, kininler, 16kotrienler, serbest oksijen radikalleri ve prostoglandinler
kapiller permeabilite artisina yol agarlar (22).

Intravaskiiler sivi kayb1 yamk olusmasindan sonra ilk 8 saatte en fazla
diizeydedir ve olay1 takiben 36-48 saat sonrasina kadar kayip devam eder (10).

Yanik sebebiyle takip edilen hastalarda doku hipoksisi; doku 6demine baglh
hipovolemiye, 1s1 ve irritan yanma iriinleri ile solunum yollarinda gelisen
yaralanmaya ve solunan karbonmonoksit ile kan oksijenasyonunun bozulmasina
baghdir. Bundan sonra yami@in agir travmasina cevap olarak metabolik
degisiklikler ve 6zellikle katabolizma ile enerji saglanmasi icin asir1 doku yikimi
belirginlesir (10).

Elektrik yaralanmalarinda histamin, serotonin ve bradikinin diizeylerinin
artmasi erken donemde kapiller permeabiliteyi artirmaktadir. Ge¢ vazodilatasyon

ise prostoglandin, tromboksan ve Ilokotrienler gibi arasidonik asit iiriinleri
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tarafindan olusturulur. Ge¢ donemde mikrovaskiiler permeabilite ve trombosit
adhezyonu artar (25).

Yamik yaralanmalar1 lokal ve sistemik proinflamatuvar mediyatorlerin
salintmimna neden olur (24). Bu mediyatorler lokal doku hasari, sistemik
enflamatuvar cevap sendromu ve cokluorgan disfonksiyonuna neden
olmaktadirlar. Yanik sonrasi lokal ve jeneralize doku 6demi olusur. Etiyolojide
yeralan vaskiiler —permeabilite artisinin  temel sebebi kesin  olarak
aydinlatilamamustir. Vaskiiler endoteliyal biiyiime faktorii; vaskiiler permeabilite
ve anjiogenezi tetikleyen temel mediatordiir. Vaskiiler permeabilite faktorii olarak
anilir (26).

Yanik yaralanmalarinda olusan toksinler, reaktif oksijen radikalleri ve
peroksidasyon mekanizmalar1 ile sistemik inflamatuvar reaksiyonun meydana
geldigi diistiniilmektedir. Oksijen radikallerine bagli olarak meydana gelen hiicre
membran fosfolipidlerinin deformasyonu doku hasarindan sorumlu tutulmaktadir
(27).

Elektrik yaralanmasi sonrasinda goriilen doku zedelenmesinin sadece
akimin gectigi hat boyunca dokuda olusan 1sidan kaynaklanmadigi, altta yatan ek
mekanizmalarin da yaralanma siddetini arttirdig1 diisiiniilmektedir (28).

Elektrik yaralanmasi sebebiyle gelen hastalarda erken ve ge¢ donem
norolojik sekeller goriilebilir. Ge¢ donemde goriilen sekellerin nedenleri tam
olarak aciklanamamaktadir (19). Bununla ilgili teorik olarak néronlarda iskemi ve
fibrozis ile sonuclanan progresif mikrovaskiiler okliizyon, yaralanmaya sekonder
hiicre i¢ci DNA (Deoksiriboniikleik asit) ve enzim diizeyindeki degisiklikler,
membran proteinleri ve hiicre membranindaki porlarin elektrokonformasyonel
degisiklikleri ile dokudaki yaralanmaya bagli manyetik etkiler diisiiniilmektedir.
Tespit edilen ge¢c donem sekellerin maksimum destek tedavi ile prognozunun iyi
oldugu belirtilmektedir (19).

Elektrik yaralanmasinda elektrigin giris ve cikis hatti boyunca yaralanma
oldugunun diisiiniilmesine ragmen bu teori siklikla goriilen yaralanma sonrasi
bilin¢g bozuklugunu aciklayamamaktadir. Bu sebeple elektrik yaralanmasinda ek
baz1 fizyolojik mekanizmalarinda temelde yer aldigi diisiiniilmektedir (29).
Elektrik yaralanmasi olusan dokunun patofizyolojisi hiicre membraninin
elektroporasyonu ve proteinler gibi makromolekiillerin elektrokonformasyonel

denatiirasyonu sonucunda olusan elektrokimyasal etkilesimini icerir (28,29).
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Elektroporasyon elektrik yaralanmasinin non termal mekanizmasidir ve
hiicre membranindaki porlarin akim etkisi ile genislemesi sonrasinda mebran
riiptiirii olusur (30). Bu durumun sonucu olarak; hiicre membraninda makroskopik
bir degisiklik olmaksizin gegirgenligin bozulmasiyla hiicrede haraplanma baglar
(31).

Elektrik  yaralanmalarinda dokularin  histopatolojisi  incelendiginde;
epidermisin dermisten ayrilmasi, kogiilasyon nekrozu, kil folikiillerinin dermal
alanda kaybi, iist dermiste perivaskiiler inflamasyon, kas hiicrelerinde interstisyel
O0dem, hiperemi ve bazi kas hiicrelerinde fokal dejeneratif degisiklikler
gozlenmistir (3, 23, 32).

Elektrik yaralanmast olusturulan deneysel bir c¢alismada yaralanma
sonrasinda arteriyoler ve vendz spazmin olustugu tespit edilmistir. Post kapiller
veniillerde endotele 16kosit adezyonunda artma, fokal miyofibriler lizis ve
kontraksiyon bandinda nekroz goriiliir. Ciddi koagiilasyon nekrozu ve kas

yapisinin tamamen kaybi s6z konusudur (14).

PROKALSITONIN (PCT)

Enflamatuvar hastaliklarin tanisinda kullanilan ve gelisen bagisiklik yanitini
belirleyen bircok laboratuvar parametresi vardir. Enflamatuvar belirte¢c olarak
kullanilan viicut sicakligi, 16kosit sayisi, ESR (Eritrosit sedimentasyon hizi), CRP
(C reaktif protein) gibi parametrelerin cogu degisik giivenlikte olup 0zgiil
degildirler.

PCT, enflamatuvar yanitin mevcut parametrelerinden farkli 6zellikleri olan
yeni bir tanisal parametredir. Ozellikle bakteriyel enfeksiyonda, sepsis ve COYS
(Coklu organ yetmezligi sendromu) durumunda yapimi uyarilir. Viral enfeksiyon,
kronik nonbakteriyel enflamasyon, alerjik reaksiyonlar, otoimmiin hastaliklar,
neoplastik hastaliklar ve cerrahi travmalardan ya cok az etkilenir yada hig
etkilenmez. Septisemi ve gram negatif enfeksiyonlarda serum PCT
konsantrasyonunun arttig1 tespit edilmistir (23, 33).

PCT konsantrasyonunun 2 ng/ml olmasi sistemik enfeksiyonu, 10 ng/ml
tizerinde olmasi sepsisi isaret eder (33). Septik soklu hastalarda serum
prokalsitonin diizeyi belirgin olarak yiiksek bulunmustur. Septik soklu hastalar

icinde de en yiiksek degerler eksitus olan hastalarda tespit edilmistir (34).
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PCT’ in Biyokimyasal Ozellikleri

Biyosentez: PCT, molekiiler agirligi yaklagik 13 kilodalton olan, 116
aminoasidden olusan bir polipeptittir. PCT, 1989 yilinda Ghillani ve arkadaslari
tarafindan insan kalsitonin prekiirsorii olarak tamimlanmistir. PCT, kalsitonin
hormonunun prohormonu olarak kabul edilmektedir (23, 35). Normal ve saglikli
bireylerde hormon olarak aktif kalsitonin, tiroid bezinin C-hiicrelerinden iiretilen
ve salgilanan prohormon olan PCT den saglanir (35).

