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OZET

Tirkiye'de elektrik yaralanmasi insidansi géreceli olarak yiiksektir. Elektrik
yaralanmalar;; distk voltajli, ylksek voltajl ve yildinm yaralanmasi olarak
siniflandinlir. Yiksek voltajli elektrik yaralanmasi, karakteristik olarak
vlcutta ilerledigi yol boyunca, giris ve ¢ikis noktalari arasinda yogun
doku zedelenmesi ve nekroz olusturur. Zedelenmenin derecesi, voltaj,
amper, doku direnci, akimin tipi ve yolu, temas siresi ile baglantilidir.
Doku hasari ya termal yada elektriksel yolla olur. iskelet kas hiicresi ve
6zellikle sinir aksonlari elektriksel hasara yatkindirlar.

Elektrik yaralanmasi, biling kaybi, bellek kaybi, nébet, serebeller ataksi,
parkinson benzeri bulgular, myelopati ve periferik néropati gibi akut
veya gecikmis ndrolojik komplikasyonlarla sonuglanabilir.
Komplikasyonlarin yaralanmadan sonraki herhangi bir déneminde ortaya
¢lkabilecegi géz 6nlinde bulundurularak, hastalarin periyodik nérolojik
degerlendirilmesi yapiimalidir. Komplikasyonlar, ne kadar erken farkedilirse,
rehabilitasyon programi da o kadar etkili olacaktir.

Anahtar Kelimeler: elektrik yaralanmasi, nérolojik komplikasyonlar

ABSTRACT

Neurological Complications due to Electrical Injuries

The incidence of electric injuries is relatively common in Turkey. Elelctrical
injuries are classified as fow voltage, high voltage and lightning injuries.
The high voltage electrical injuries characteristically produce extensive
tissue damage and necrosis at the points of entry and exit of the
current, and along its path through the body. The degree of damage
Is directly related to the voltage, amperage, tissue resistance, type and
pathway of the current and duration of the contact. Tissue damage
after electrical injury is mediated either thermally or electrically. Skeletal
muscle celfs and, particularly nerve axons are susceptible to electrical
damage.

Electrical injury may result in various acute and delayed neurological
complications such as unconsciousness, amnesia, seizure, cerebeller
ataxia, parkinsonism, myelopathy and peripheral neuropathy. Periodical
neurological examination should be performed for these patients as
it can be considered that they can occur at any period. The rehabilitation
program will be more effective if the complication is noticed earlier.
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GIRIS

Elektrik enerjisi, glinllk yasamimizin ayrilmaz bir parcasidir.
Kullandigimiz arag ve gereclerin neredeyse timinde elektrik
enerjisini kullanmaktayiz. Ancak glvenli kosullarda
kullaniimayan elektrik enerjisi, insan organizmasinda buyuk
zedelenmelere ve &limlere yol acabilmektedir. Elektrik
yaralanmalari, cok farkli tibbi sorunlar seklinde hekimlerin
karsisina gikmaktadir.

Elektrik yaralanmalari; dustk voltajli elektrik akimi, yiiksek
voltajli elektrik akimi ve yildinma bagli yaralanmalar olarak
Uce ayrilabilir. Dlslk voltajli elektrik yaralanmasi,
1000 voltun altindaki akim, yiksek voltajlilar ise 1000
voltun Uzerindeki akimlar ile olusur. Disik voltajl elektrik
yaralanmasi, genellikle sehir cereyaniyla, yiksek voltajlilar
ise yUksek gerilim hatlarina temas ile olusur. Yiksek voltajl
elektrik yaralanmalarinda mortalite ve morbidite orani
yUksektir. Mortalite nedenleri, kardiyak asistol, respiratuar
arrest ve akut bébrek yetmezligidir. YUksek voltajli akimlarin
spesifik sekelleri katarakt, ekstremite amputasyonlari ve
nérolojik komplikasyonlardir.'” Ulkemizde 1980-1990'larda
yapilan bir calismada, yanik Unitesindeki hastalarin
%15-20'sinin elektrik yanigi oldugu bildiriimistir.* ¥ Son
yillarda yapilan baska bir calismaya gore ise tiim yaniklarin
%21'i elektrik yanigidir ve komplikasyon, hastanede kalis
sUresi ve tedavi maliyeti termal yaniklardan daha yiiksektir,”
Bu durum, elektrik yaralanmalarinin TUrkiye icin hala
Snemli bir halk sagldr sorunu oldugunu géstermektedir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde, yanik Unitelerine
basvuran hastalarin yanlizca %3-7'sini elektrik yaniklari
olusturmaktadir.”