PCT sentezi, CALC-I geninin transkripsiyonu ve 141 aminoasitlik onciil
proteinin (preprokalsitonin) translasyonu ile baglar (Sekil 1). Preprokalsitoninde,
PCT’nin N-terminal bolgesinde (N-PCT) bir sinyal dizisi, ortada kalsitonin ve
PCT’nin C-terminal bolgesi (katakalsin) bulunur. Ozgiil hiicre ici proteoliz ile bu
peptidden ilk olarak PCT, daha sonra kalsitonin serbestlesir. Normalde kalsitonin
yapimui kalsiyuma bagimli olarak diizenlenir (35).

Kalsitoninin serumdaki yar1 dmriiniin kisa (10 dakika) olmasina karsin, PCT
25-30 saatlik bir yar1 dmre sahip olup invivo kosullarda ¢ok stabil bir proteindir

(23, 35).

DNA

mRNA

Protein
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Cleavage [ﬂ | N-PCT u CT || KC
products I\

PCT, 116 amino acids
14 kDa

Sekil 1: Calc-1 geni ve PCT sentezi

Sistemik  enflamasyon durumlarinda kalsitonin  diizeyi plazmada

degismezken PCT diizeyi anlamli sekilde artar. Normal saglikli bireylerde PCT
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diizeyi 0,1-0,5 ng/ml arasindadir. Ciddi enflamatuvar durumlarda plazma PCT
diizeyinin hizli artig gdsterdigi bulunmustur (23).

Sistemik enflamasyon durumlarinda salinan PCT nin nerede yapildigi hala
tam aydinlatilamamistir. Enflamatuvar durumlarda PCT’nin tiroid disinda
karaciger, gastrointestinal sistem ve akcigerler tarafindan da yapildigi ©ne
siirlilmiistiir (35).

Plazma PCT indiiksiyonu: Deneysel ve klinik gozlemler, PCT nin baglica
bakteriyel endotoksinlerce uyarildigini gostermektedir. Yanik hastalarinda geg
posttravmatik donemde en 6nemli mortalite sebebi sepsistir (36).

Septisemi ve gram negatif enfeksiyonlarda serum PCT konsantrasyonunun
arttig1 tespit edilmistir. PCT saglikli insanlarin serum orneklerinde saptanmayan
bir maddedir (32).

Saglikli goniillillerde yapilan bir c¢alismada, IV bakteri endotoksini
enjeksiyonu sonrasinda serum indiiksiyonu saglanmis ve 2 saat icerisinde serum
PCT degerleri belirlenebilir diizeye gelmistir. 6-8 saat icinde serum PCT degerleri
zirve diizeye ulagmustir (37).

PCT yikimu PCT’ nin 6zgiil yikim yolu kesin olarak saptanamamustir. Diger
plazma proteinleri gibi PCT de muhtemelen proteoliz ile yikima ugramaktadir.
Renal PCT atilimi da kiigiik bir rol oynamaktadir. Yapilan c¢alismalarda
degisiklikler gostermekle beraber PCT konsantrasyonunun yaklasik %25°1 idrarda
saptanmustir. Klinik veriler agir bobrek fonksiyon bozuklugunda PCT’nin
birikime ugramadigini gostermistir. Bu nedenle bobrek yetmezlikli hastalarda
diyaliz uygulansin veya uygulanmasin, tanisal degerini korumaktadir (23).

Prokalsitonin bir kalsitonin prekiirsoriidiir ve septik sokta prokalsitonin
tiretimi artmaktadir. Septik soklu hastalarda serum prokalsitonin degeri belirgin
olarak yiiksek bulunmustur (38).

Septik soklu hastalar i¢cinde en yiiksek PCT degerleri ex olanlarda tespit
edilmistir (38). Septik soklu hastalarda 200 ng/ml iizerindeki serum prokalsitonin
degerlerinde enfeksiyonun ¢ok daha ciddi diizeyde seyrettigi belirtilmistir (39).

Prokalsitonin indiiksiyonu siklikla multifaktorieldir. infeksiyonlar, sepsis,
ciddi sistemik inflamasyon, organ disfonksiyonu ve doku travmasi gibi bir ¢ok

sebeple indiiklenebilir (40).
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Temel kullanim alanlari:

1-Sistemik enflamasyonla seyreden enfeksiyonlarin tanisinda kullanilir.
Normalde PCT’nin plazma konsantrasyonu 0,5 ng/ml altindadir. 0,5 ng/ml’nin
tizerindeki PCT diizeyleri ise akut bir enflamasyonu veya enfeksiyonu gosterir
41).

2- Bakteriyel enfeksiyonlarin seyri ve tedavi kontrolii: Peritonit, yaygin
yumusak doku enfeksiyonu, flegmonlar, anastomoz kacagi, pnomoni ve diger akut
bakteriyel enfeksiyonlarda PCT diizeyindeki artma, enflamasyonun siddetini
ortaya koymaktadir. Kapali bir enfeksiyon odaginin cerrahi olarak elimine
edilmesi veya sistemik bir enfeksiyonun antibiyotik tedavisi ile tedavi edilmesi
durumunda, PCT degerlerinde anlaml diisiisler goriiliir (42).

3- Enflamatuvar hastaliklar ve nedeni bilinmeyen atesin bakteriyel viral
ayirrminda kullanilir (43).

4- Kritik hastalarin izlenmesinde kullanilir (35).

5- Sepsis, septik sok ve COYS’un tanm ve izlenmesinde kullanilir (23).

KREATIN KINAZ (CK)

CK adenozintrifosfat (ATP) den kreatine reversibl olarak yiiksek enerjili
fosfat grubu transfer eden intraseliiler bir enzimdir. Bu reaksiyon beyin, kas ve
kalpte enerji metabolizmasinin énemli bir boliimiinii olusturur(6, 44, 45).

Katalizledigi reaksiyon:

Kreatin fosfat+ ADP+H €-------------- » kreatin+ATP

ATP mitekondride olduk¢a yiiksek miktardadir. Kreatin fosfat
mitekondriden miyofibriller ile difiize olarak kas kontraksiyonu i¢in enerji saglar.
Kontraksiyon boyunca miyofibrillerde yiiksek miktarda ADP olusur. Ters
reaksiyon gelisir, ATP nin resentezi olur (6).

Kreatin fosfat kiiciik, yiiksek enerjili fosfat rezervuart olup fosfat grubunu
ADP ye transfer ederek enerjinin temel kullanilabilen sekli olan ATP nin
olusumunu saglar. Bu reaksiyon (H) ni kullanarak intraseliiler asidozun
tamponlanmasina yardim eder. Bu reaksiyonuda kreatin kinaz enzimi katalizler.
Fizyolojik durumlarda kreatin kinaz reaksiyonu dengededir (45).

Kreatin kinaz reaksiyonu mitokondriden enerjinin kullanilacagi yerlere
yiiksek enerjili fosfat transportuna neden olur. Mitekondri duvarinda yliksek

enerjili fosfatlar ATP den fosfokreatine transfer olurlar. Fosfokreatin kiigiik
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molekiil olup enerjinin kullanilacagi yere kadar sitozolde kolayca difiize olur.
Yiiksek enerjili fosfat transfer edilerek ADP den ATP ve kreatin olusturulur (44).

Fosfokreatin ATP nin siirekli tiiketimini engeller. Yiiksek enerjili fosfat
saglayarak ADP den tekrar ATP olusmasini saglar. Kreatin fosfat, ATP ve kreatin
den kasin gevsemis oldugu ve ATP talebinin ¢ok fazla olmadig1 zamanlarda tekrar
olusur. Kreatin sentezi bobrekte baslar ve karacigerde biter. Bobrekte glisin ile
arjinin kombine olarak guanidinoasetat olusur (6, 44).

Arjinin guanidium grubu glisine transfer olur ve arjininin geri kalan kismi
ornitin seklinde atilir.Guanidinoasetat daha sonra karacigerde S-adenozil metionin

ile metile edilir ve kreatin olusur (6) (Sekil 2).

ARJININ GLIiSIN
Ornitin Amidinotransferaz
H20 GUANIDINOASETAT
KREATIN
ATP ATP
Kreatinin Kreatin Kinaz
H+ ADP ADP
Pi
KREATIN FOSFAT

Sekil 2: Kreatin fosfat olusum mekanizmasi
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Serum CK aktivitesinin Ol¢iilmesi iskelet veya kalp kaslarini tutan
bozukluklarin tanisinda olduk¢a onemlidir. Beyin disinda iclerinde kas olmayan
dokular yiiksek diizeyde CK tasimazlar (45).

CK dimerik protein olup kas (M) ve beyin (B) kokenli iki subiiniti ii¢
izoenzim olusturur [ (CK-MM), (CK-MB), (CK-BB) ]. Kreatin kinaz kalp, kas ve
beyindeki Onemli enerji metabolizmas1 kaynagidir. Bu 3 izoenzim sitozolde
bulunur veya miyofibriler yapilar ile birliktelik gosterir.

Doku hasarini izleyerek kana salinirlar. Kanda bu izoenzimler elektroforez
ile ayrilir. Dokuya spesifik izoenzimlerin bulunmasi hasarin bulundugu yere gore
1yi bir diagnostik aragtir (9).

Serum CK degeri kas hasarini takiben 2-12. saatte yiikselmeye baslar; 24-
72. saatte zirve yapar ve her giin yaklasik %40 oraninda azalir. En az 5 giin
yiiksek kalmaktadir. CK degeri 1srarla yiiksek kalirsa kas nekrozunun devam ettigi

diistiniiliir (9).

21



GEREC VE YONTEM

Bu calisma Erciyes Universitesi Arastirma Fonunun destegi ile Etik Kurul
izni alinarak (Proje no: TT-04-35) Hakan Cetinsaya Deneysel ve Klinik Aragtirma
Merkezi’nde yapildi.

Calismaya 32 tane Wistar Albino cinsi 200-250 gram agirliginda disi rat
alindi. Ratlar randomize olarak secildi ve her biri sekiz adet rat iceren dort gruba
ayrildi. Calismanin her asamasinda ratlara 100 mg/kg dozunda ketamin hidroklorit
(Ketalar ® Pfizer) ile intraperitoneal olarak anestezi uygulandi.

Calismaya alinan ratlarin ilk sekiz tanesi sham grubu olarak alindi. Bu
gruptaki ratlarda elektrik yaralanmasi olusturulmadi. Calismadaki diger rat
gruplarina farkli voltaj diizeylerinde elektrik akimi verilerek yaralanma meydana
getirildi.

Deneklerde calisma i¢in hazirlanmis yiiksek gerilim test cihazi(Germak
Elektrik-Kayseri) kullanilarak elektrik yaralanmasi olusturuldu. Calismada
kullanilan yiiksek gerilim test cihazi 0-600 volt ve 0-1 amper degerlerini

saglayabilen dijital voltmetre —ampermetre diizenegine sahipti (Sekil 3).
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Sekil 3 : Yiiksek gerilim test cihazi
Yiiksek gerilim test cihazina baglanan iki elektrot vasitasiyla ratlarin sag

tist ve alt ekstremitelerden 5 saniye boyunca akim gecirildi (Sekil 4).

Sekil 4: Elektrik akiminin uygulanist

Tiim gruplara verilen elektrik akiminin amper degeri maksimum 0.1 amper
olacak sekilde ayarlandi. Caligmaya alinan ratlardan olusturulan gruplar ve
deneyde uygulanan elektrik akimi voltaj degerleri gruplara gore soyle idi:

Grup 1: Sham grubu olarak se¢ildi. Bu gruptaki ratlara elektrik akimi
uygulanmadi.

Grup 2: Diisiik diizeyde voltaj degerinde elektrik akimi uygulanan grup
olarak belirlendi. Ratlara 110 volt ve 0,1 amper degerinde akim uygulandi. 110
volt yurtdisinda 6zellikle Amerika ve Kanada da kullanilan sehir elektrik voltaj

degeri olmasi sebebiyle secildi.
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Grup 3: Orta diizeyde voltaj degerinde elektrik akimi uygulanan grup
olarak belirlendi. Ratlara 220 volt ve 0,1 amper degerinde akim uygulandi. 220
volt lilkemizde, Asya, Avusturalya ve Avrupa da kullanilan sehir elektrik voltaj
degeri olmas1 sebebiyle secilmistir.

Grup 4: Yiiksek diizeyde voltaj degerinde elektrik akimi1 uygulanan grup
olarak belirlendi. Ratlara 600 volt ve 0,1 amper degerinde akim uygulandi. 600

volt ratlarda yiiksek gerilim elektrik yaralanmasina 6rnek olarak seg¢ildi.

CALISMA PLANI
Elektrik yaralanmasi olusturulan gruplardaki ratlardan uygulama sonrasi
12. saatte intrakardiyak ve takiben batin acilarak abdominal aort icerisinden
anestezi altinda kan ornekleri alindi. Sham grubunda bulunan ratlardan da ayni

yontemlerle esit miktarlarda kan ornekleri alindi (Sekil 5).

Sekil 5 : Intrakardiyak olarak kan 6rneklerinin alinmasi

Tiim gruplardaki ratlar kan cekme yontemi ile sakrifiye edildi. Ratlardan
alman kan Ornekleri santrifiij edildi. Elde edilen serum Orneklerinden
biyokimyasal olarak PCT ve CK calisildi.

Tiim gruplarda bulunan ratlardan kan alma islemini takiben histopatolojik
degerlendirme i¢in akimin gegirildigi hat olan sag uyluk bolgesindeki femoral

kaslardan biyopsi materyalleri alind1 (Sekil 6).
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Sekil 6: Histopatolojik doku 6rneklerinin alinmasi

Tiim gruplarda bulunan ratlardan alinan kas biyopsi 6rnekleri Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali laboratuvarlarinda parafin ile
blokland1 ve hemotoksilen-eosin ile boyanarak 151k mikroskobunda
degerlendirilmek iizere hazirlandi.

Histopatolojik degerlendirmede daha ©Once yapilmis olan iki deneysel
caligmanin sonuglar1 kriter olarak alindi.

Zelt ve arkadaslan tarafindan 1987 yilinda Afrika yesil maymunlarinda
deneysel olarak elektrik yaralanmasi olusturularak kronik yara incelenmesini konu
alan calismada dokular histopatolojik olarak degerlendirildiginde elde edilen
veriler;

1. Yaralanma alaninda doku dejenerasyonu ve komsu alanlarda Odem-
infiltrasyon
2. Gros olarak nekrotik goriinen kas dokusunda

4. saatte: Intrensek dejenerasyon, hiperkontrakte ve fragmante miyofibriler
elemanlar

48. saatte: Karyoreksis ve karyolizis

4. giin: Miyofibriler dizoliisyon, niikleer kalintilar

6. giin: Niikleer kalintilarin kayboldugu
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3. Damarlarda tromboz goriilmiistiir.

Kalkan ve arkadaslarn tarafindan elektrik yaralanmalarindaki termal
komponenti incelemek amaciyla yapilan experimental calismada histopatolojik
degerlendirme sonuglari olarak ;

a. Deri bulgular;; dermo-epidermal ayrilma, dermal kollajen
homojenizasyonu, kil folikiil kaybi1 ve iist dermal mononiikleer
infiltrasyon

b. Kas dokusu bulgulari; intersitisyel 6dem-hiperemi ve kas hiicrelerinde
fokal dejenerasyon goriilmiistiir.