Elektrik Akimina Bagh Yaralanmalarin
Mekanizmalari

Elektrik akiminin hangi doku ve organlarda hasar
olusturacag, ilerledigi yola bagldir. Akim, kalpten gecerse,
asistol veya ventrikuler fibrilasyon olusturarak senkop,
anoksik ensefalopati veya 6lime neden olabilir. Bir elden
girip digerinden cikan yiksek voltajli akim, kollardaki kas
ve sinirleri, brakial pleksuslari ve servikal spinal kordu
etkileyebilir.”

Elektrik akimi, dokularda iki mekanizmayla zedelenme
olusturur.

1. Termal hasarlanma: Elektrik enerjisi, viicutta ilerlerken,
gectigi dokunun direncine paralel olarak isi enerjisine
dénlsur. Elektrik akiminin, ortaya gikan ve fizyolojik sinirlarin

cok Ustinde olan isi araciligiyla dokulari zedelemesine
"termal etki" adi verilir.*”

2. Termal olmayan hasarlanma: Nérolojik
semptomlarin, elektrik yaralanmasindan birkac hafta sonra
ortaya ¢ikmasi ve yanik olmadan néropati veya myelopati
gelisebilmesi, termal mekanizmayla aciklanamaz. Nitekim,
hayvan deneylerinde belirgin s artisi olmadan da beyin ve
periferik sinirlerin etkilendigi gosterilmistir. Elektrik akiminin
gectigi hlicreler, hiicre ici ile disi arasindaki elektrokimyasal
dengenin degismesine ve transmembran potansiyelinin
cok artmasina bagli olarak, normal yapisini koruyamaz.
Hdcrenin membran proteinlerinde yapisal degisiklikler ve
yirtiklar olusur. Bunlar da hiicrede metabolik bozukluklara
ve hicre yikimina yolagar. Bu mekanizma "termal olmayan
yada elektriksel etki" olarak adlandirilir. Termal olmayan
zedelenmenin siddeti, elektrik alani icinde kalma siiresi ile
iliskilidir. "

Elektrik solid yapilardan gegerken olusan isi, akim glici,
akim siiresi ve iletkenin direnci ile orantilidir. Elektrik akimiyla
olusan hasarlanmanin miktarini belirleyen faktérler
sunlardir;®

1. Amper: Akim siddeti arttikga, sinir ve kan damarlarindaki
zedelenme de artar.

2. Voltaj: Yiiksek voltajli elektrik akimi daha tehlikelidir.
Dusik voltajli akimlar en az direngli yolu, yiksek voltajl
akimlar ise temas noktasi ile toprak arasindaki en kisa yolu
izlerler.

3. Direng: Dokularin direnci yliksekten disige dogru
sirasiyla kemik, yag, tendon, deri, kas, damar ve sinir
seklindedir. Bazi faktdrler, doku direncini etkileyebilir.
Ornegin derinin nem icerigi, temizligi, kalinligi, vaskularitesi,
ter varhigl veya islakligi direncini degistirir. Ter, derinin
direncini 1/12 oraninda azaltir.” Elektrik akiminin hasar
siddeti sadece doku direncine bagl olsaydi, kemik, tendon
ve deri gibi yiksek direngli dokularda ciddi hasarlanma
olusurken, kan damarlari ve sinirler gibi dustk direncli
dokularin daha az etkilenmesi beklenirdi. Ancak kan
damarlari ve sinirler isiya ve elektriksel hasara daha
duyarh olduklari icin umulandan cok etkilenirler.!'®'"
4, Akim Tipi: Dogru akim, tek kas spazmina neden olarak
kisiyi uzaga iter, boylece viicudun elektrik kaynagiyla
baglantisi kesilmis olur. Tersine, alternatif akim, fleksér
kaslarda daha fazla olmak Gzere tim kaslarda tetanik kas
spazmina yol acar. Bu da kisinin elektrik kaynagini
birakmasini engeller, hatta iyice kavramasina, dolayisiyla
temas slresinin uzamasina neden olur. Ayrica alternatif
akim, respiratuar ve kardiyovaskuler merkezleri de etkiledigi