Ratlardan alinan doku ornekleri bu ¢alisma verilerine dayanarak;

e Nekroz

e Kontraksiyon bantlari

e Interstisyel 6dem

e Fokal hiicre dejenerasyonu

* Hiperemi

e {ltihabi infiltrasyon

e Sarkolemmal niikleus dejenerasyonu
e QGraniiler dejenerasyon

e Navy goriiniimii

® Renk degisimi

¢ Sitoplazmik fragmantasyon

e Karyoreksis-karyolizis agisindan degerlendirildi.

Tespit edilen her goriintii icin preparatlara 1, herhangi bir patolojik
degisiklik olmamasi durumunda ise O puan verilerek degerlendirme yapildi.

BIYOKIMYASAL ANALIZ

Ratlardan alinan kan ornekleri 30 dakika oda sicaklifinda bekletildikten
sonra 3000 devir/dakika’da 5 dakika santrifiij edildi ve serumlar1 ayrildi. Test
oncesine kadar -24°C’ de muhafaza edildi. Serum PCT diizeyleri, soguk zincire
uyularak, Gazi Universitesi Pediatrik Intaniye-Biyokimya laboratuvarinda,
spesifik, immunoluminometrik metot (LUMI test PCT ILMA-kit, BRAHMS
Diagnostica, Berlin, Germany) uygulanarak luminometre cihazinda ol¢iildii.

Lumitest PCT, serumdaki PCT konsantrasyonunun kantitatif analizini

yapmak icin kullanilan immunoluminometrik bir 6l¢iimdiir. Sistemin solid fazini
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PCT’nin bir alt birimi olan katakalsine spesifik monoklonal antikor ile kapli bir
tip olusturuldu. Tiip icerisine serum ilave edilerek iizerine akridinyum
derivesinden ibaret luminesan isaretli monoklonal antikalsitonin antikoru konuldu.
Yikama sonrasinda solid fazdan liiminometrik ol¢iim yapildi.

Liiminasyon sinyalinin biiyiikliigli PCT konsantrasyonlari ile olusturulan
standartlar1 kullanan bir egri ortaya cikarildiktan sonra, serum Orneklerindeki
bilinmeyen PCT konsantrasyonlari, egrideki test degerlerinin kiyaslanmasi ile
tayin edildi (46).

Serum PCT diizeyinin insanlarda 0,5 ng/ml’nin altindaki degerleri normal
sinirlarda  kabul edilmektedir. 0,5-2 ng/ml arasit orta-ciddi enflamatuvar bir
durumu, 2 ng/ml ustii ise ciddi sistemik enflamatuvar bir durumu gostermektedir
(47) . Ratlar i¢in 1,5 ng/ml altindaki degerler normal sinirlarda kabul
edilmektedir. 1,5-2 ng/ml aras1 orta ciddi enflamatuvar bir durumu, 2 ng/ml iistii
ise ciddi sistemik enflamatuvar bir durumu gosterir.

Serum kreatin kinaz tespiti icin Roche Integra CK rat kiti kullanildi. Test
sonuglarinda 250-600 U/L arasindaki degerler ratlar icin normal deger olarak
kabul edildi. 600-1000 U/L arasindaki degerler orta ciddi kas hiicre yikimini,
1000 U/L iizerindeki degerler ise ciddi kas nekrozlarim1 gostermekteydi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elektrik yaralanmasi olusturulan ratlardan alinan serum
orneklerinde PCT ve CK diizeylerine bakildi. Elde edilen sonuglar oncelikle
Kolmogorov-Smirnov testiyle kontrol edilerek normallik analizi yapildi.
Istatistiksel analizde dagilim (X+SD) olarak tanimlandi. Sonuclar normal dagilima
uydugu icin One Way Anova testi ile istatistiksel analiz saglandi. Post Hoct olarak
Scheffer prosediirii kullanildi.

Histopatolojik degerlendirme sonuglarina gore gruplardaki ratlarin aldigi
puanlar Kruskal Wallis ve Mann Whitney U testleri kullanilarak analiz edildi.

Aragtirmamizin istatistiksel analizleri, SPSS for Windows 11.0 paket
programi kullanilarak yapilmistir. P degerinin 0,05’den kiiciik olmasi anlaml

olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismada sham grubu olarak belirlenen Grup 1 de bulunan ratlardan alinan
kan orneklerinde serum CK diizeyine bakildi. Elde edilen sonuglar Tablo 1 de
gosterilmektedir.

Tablo 1: Grup 1 serum CK degerleri

GRUP 1 CK DEGERLERI (U/L)
RAT 1 (A 1) 627
RAT 2 (A2) 446
RAT 3 (A 3) 460
RAT 4 (A 4) 779
RAT 5 (A 5) 613
RAT 6 (A 6) 567
RAT7 (A7) 822
RAT 8 (A 8) 450

Calismada diisiik voltaj degerinde elektrik yaralanmasi olusturulan grup
olarak belirlenen Grup 2 de bulunan ratlardan yaralanma sonrasi1 12. saatte kan
ornekleri alinarak serum CK diizeyine bakildi. Elde edilen sonuglar Tablo 2 de

gosterilmektedir.
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Tablo 2: Grup 2 serum CK degerleri

GRUP 2 CK DEGERLERI (U/L)
RAT1IB1) 494

RAT2 (B 2) 765

RAT 3 (B 3) 1348

RAT 4 (B 4) 985

RATS5(BYS) 3630

RAT 6 (B 6) 894

RAT7(B7) 2380

RAT 8 (B 8) 1182

Calismada orta diizeyde voltaj degerinde elektrik yaralanmasi olusturulan
grup olarak belirlenen Grup 3’te bulunan ratlardan yaralanma sonrasi 12. saatte
kan ornekleri alinarak serum CK diizeyine bakildi. Elde edilen sonuglar Tablo
3’de gosterilmektedir

Tablo 3: Grup 3 serum CK degerleri

GRUP 3 CK DEGERLERI (U/L)
RAT 1 (C 1) 631

RAT 2 (C2) 461

RAT 3 (C 3) 3302

RAT 4 (C 4) 634

RAT 5 (C 5) 1526

RAT 6 (C 6) 2004

RAT 7 (C7) 1227

RAT 8 (C 8) 980

Calismada yiiksek voltaj degerinde elektrik yaralanmasi olusturulan grup
olarak belirlenen Grup 4 te bulunan ratlardan yaralanma sonrasi 12. saatte kan
ornekleri alinarak serum CK diizeyine bakildi. Elde edilen sonucglar Tablo 4’te

gosterilmektedir.
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Tablo 4: Grup 4 serum CK degerleri

GRUP 4 CK DEGERLERI (U/L)
RATI (D 1) 2253

RAT 2 (D 2) 4239

RAT 3 (D 3) 877

RAT 4 (D 4) 1234

RATS5(D)5) 1614

RAT 6 (D 6) 639

RAT7(D7) 3304

RAT 8 (D 8) 2153

Elektrik yaralanmasinin olusturuldugu ii¢ gruptan (diisiik voltaj grubu, orta
diizeyde voltaj grubu ve yiiksek voltaj grubu) yanik sonrasi alinan serum
orneklerindeki CK sonuclar incelendiginde yiiksek voltaj grubundaki ratlardan
alian serum oOrneklerine ait sonuglarin sham grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml derece yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo: 5).

Tablo 5: Gruplar arasinda serum CK degerlerinin karsilastirilmasi

Grup I Grup 2 Grup 3 Grup 4 F |P
n:8 n:8 n:8 n:8

CK | 595.5+145 | 1345.24944.5 | 1459.7£1042 | 2039.1+122* | 3.2 | 0.05
U/L

a: 1. gruba (sham grubu) gore farkli olan grubu gosterir.
Elektrik yaralanmasi olusturulan ii¢ gruptaki CK degerleri istatistiksel
olarak karsilastirildiginda voltaj degerlerinin artmasina paralel olarak anlamli

diizeyde artan CK degeri elde edilememistir (p>0.05).
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Calismada sham grubu olarak belirlenen Grup 1 de bulunan ratlardan alinan
kan orneklerinde serum PCT diizeyine bakildi. Elde edilen sonuglar Tablo 6’da
gosterilmektedir.

Tablo 6: Grup 1 serum PCT degerleri

GRUP 1 PCT DEGERLERI (ng/ml)
RAT 1 (A 1) 0.38
RAT 2 (A 2) 0.90
RAT 3 (A 3) 0.98
RAT 4 (A 4) 0.94
RAT 5 (A 5) 1.91
RAT 6 (A 6) 1.28
RAT7 (A7) 1.39
RAT 8 (A 8) 2.28

Calismada diisiik voltaj degerinde elektrik yaralanmasi olusturulan grup
olarak belirlenen Grup 2’de bulunan ratlardan yaralanma sonrasi 12. saatte kan

ornekleri alinarak serum PCT diizeyine bakildi. Elde edilen sonuclar Tablo 7°de

gosterilmektedir.

Tablo 7: Grup 2 serum PCT degerleri
GRUP 2 PCT DEGERLERI (ng/ml)
RAT1(B1) 3.61
RAT 2 (B 2) 1.15
RAT 3 (B 3) 1.83
RAT 4 (B 4) 3.38
RAT 5 (B5) 1.86
RAT 6 (B 6) 2.36
RAT7(B7) 2.35
RAT 8 (B 8) 2.57
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Calismada orta diizeyde voltaj degerinde elektrik yaralanmasi olusturulan
grup olarak belirlenen Grup 3’te bulunan ratlardan yaralanma sonrasi 12. saatte
kan Ornekleri alinarak serum CK diizeyine bakildi. Elde edilen sonuglar Tablo 8
de gosterilmektedir.

Tablo 8: Grup 3 serum PCT degerleri

GRUP 3 PCT DEGERLERI (ng/ml)
RAT 1(C1) 2.06
RAT 2 (C2) 1.80
RAT 3 (C 3) 1.09
RAT 4 (C 4) 1.86
RAT 5 (C 5) 3.11
RAT 6 (C 6) 1.22
RAT 7 (C7) 2.45
RAT 8 (C 8) 2.65

Calismada yiiksek voltaj degerinde elektrik yaralanmasi olusturulan grup
olarak belirlenen Grup 4’te bulunan ratlardan yaralanma sonrasi 12. saatte kan

ornekleri alinarak serum PCT diizeyine bakildi. Elde edilen sonuglar Tablo 9 da

gosterilmektedir.

Tablo 9: Grup 4 serum PCT degerleri
GRUP 4 PCT DEGERLERI (ng/ml)
RAT1 (D 1) 4.17
RAT 2 (D 2) 3.68
RAT 3 (D 3) 1.62
RAT 4 (D 4) 2.68
RAT S5 (D 5) 2.85
RAT 6 (D 6) 1.37
RAT7 (D7) 1.28
RAT 8 (D 8) 3.95
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Elektrik yaralanmasinin olusturuldugu ii¢ gruptan (diisiik voltaj grubu, orta
diizeyde voltaj grubu ve yiiksek voltaj grubu) yamik sonrasi almman serum
orneklerindeki PCT sonuglar incelendiginde yiiksek voltaj grubundaki ratlardan
alinan serum Orneklerine ait sonuglarin sham grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml derece yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo: 10).

Tablo 10: Gruplar arasinda serum PCT degerlerinin karsilastirilmasi

Grup I Grup 2 Grup 3 Grup4 |F p
n:8 n:8 n:8 n:8
PCT 1.3+£0.7 2.0+0.7 2.3+£0.8 2.7+1.1° 33 0.05
ng/ml

a: l.gruba (sham grubu) gore farkli olan grubu gosterir
Elektrik yaralanmasi olusturulan ii¢ gruptaki PCT degerleri istatistiksel
olarak karsilastirlldiginda voltaj degerlerinin artmasina paralel olarak anlamli

diizeyde artan PCT degeri elde edilememistir (p>0.05).

Histopatolojik Degerlendirme Sonuclar:
Calismaya alinan tiim rat gruplarindan doku ornekleri alinmis ve olusturulan
histopatolojik degerlendirme skorlamasina gore 151k mikroskobunda incelenmistir.
Dokularin normal ve yaralanmaya bagli olan histopatolojik bulgularini

gosteren 151k mikroskop gortintiilerinden bazi drnekler alindi.

Sekil 7: Normal kas dokusu
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Sekil 8: Damarlarda konjesyon ve hiperemi

Sekil 9: Fokal nekroz
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Sekil 10: Kontrakte kas lifleri
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Grup 1 olarak adlandirilan sham grubunda bulunan ratlardan alinan doku
orneklerinin histopatolojik degerlendirme sonuclar1 Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11: Kontrol grubunun histopatolojik degerlendirmesi

A A A A A A A A

1 2 3 4 5 6 7 8
Nekroz 0 0 0 0 0 0 0 0
Kontraksiyon 0 0 0 0 0 0 0 0
bantlari
Interstisyel 0O (0 |0 |0 |0 |0 |0 |0
Odem
Fokal hiicre 0 0 0 0 0 0 0 0
dejenerasyonu
Hiperemi 0 0 0 0 0 0 0 0
[ltihabi 0 0 0 0 0 0 0 0
Infiltrasyon
Sarkolemmal 0 0 0 0 0 0 0 0
niikleus
dejenerasyonu
Grandiiler 0 0 0 0 0 0 0 0
dejenerasyonu
Navy goriintimii 0 0 0 0 0 0 0 0
Renk degisimi 0 0 0 0 0 0 0 0
Sitoplazmik 0 0 0 0 0 0 0 0
fragmantasyon
Karyoreksis- 0 0 0 0 0 0 0 0
Karyolizis
TOPLAM 0 0 0 0 0 0 0 0

36



Diisiik voltaj elektrik yaralanmasi olusturulan Grup 2’de bulunan ratlardan
yaralanma sonrast 12. saatte aliman doku Orneklerinin histopatolojik
degerlendirme sonuglar1 Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12: Diisiik voltaj grubunun histopatolojik degerlendirmesi

B B B B B B B B
1 2 3 4 5 6 7 8
Nekroz 0 0 0 0 0 0 0 0
Kontraksiyon 0 0 0 0 0 0 0 0
bantlar
Interstisyel 0 0 0 0 0 0 0 0
0dem
Fokal hiicre 0 0 0 0 0 0 0 0
dejenerasyonu
Hiperemi 1 1 1 1 0 1 0 1
[ltihabi 0 0 0 0 0 0 0 0
Infiltrasyon

Sarkolemmal 0 0 0 0 0 1 0 0

niikleus

dejenerasyonu

Graniiler 0 0 0 0 0 0 0 0
dejenerasyonu

Navy 0 0 0 0 0 0 0 0
goriiniimii

Renk degisimi 0 1 0 0 0 0 1 0
Sitoplazmik 0 0 0 0 0 0 0 0
fragmantasyon

Karyoreksis- 0 0 0 0 0 0 0 0
Karyolizis

TOPLAM 1 2 1 1 0 2 1 1

37



Orta diizeyde voltaj degerinde elektrik yaralanmasi olusturulan Grup 3’de
bulunan ratlardan yaralanma sonrasi 12. saatte aliman doku 6rneklerinin
histopatolojik degerlendirme sonuclar1 Tablo 13’te verilmistir.