icin, ayni voltajdaki dogru akimdan yaklasik Gg kat daha
tehlikelidir.®®

5. Temas sUresi: Akim kaynagina ne kadar uzun sire
temas edilirse, hasar miktari o kadar fazla olur.
6. Etkilenen bolgenin kesit alani: Belirli bir viicut
balimunin kesitsel alani, akimin yogunlugunu ve aciga
cikan 151 miktarini etkiler. El ve ayak parmaklari gibi klglik
kesit alanli bolgelerde daha fazla hasar olusur."”

NOROLOJIK KOMPLIKASYONLAR

Biling kaybi, anoksik ensefalopati, periferik néropati ve
erken spinal kord yaralanmasi gibi akut norolojik
komplikasyonlar, genellikle gegici veya iyi prognozludur.
Elektrik yaralanmasinin ge¢ dénemlerinde ise, en karakteristik
olarak gecikmis spinal kord yaralanmasi olmak Gzere,
periferik néropati ve serebrovaskuler olaylar olugabilir.
Bunlarin disinda, nobet, koreoatetoz, serebeller ataksi,
parkinsonizm de gérilebilir.!"

BILINC KAYBI

Gecici kardiyak asistol, ventrikuler fibrilasyon, akut
intrakranial hipertansiyon, torasik kaslarin paralizisine veya
tetanik kontraksiyonuna bagl respiratuar arrest ani biling
kaybina neden olabilir. Genellikle ani olusup, birkag saat
siirer, ancak bazen tekrarlayabilir veya ge¢ donemde
olusabilir. Daha uzun stren biling kaybi veya fokal serebral
belirtiler anoksik ensefalopati veya ciddi kafa travmasini
distindtrmelidir.”

AMNEZI .

Genellikle gecicidir. Ancak, ylksek voltajl elektrik
yaralanmasina bagl myelopati ve amnezi gelisen kimi
hastalarda, retrograd amnezi olayin 6. ayina kadar
uzayabilir. Bu bellek kaybi, anoksik hasara daha duyarli
olan hipokampusun etkilenmesine baglanmistir.""”

GECICI PARALIZI: (KERANOPARALIZI,
YILDIRIM PARALIZzISI)

Yildirm carpmasinda, saniyenin binde biri kadar slrede,
200 milyon voltun tzerinde bir elektrik bosalimi olusur. Bu
akim vicudun ylizeyinden aktigi igin deride agaca benzeyen
kirmizi ¢izgiler olusturur. Cogunlukla 6limle sonuglanir.
Yasayanlarin bir kisminda, genellikle birkag dakika veya
saat slren ve 24 saat icinde dlzelen, ani ve gegici bir
sensorimator paralizi gorilebilir ki bu Charcot ve arkadaglari

tarafindan "Keranoparaliz" olarak adlandirimistir.” Yildinmin
etkiledigi yapiya gore, parapleji, kuadripleji, monopleji,
bibrakial paralizi, hemipleji, respiratuar paralizi, kranial
noropati veya afazi gorilebilir. En sik gorilen klinik tablo
paraplejidir. Pupil anormallikleri, tutulan ekstremitelerde
sogukluk, solukluk, nabiz kaybi gibi otonom sinir sistemi
bulgular da cogunlukla eslik eder. Solunum felcinin uzamasi
ve midriasis, 8limu taklit edebilir. Gegici paralizi, yiksek
voltajli elektrik yaralanmalarinda da gérulebilir.