Tablo 13: Orta diizeyde voltaj grubunun histopatolojik degerlendirmesi

C C C C C C C C
1 2 3 4 5 6 7 8
Nekroz 0 0 0 0 0 0 0 0
Kontraksiyon 0 0 0 0 0 0 0 0
Bantlar
Interstisyel 1 0 0 0 0 0 0 0
Odem
Fokal hiicre 0 0 0 0 0 1 0 0
dejenerasyonu
Hiperemi 1 0 0 0 1 0 1 0
[ltihabi 0 0 0 0 0 0 0 0
Infiltrasyon
Sarkolemmal 0 0 0 0 0 0 1 0
niikleus
dejenerasyonu
Graniiler 0 0 0 0 0 0 0 0
dejenerasyonu
Navy 0 0 0 0 0 0 1 0
goriintimii
Renk degisimi 1 1 0 1 1 0 0 0
Sitoplazmik 0 0 0 0 0 0 0 0
fragmantasyon
Karyoreksis- 0 0 0 0 0 0 0 0
Karyolizis
TOPLAM 3 1 0 1 2 1 3 0
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Yiiksek voltaj elektrik yaralanmasi olusturulan Grup 4’de bulunan ratlardan
yaralanma sonrast 12. saatte aliman doku Orneklerinin histopatolojik
degerlendirmesi Tablo 14’de verilmistir.

Tablo 14: Yiiksek voltaj grubunun histopatolojik degerlendirmesi

D D D D D D D D
1 2 3 4 5 6 7 8
Nekroz 1 0 1 1 0 0 0 0
Kontraksiyon 0 0 0 0 0 0 0 0
Bantlar
Interstisyel 1 0 0 0 0 0 0 0
Odem
Fokal hiicre 0 0 0 1 0 0 0 0
dejenerasyonu
Hiperemi 1 1 0 0 0 0 0 0
[ltihabi 0 0 0 0 0 0 0 0
Infiltrasyon

Sarkolemmal 0 0 0 0 0 0 0 0

niikleus

dejenerasyonu

Graniiler 0 0 1 0 0 0 0 0
dejenerasyonu

Navy 0 0 0 0 0 0 0 0
goriiniimii

Renk degisimi 0 0 1 1 0 0 0 1
Sitoplazmik 0 0 1 1 1 1 1 0
fragmantasyon

Karyoreksis- 0 0 0 1 0 0 0 1
Karyolizis

TOPLAM 3 1 4 5 1 1 1 2
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Gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirma yapildiginda diisiik, orta
ve yliksek voltaj diizeylerinde elektrik yaralanmas1 olusturulan grup 2, grup 3 ve
grup 4’teki ratlarin alman doku histopatoloji Orneklerinden elde edilen
degerlendirme skorlarinin sham grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 15).

Tablo 15: Gruplar arasinda histopatolojik skorlama sonuglarimin
karsilastirilmasi
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 X2 P
X(min-max) | X(min-max) | X(min-max) | X(min-max)
Patoloji | () (0-0) ™ 1(0-2) 1(0-3) 1,5(1-5)* | 16,56 | <0,05
bulgulari

P degerinin 0,05’ den kiiciik olmas1 anlamli olarak kabul edildi.

a: Grup 1 e olan farki gosterir.
b: Grup 2 ye olan fark: gosterir.

c: Grup 3 e olan farki gosterir.

d: Grup 4 e olan farki gsterir.

Histopatoloji sonuglarinin voltaj degerinin farkli diizeylerde tutuldugu 3
grup arasinda istatistiksel analiz yapildiginda anlamli bir sonug elde edilmemistir
(p>0.05).

Sonug olarak serum PCT ve CK diizeylerinin elektrik yaralanmalarinda
meydana gelen doku hasarin1 gostermesi agisindan diisiik ve orta diizeyde voltaj
degerlerindeki yaralanmalarda yol gosterici olmadigi ancak yiiksek voltaja
elektrik yaralanmalarinda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek serum
degerleri elde edilmesi sebebiyle faydali oldugu bulunmustur. Ayrica yiiksek
voltaja bagh elektrik yaralanmalarinda doku diizeyinde olusan hasarin, normal
doku histopatolojisi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek degerlerin elde edilmesi sonucuna dayanilarak yiiksek voltaj degerlerinde

meydana gelen elektrik yaralanmalarinin ¢ok daha siddetli oldugu soylenebilir.
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TARTISMA

Elektrik yaralanmalari yiizeyel cilt yanigindan, ¢oklu sistem yaralanmasi ve
Olime kadar genis bir hasar araligi ile gelebilir. Akimin yolu {izerindeki doku ve
organlarda olusan gizli yaralanmalardan siiphelenmek olduk¢a 6nemlidir (1).

Elektrik akimi, hiicreleri direkt olarak etkiler ve dokunun direncine baglh
olan 1s1 tiretimi ile termal hasar meydana getirir. Olusan termal hasar enerji temas
yerinde en yiiksektir (8). Bu nedenle deri goriilebilen en fazla hasara sahiptir.
Cikis yarasi siklikla giris yerindekinden daha biiyiiktiir (12).

Viicuttan gecen akim ile en biiyiik hasar sinirler, kan damarlar1 ve kaslarda
olusur (48). Sonug olarak genel goriiniim siklikla termal yaniktan daha cok ezilme
yaralanmasin1 andirmaktadir (1,12). Ciltteki hasarin boyutu alttaki hasar ile
uyumlu olmadigindan derindeki yaralanmalarin dikkatli bir sekilde arastirilmasi
gereklidir.

Elektrik yaralanmasi sonrasinda hastalarda olusan asir1 kas nekrozu anlaml
hiperpotasemi, hipokalsemi gibi elektrolit bozukluklar1 ve miyoglobiniiriye bagl
akut bobrek yetmezligi yapabilir (1,8).

Bu calismada deneysel olarak elektrik yaralanmasi olusturulduktan 12. saat
sonra ratlardan alinan serum PCT ve CK degerleri incelendiginde 6zellikle yiiksek
voltaj elektrik yaralanmalarinda tespit edilen serum diizeylerinin anlamli olarak
yiiksek bulundugu tespit edilmistir. Bu durumun yaralanmaya ikincil derin

dokularda olusan kas hasar1 ve inflamasyona bagli oldugu diisiiniilmiistiir.
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Bhatt ve arkadaslarinin yapmis oldugu, elektrik yaralanmasina bagh
rabdomiyolizi konu alan caligmada kas hiicrelerinin sitoplazmasindan dolasima
miyoglobin ve kreatinfosfokinaz salindig1 ve buna bagli olarak serum degerlerinin
yiiksek bulundugu belirtilmistir (30).

Bu calismada da serum CK diizeyleri tiim gruplarda sham grubuna gore
daha yiiksek bulundu. Istatistiksel olarak analiz edildiginde anlaml fark yiiksek
gerilim ile elektrik yaralanmasi olusturulan grupta tespit edilmistir. Ozellikle
yiiksek gerilim grubunda serum CK diizeylerinin istatistiksel olarak diger gruplara
gore anlamh bir bigcimde yiiksek olmasi, yaralanma sirasinda akim degerlerinin
diisiik tutulmasi nedeniyle voltaj degerinin yiiksek oldugu grupta etkin yaralanma
olugmasina baglanmistir.