BEYIN HASARI

Kafatasinin direnci, beyni elektrik akimindan korumaktadir.
Sadece yuksek voltajli elektrik akimi, kafatasindan gegerek
beyinde koagulasyon nekrozu olusturabilir. Acik durall
kafatasi yaniklari ve nekrotik kafatasi kemikleri menenijit
ve epidural abse gelismesine zemin hazirlar. Yuksek voltajli
elektrik akimi, serebrovaskuler olaylara da yol agabilir.
Arterden elektrik akimmin gegmesiyle ortaya cikan isinin,
arterin intima ve muskuler tabakasinda koagulasyon
nekrozuna neden oldugu, adventisyay ise ¢cok az etkiledigi
deneysel olarak gosterilmistir. intima ve mural tabakasi
hasarlanan arterde dilatasyon ve fuziform anevrizma
gelisebilir. Anevrizmanin riptlri, trombus veya embolisi;
intrakranial kanama, enfarkt veya subaraknoid kanamaya
neden olabilir. Elektrik carpmasina bagl akut hipertansiyon,
disme ve kardiyak arrest de serebrovaskuler olaylara neden
olabilir. Yildinm carpmasi da ¢cogunlukla kafatasini etkiledigi
icin, serebeller bulgular basta olmak lzere piramidal,
parkinson benzeri bulgulara neden olabilir.”’

SPINAL KORD YARALANMASI

Elektrik yaralanmasinin ilk 24 saati icinde spinal kord
zedelenmesi bulgulari ortaya ¢ikarsa "erken myelopati®,
daha sonra ortaya cikarsa "gec myelopati" olarak adlandirilir.

Erken tip spinal kord yaralanmasi

Elektriksel yaralanmayi takiben genellikle ilk birkag saat
icinde ortaya ¢ikar. Saatler veya glnler icinde tam olarak
iyilestigi icin "gecici myelopati" de denmektedir.

Gecikmis tip spinal kord yaralanmasi

Yiksek voltajli elektrik yaralanmasi olanlarin %1- 6'sinda
gorlilen, en karakteristik nérolojik tablodur.” ® Genellikle
10000 voltun Gzerindeki alternatif akimin spinal kordu
dolasmas! veya caprazlamasiyla olusur.® ™ Yildirnm carpmasi




e e o S T = =2 T s T i e o Sl

veya distk voltajl elektrige 1slak vilcudun temas etmesiyle
de olusabilir. Tipik olarak, nérolojik semptomlar, elektrik
yaralanmasindan genellikle 1hafta sonra ortaya cikar. Bu
sure 24 saat ile 6 hafta arasinda degisir, 2 yil sonra bile
ortaya cikabilir.*®

Elektrik akiminin myelopati olusturma mekanizmalari cok
aclk degildir, ancak cesitli mekanizmalar éne stiriimstir."®
"™ Bu mekanizmalar séyle siralanabilir:

a. Spinal kordun termal hasarlanmasi; elektrik
akiminin isiya déntismesiyle, traktus veya gri cevherde isiya
bagl yaralanma

b. Vaskuler hasarlanma; spinal arter ve venlerde ani
veya gecikmis tromboz veya hemoraji

c. Direk mekanik etki; agin kas spazmina bagli vertabra
fraktiri veya dislokasyonu.

d. Radyasyon benzeri etki; elektrik akimi pasajini
takiben doku proteinlerinde degisiklik ve sekonder vaskuler
hasarlanma

e. Elektrostatik kuvvetlerin etkisi.

Vaskuler hasarlanma, genellikle ilk 15 dakikada olusur, geg
tip myelopatide ise, daha ge¢ dénemde basladig
dlstnilmektedir. Ayrica paraspinal kaslarin tetanik
kontraksiyonuna veya dismeye bagl 6zellikle torakal
vertebralarda olusan kiriklar, akut dénemde spinal kord
kompresyonuna yolagabilir. Direk mekanik travma ile olusan
travmatik spinal kord hasarinda agrinin olmasi, elektriksel
myelopatiden ayirmaya yardimci olur.® ™®

Bildirilen elektriksel myelopati olgularinin cogunda,
spinal magnetik rézenans gérintilemesinde (MRG)
spinal kord hasarini gésteren herhangi bir bulguya
rastianmamigtir."*"""#"%% Spinal korddaki zedelenme, ancak
otopsi calismalarinda gosterilebilmistir."” '® Spinal kord
hasarinin yumusak doku igin en hassas gériintileme teknigi
olan MRI ile saptanamamasi, MRI'n spinal korddaki
demyelinizasyonu veya mikromalaziyi géstermedeki diisiik
sensivitesine baglanabilir.”"” Myelopatili hastalarin otopsi
calismalarinda elektrik akiminin spinal kordda olusturdugu;
sisme, 6dem, petesial hemoraji, 6n boynuz hiicrelerinde
kromatolizis, aksonlarda fragmantasyon, kavitasyon,
reaktif gliosis ve myelinik dejenerasyon gibi mikroskobik
ve makroskobik degisiklikler cok eski tarihlerde
gosterilmistir."**#%% By degisiklikler medulla spinalisin
vaskuler yapilarindaki tromboz veya kanama sonucu, spinal
kordda olusan iskemi ve 6deme baglidir.

Akim medulla spinalisin hangi bélgesini etkilemisse, ona
uygun norolojik bulgular ortaya gikar."” Medulla spinalisin
en ok posterior ve lateral kolonu etkilenir. Beyaz cevher,
gri cevherden daha ¢ok etkilenir ve aksonlarin nisbeten
korundugu bir demyelinizasyon ortaya cikar. Hemen hemen
tim hastalarda, spastik paraparazi veya kuadriparazi,
hiperrefleksi ve Babinski gibi piramidal bulgular var iken,
sfinkter paralizisi genellikle yoktur. Spinal kord zedelenmesi
genellikle inkomplettir ve cogunlukla motor tutulum
hakimdir. Duyusal bozukluklar, genellikle az veya gecicidir,
varsa agri ve isidan cok eklem pozisyon ve vibrasyon
duyusunda bozulma seklindedir.

Gecikmis tip myelopatili hastalarda nérolojik iyilesme tam
olmaz veya ¢ok yavastir, aylar yillar alir."® Komplet spinal
kord lezyonu olanlarin veya gittikce kétilesenlerin, tamamen
lyilesme sansi azdir. Bildirilen inkomplet olgularin cogu,
2-6 ay icinde kismen, birinci yil sonunda tama S/akm
iyilesmislerdir.®'"##%29 K omplet olgularda bile 5 yil sonra
tam iyilesme bildirilmistir.?"

Spinal Atrofik Paralizi: Panse Sendromu

Panse, 1955'te, elektrik carpmasina bagl fokal kas atrofisi
gelisen bir hasta tanimlamigtir.” Dis(ik voltajli elektrik akimi
bir elden digerine ilerlediginde, servikal spinal korddan
gecer ve hemen veya birkag giin sonra genellikle tek taraf
omuz ve kolda agri, glicsiizliik, parestezi, haftalar icinde
de atrofiye neden olur. Akim elden ayagda veya ayaktan
ayaga ilerlerse, bu bulgular alt ekstremitelerde olusur.
Panse sendromunun tipik 6zelligi, hi¢ yanik olmamasi veya
¢ok az olmasidir. Gecikmis tip myelopati genellikle yiksek
voltajli elektrik akimiyla olusurken, Panse sendromu, diistik
voltajli elektrik akimina bagli olusmaktadir. Gecikmis tip
myelopatide esas olarak medulla spinalisin beyaz cevheri
hasarlanirken, Panse sendromu gri cevher hasarlanmasina
bagl énboynuz tutulumudur.®

PERIFERIK SINIR YARALANMALARI

YUksek voltajli akimlara bagl, genellikle yanmis ekstremitede
fokal periferik néropati, multiple néropati ve jeneralize
periferik noropatiler gérulebilir.” KTS, peroneal sinir
noropatisi, radikulopati, refleks sempatik distrofi de
bildirilmistir."