Daniel ve arkadaslar1 yaptiklar1 deneysel calismada yiiksek voltaj elektrik
yaralanmasi olusturulduktan sonra kemik dokudaki 1s1 artisinin c¢ok yiiksek
diizeylere kadar ciktigi ve derin dokularda goriilen hasarin bu artistan
kaynaklanabilecegini belirtmislerdir. Yapmis olduklart deneysel calismada akimin
gectigi hat tizerindeki dokularda 91 °C ye ulasan 1s1 artis1 tespit etmislerdir (17).
Yapilan bagka bir calismada yanik sonrasinda 50 °C iizerindeki 1silarda doku
diizeyinde geri doniisiimsiiz hasarlanmanin meydana geldigi sonucuna ulagilmistir
(23).

Bizim calismamizda 6zellikle yiiksek gerilime bagl olarak meydana gelen
yaralanmanin daha siddetli olmasi ve elde edilen serum CK sonuglarinin Grup 4
olarak adlandirilan yiiksek voltaj grubunda yiiksek sonucglar vermesi akimin
gectigi hat boyunca olusan bu 1s1 artiglarina baglanabilir.

Elektrik yaralanmalarinda canliligimi kaybetmis kaslardan miyoglobin,
eritrosit yilkimindan hemoglobin ve doku yikimina sekonder diger hiicresel
iceriklerin dolasima katilmas: ve dokularin perfiizyonunun bozulmasi primer
hasardan sorumlu tutulmaktadir (12). Olusan kas yikimina ikincil olarak serum
CK diizeyleri artar. Calismada serum CK degerlerinin tiim gruplarda kontrol
grubuna gore yiiksek olmasi yaralanmaya ikincil olan ve uygulanan voltaj
degerlerine paralel olarak artan doku yikimlarini gostermektedir.

Elektrik voltaj degerlerinin artmasiyla dokuda olusan hasarin paralellik
gostermesi doku perfiizyonundaki bozulmanin progresif olarak artmasi ile

iliskilendirilebilir.
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Yiiksek doku gerilimi olusturan yaralanmalar rekonstriiktif cerrahi
gereksinimine neden olabilirler. Bu tip yaralanmalarda siklikla olaydan 1 ya da 2
saat sonra eskarotomi veya fasyotomi endikasyonu olusur (16).

Haslik ve arkadaglar1 yapmis oldugu bir calismada deneysel olarak yanik
lezyonlar1 olusturmusglar ve bu lezyonlar1 incelediklerinde yiizeyel yaralanmalar
siklikla cerrahi tedavi gerektirmezken, derin yaralanmalarin erken eksizyon ve
greft uygulanarak tedavi edilmesi sonucuna ulagmislardir (49). Bu sebeple
yaralanma ciddiyetinin tayini, prognozu belirlemenin yaninda erken rekonstriiktif
cerrahi endikasyonu konulmasinda oldukga biiyiik 6nem tasimaktadir.

Kopp ve arkadaslan tarafindan yapilan retrospektif bir caligmada elektrik
yaralanmas1 sebebiyle takip edilen hastalarda CK diizeylerinin yiiksek oldugu
grupta mortalite ve morbiditenin daha yliksek oldugu belirtilmistir (7).

Bu calismalardan c¢ikan sonuglar ile yapmis oldugumuz deneysel
calismadaki sonuglardan birisi olan histopatolojik olarak dokuda hasar
bulgularinin 6n planda bulundugu yiiksek gerilim grubunda CK diizeylerinin
anlamli artis1 birbirine paralellik gostermektedir. Yapilan calismada doku
hasarinin yiiksek oldugu grupta CK diizeylerinin de yiiksek seyretmesi elektrik
yaralanmas1 sebebiyle basvuran hastalardaki serum CK diizeylerinin yaralanma
siddeti, mortalite ve morbiditeyi yansitmasi ag¢isinda faydali bir parametre
oldugunu desteklemistir.

Serum CK degeri kas hasarimi takiben 2-12. saatte yiikselmeye baslar; 24-
72. saatte zirve yapar ve her giin yaklasik %40 oraninda azalir. En az 5 giin
yiiksek kalmaktadir. CK degeri 1srarla yiiksek kalirsa kas nekrozunun devam ettigi
distiniiliir (9,50). Bu calismada elektrik yaniklarinda acil servis takibine uyan
erken donemin diagnostik parametrelerini tespit etmeyi hedefledigimiz icin,
serum Orneklerinin yanik sonrasi erken donem olan 12. saatte alinmasi1 CK zirve
degeri tespitini gii¢clestirmis ve yliksek gerilim grubu disindaki daha diisiik voltaj
gruplarinda  biyokimyasal anlamliligin  saptanmamasina sebep  olarak
diistiniilmiistiir.

Yiiksek voltaj elektrik yaralanmalarinda genis yaniklar, yumusak doku
koagiilasyonu, rabdomiyoliz ve periferik sinir hasar1 goriilmektedir (51,52).
Yiiksek voltaj elektrik yaralanmasimmin bir 0Ozelligi olan rabdomiyoliz
calismamizda artan CK diizeyleri ile kendisini gostermistir. Yiiksek voltaja bagl

elektrik yaralanmalarinda masif SSS hasarlanmasi olusabilmektedir. Bu
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hasarlanma respiratuar arrest ve motor paralizi ile kendini gosterebilir. Beyin
dokusunu etkileyen 100 miliamperlik akim suur degisikligine neden olur (18). Bu
veriler artan voltaj degerlerinin etkilerini yansitmaktadir.

Elektrik yaralanmalarinin olusturdugu hasarin tespitinde serum PCT
degerlerinin ozellikle yiiksek gerilime bagh yaralanmalarda daha anlamli oldugu
tespit edilmistir. Elektrik yaralanmalarinin yaklasik %60 kadar yiiksek voltaj
sebebiyle olmaktadir (12). Bu sebeple serum PCT ve CK degerlerinin yol
gostericiliginin daha 6nemli olacagini diisiindiirmektedir.

Yanik yaralanmalar1 siklikla immiin supresyona neden olur ve hastalarda
takip eden siirecte coklu organ yetmezligi olusabilir. Langerhans hiicreleri,
keratinositler, fibroblastlar, doku makrofajlar1 ve endotelial hiicrelerden bir ¢ok
hiicre mediatorii salinmaktadir (24). Sistemik enflamatuvar hastaliklarda serum
prokalsitonin diizeyi artmaktadir (46). Bu calismada elektrik yaniklarindaki artan
serum PCT degerleri, dokuda meydana gelen hasara sekonder olarak baslayan
inflamasyonun sonucu olarak diisiiniildii.

Castelli ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismaya gore kardiyojenik
sok, kardiak cerrahiyi iceren major cerrahi islemler, pankreatit, yanik travmalari
ve kaza yaralanmalar1 gibi non enfeksiydz olaylarda PCT diizeyinin yiikseldigi
tespit edilmigstir (40). PCT saliniminin 6zellikle dokudaki septik ve enflamatuvar
siireclere sekonder olarak artmasi ve calismamizda yiiksek gerilim yaralanmasi
olusan grupta serum PCT degerlerinin yiiksek seyretmesi yanik hasarini tespitte
bu biyokimyasal parametrenin faydali olacagini desteklemektedir.

Ozellikle yiiksek gerilim gurubunda serum PCT ve CK diizeylerinin
istatistiksel olarak diger gruplara gore anlamli bir bicimde yiiksek olmasinin
yaralanma sirasinda akim degerlerinin diisiik tutulmasi sebebiyle voltajin arttig
bu grupta etkin yaralanma olusmasina ve tiim gruplara verilen akim siiresinin 5
saniye gibi kisa bir zaman diliminde tutulmasina bagl olarak diigiiniilmiistiir.

Elektrik yaniklari, termal yaniklar ile bazi ortak 6zelliklere sahip olmasina
ragmen ortaya cikan hasarin termal yaniklardan farki; genelde derin dokulari
etkileyen bir koagiilasyon nekrozu seklinde olmasidir (13,20,48,53).