Fokal Periferik Néropati

Yiksek voltajli elektrik yaralanmasina bagli en sik nérolojik
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komplikasyondur. Gesitli yayinlarda, ylksek voltajli elektrik
yaralanmalarinin %13, 22 ve 34'Unde fokal periferik nropati
gériildugi ifade edilmistir.**® Tipik olarak, yiksek voltaji
elektrik akiminin 1si etkisiyle, giris bolgesindeki periferik
sinir liflerinde, koagulasyon nekrozu olusturmasiyla meydana
gelir. Spinal kord yaralanmalarinin tersine, periferik
néropatiler akimin giris yeriyle iliskilidir. Kalic periferik sinir
hasari olan vakalarin %88'inde lezyon, akimin giris
yerindedir.? Ulnar sinir, radial sinirin duyu dali gibi ytizeyel
yerlesimli sinirler, derin sinirlere gore termal hasara daha
yatkindir. Genellikle yanik alanindaki cevre kas, kan damarlar
ve tendonlardaki termal hasar ne kadar ciddiyse, periferik
néropati de o kadar siddetlidir. Ancak belirgin cevre doku
hasari olmadan da periferik sinir aksonlar etkilenebilir.
Fokal néropatide semptomlar, hemen baglar, sinir kilifi ve
damarlar zedelenmemisse bazi fonksiyonlari geri dénebilir.

Yiiksek voltajli elektrik yaralanmasinin dzerinden bir stire
gectikten sonra néropati olusur, akut olusan noropati
kétilesir ve ilgili ekstremitede siddetli agri olur ise
"kopartman sendromu" dustintlmelidir. Yiksek voltajli
elektrik yaralanmalarini, yildinm ve ciddi termal yaniklari
takiben kaslarda olusan koagulasyon nekrozu, kaslarin
sismesine neden olur. Sismis kas, fasia tarafindan hapsedilmis
oldugu icin artan kompartman basinci, damar ve sinirleri
kompresyona ugratir. Ozellikle ekstremiteyi cepecevre saran
yaniklarda kas nekrozu olusursa, osteofasial kompartman
turnike etkisiyle kas, sinir ve damarlarin iskemik nekrozuna,
hatta ekstremite kaybina neden olabilir. Kompartman
basincinin dlctilmesi ve sinir iletim ¢alismalari taniya yardimai
olur. Cogu cerrah klinik endikasyonla acil fasiyatomi uygular.
Myoglobintiri ve bébrek yetmezligi kas yikimini gosteren
ipuclandir.®*

Yanmis kaslarin sismesi, zaten dar anatomik kanallardan
gecen sinirleri daha da sikistirarak "tuzak néropatisine"
neden olur. Median sinir, karpal tlinelde ve pronator teres
kasinda, ulnar sinir guyon kanali veya kbital tlinelde,
posterior interosseoz sinir Froshe gegitinde etkilenebilir.
On elbilegi yaniklarinda ulnar ve median sinir lezyonlarinin
birarada goriilmesi oldukga yaygindir. Bu yaniklarda cogu
cerrah, rutin olarak karpal tiinel ve guyon kanalini acar.®?

Elektrik yaralanmali hastalarda geg ortaya gikan fokal
néropatilerin diger bir nedeni de heterotopik ossifikasyondur.
Heterotopik ossifikasyon (HO), ciddi yaniklardan sonra
eklem cevresindeki yumusak dokularda olusan anormal
kalsifikasyondur."?® En sik dirsek gevresinde olugur, eklem
hareket acikligini kisitlar ve tuzak néropatilere yol acabilir.

HO olusumunu engellemek icin, yatak istirahati stresi
kisaltilmali ve pasif eklem hareket agikhidi egzersizleri
uygulanmalidir. Yogun EHA egzersizleri ve germe
egzersizleri, indometazin gibi antiinflamatuar ilaglar ve
bifosfonatlarla tedavi edilebilir. Ancak, medikal tedavi ve
egzersizlerle diizelmiyor ve énemli fonksiyonel kisitliliga
neden oluyorsa, kemik maturasyonu saglaninca cerrahi
olarak eksize edilebilir.”