Biiyiik yaniklar, tiim organizmayi etkileyen ve olusturdugu fizyopatoloji ile
prognozu belirleyen travmalardir (1,13). Calismada; histopatolojik veriler ile

beraber degerlendirildiginde yiiksek voltaj grubundaki doku hasarinin daha
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belirgin olmasi travmanin siddetini ve ¢ikan biyokimyasal parametrelerin yanik
ile olan korelasyonunu gostermistir.

Elektrik yaralanmalarinda akim izledigi yol boyunca tiim dokulari
etkileyerek hasara neden olur. Meydana gelen doku hasarinin biiyiik kismua
elektrik akiminin ortaya cikardigi 1s1 artist nedeniyledir (12,17). Elektrik
yaralanmalarinda derin dokuda goriilen hasar, yiizeyel dokulara gore ¢ok daha
fazladir. Yaralanmadan sonraki giinlerde doku hasar1 hizla ilerleyen bir 6zellik
gosterir (1). Bu durumun dokuda yanik lezyonlar1 olugsmasi icin gerekli olan
siireyi arttirabilecegi soylenebilir.

Robson ve arkadaslarimin yaptigi elektrik yaralanmasinda doku kaybini
gosteren deneysel calismada elektrik akiminin uygulandig1 alanda sirkiiler beyaz
eskar dokusu olustugu ve bu alanin distalinde siiperfisial venlerin tromboze
oldugu, fleksiyon kontraktiirlerinin gelistigi goriildii. Travma sonrasi bakilan doku
orneklerinde PGE2, PGF2o ve tromboksan diizeylerinin arttig1 tespit edildi. Bu
caligmada  elektrik  yaralanmasina sekonder dokuda arasidonik  asit
metabolitlerinin arttig1r tespit edilmis ve artan arasidonik asit diizeylerinin
mikrovaskiiler iskemi olusturarak doku nekrozunun olusumunda rol oynadigi
belirlenmistir (11).

Koshima ve arkadaglan tarafindan yapilan deneysel bir ¢alismada; elektrik
yaralanmasi sonrasinda elektron mikroskop bulgular1i olarak damarsal hasar,
damar endotel kaybi, siklikla yaralanmadan 10 giin sonra ortaya c¢ikan progresif
vaskiiler nekroz, major damarlarda trombiis formasyonu, periferik sinir hasari,
aksonal dejenerasyon, muskuler hasar ve progresif iskemik nekroz goriilmiistiir
(48).

Calismamizda Kalkan ve arkadaslarnn tarafindan yapilan elektrik
yaralanmalarindaki termal komponenti inceleyen deneysel calisma ile Zelt ve
arkadaslar1 tarafindan 1987 yilinda Afrika yesil maymunlarinda deneysel olarak
elektrik yaralanmas1 olusturularak kronik yara incelenmesini konu alan
calismalardaki dokularin histopatolojik verileri baz alinarak ratlardan alinan doku
orneklerinde nekroz, kontraksiyon bantlari, interstisyel o6dem, fokal hiicre
dejenerasyonu,  hiperemi, iltihabi infiltrasyon, sarkolemmal niikleus
dejenerasyonu, graniiler dejenerasyon, navy goriiniimii, renk degisimi,

sitoplazmik fragmantasyon ve karyoreksis-karyolizis agisindan degerlendirme
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yapildi. Her pozitif bulguya 1 puan verilerek olusturulan skorlama sonuglarina
gore tiim voltaj gruplarinda patolojik bulgu elde edildi.

Ratlarda elektrik yaralanmasi olusturulduktan sonra alinan doku ornekleri
histopatolojik olarak incelendiginde her ornegin olusturulan skorlama sistemine
gore almis oldugu puan voltaj degeri arttikca belirgin olarak artmaktadir. Tiim
voltaj gruplarinda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde doku hasar1 olusmus
ancak veriler istatistiksel olarak degerlendirildiginde voltaj degerinin artisina
paralel olarak anlamlilik gostermedigi goriilmiistiir. Bu durumun elektrik
yaralanmalarinda 6zellikle acil servislere yonelik olarak erken donem bulgularinin
tespitinin daha on planda diisiiniilmesi sebebiyle ratlardan 12. saatte alinan
orneklerden bakildigi icin parametrelerin tam olarak histopatolojik goriintiiye
yansimamasindan dolay1 oldugunu diisiinmekteyiz.

Ratlarda yapilan deneysel bir calismada uzun siireli, diisiik frekansh
elektriksel uyar1 verildikten sonra bakilan doku histopatolojilerinde interstisyel
alanda genisleme, mononiikleer hiicre infiltrasyonu ve kas fibrillerinde
diizensizlesme goriiliir. Kas fibrillerinde hiperkonsantrasyon veya mononiikleer
hiicre invazyonu ile giden nekroz goriilmiistiir (32). Elektrik akimi ile olusan
yaralanmalarda; akimin gectigi hat boyunca hiicre duvarinda yapisal degisiklikler
meydana gelir. Elektrik akimina bagli olarak ortaya cikan joule etkisi ile yumugsak
doku, vaskiiler dokular, kas ve sinir dokularinda haraplanma olusur.

Elektrik yaralanmalarinda doku nekrozu; goriilen lezyonlara oranla ¢ok daha
dramatik bir bi¢cimde hizli ilerleyen ve genis bir alan1 kapsayan yapida
olabilmektedir. Akima maruz kalman siire arttikca olusan hasar daha biiyiik
boyutlara ulasmaktadir. Calismamizda elektrik akiminin uygulanma siiresinin kisa
olmast dokudaki anlamhi degisikliklerin olusmamasina bir sebep olarak
belirtilebilir.

Elektrik yaralanmalarinda ozellikle 48- 72 saatte dokulardaki hasarin ¢ok
daha genis bir bi¢cimde dokiimante edilebilecegi belirtilmistir (12). Ancak
calismamizda biyokimyasal parametrelerin de olmasi sebebiyle ve acil yaklagimin
irdelenmesinden dolay1 bu 48- 72 saatlik zaman dilimi tercih edilmemistir.

Avsarogullart ve arkadaslarinin  yapmis oldugu bes yili kapsayan
retrospektif bir calismada Erciyes Universitesi Acil Tip Anabilim Dali’na yanik
sebebiyle bagvuran hastalarin %11’inde elektrik yamig oldugu tespit edilmistir

(54).
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Ozellikle sanayi bolgelerinde elektrik yanigina maruz kalan hasta sayisinin
giin gectikgce artan diizeylere ulagsmast erken tani ve tedavinin 6énemini bir kez

daha vurgulamaktadir.
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SONUCLAR

Yiiksek voltaja bagh elektrik yaralanmalarinda serum CK diizeyi tespitinin
yaralanma siddeti ve olusan doku hasarimi yansitmasi sebebiyle yol gosterici
oldugu bulunmustur.

Diisiik ve orta diizeydeki elektrik yaralanmalarinda serum CK diizeylerinin
olusan doku hasarin1 yansitmada yiiksek voltaja bagh elektrik yaralanmalarindaki
kadar anlaml1 olmadig1 sonucuna varilmigtir.

Yiiksek voltaja elektrik yaralanmalarinda elde edilen serum PCT
diizeylerinin, doku hasarim1 gosteren bir laboratuvar parametresi oldugu sonucuna
ulasilmustir.

Diisiik ve orta diizeyde voltaj degerlerindeki elektrik yaralanmalarinda
serum PCT diizeylerinin olusan doku hasarini yansitmada yliksek voltaja baglh

elektrik yaralanmalarindaki kadar anlaml1 olmadig1 sonucuna varilmastir.
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