Yanikli hastalarda kétl pozisyonlama, uygun olmayan
splintler veya dar giysilere bagli sinir kompresyonu veya
traksiyonu da fokal mononéropatiye neden olabilir. Yizeyel
seyirli sinirler daha fazla olmak uzere, sinirler eskaratomi
tedavisi sirasinda lasere olarak da etkilenebilir. Elektrik
yaralanmasinin etkisiyle disme, ozellikle yanik olmayan
ekstremitelerdeki néropatinin nedeni olabilir.®

Multiple Noropati, Jeneralize Periferal Néropati,
Kritik Hastalik Polindropatisi;

Total viicut ylzay alaninin %20'sinden fazlasinda yanik
olan hastalarda jeneralize periferal ndéropati
gelisebileceginden bahsedilmistir.*® Ciddi yanigi olan
hastalarin, %15-50'sinde jeneralize néropatiden
sozedilmistir.®"* Ancak ortaya ¢ikan bu néropatinin,
multiple néropati mi, yoksa jeneralize polinéropati mi
oldugunun ayirtedilmesi miimkin degildir. Elektrofizyolojik
calismalarda duyusal aksonal periferik néropatiden ¢ok,
motor tutulum bulgulari saptanmistir. Bu da, yanik
hastalarinda goriilen jeneralize periferal néropatinin kritik
hastalik polindropatisinin bir alt grubu olabilecegini
dustindiirmektedir. Mekanizmasi tam bilinmeyen bu duruma
yanik yarasindan kaynaklanarak dolasima karisan norotoksin
veya antibiyotiklerin sebep oldugu varsayllmaktadir.'”

Duistik voltajli elektrik akimina uzun sire veya cilt islakken
temas edildiginde ekstremitede ani agri ve gligstizlik olusur.
Bunlarda tipik olarak giris yanigi kiigiiktdr, sinir hasari
genellikle giri yerinden uzakta ve monondéropati seklindedir.
Spontan olarak tama yakin diizelir.” Yildinm carpmasinda
ise, elektrik yaralanmalarinin tersine, ekstremite
néropatilerinden cok, geri dénusimli kranial ndropatiler
olusur.

REHABILITASYON
Elektrik yaralanmali hastalarin ilk basvurdugu ve takip

edildigi servis genellikle yanik Unitesidir. Bu hastalar, yanikl
ekstremitelerini fleksiyon ve adduksiyonda tuttuklari ve

_-



“

uzun slre hareketsiz kaldiklari icin eklem kontraktiirleri
gelisebilir. Bu nedenle yara bakimina ek olarak, eklemler
uygun sekilde pozisyonlanmali ve splintlenmelidir. Hastada
nérolojik bir komplikasyon varsa, yanik olmayan immobil
eklemleri bile splintlemek faydali olabilir. Yatak istirahati
dénemi mimkin oldugunca kisa tutulmalidir. Ayaga
kalkamayan veya aktif hareket yapamayan hastalara pasif
eklem hareket ackligi egzersizleri uygulanmalidir.®® Zamanla
aktif yardimli egzersizler, germe egzersizleri ve
guclendirme egzersizlerine gecilir. Elektrik yanikli hastalar
immobilizasyonun zararli etkilerinden dolayi, miimkin
oldugunca erken hareketlere baslatiimali ve ayaga
kaldinimalidir. Ozellikle diz evresindeki yanik skarlar, dizde
fleksiyon kontraktiriine yolacarak yiriimeyi engelleyebilir.
Kontraktrler, germe egzersizi veya eskaratomi ile ortadan
kaldirilabilir. Yarime glgligiinin nedeni, yatak istirahati
doneminde farkedilmemis serebral veya spinal yaralanma
da olabilir. Ozellikle yiksek voltajh elektrik yaralanmalarinda,
gecikmis nérolojik komplikasyonlar da olusabilecedinden,
periyodik nérolojik muayene ¢ok faydal olacaktir. Nérolojik
komplikasyon gelismis hastalarin rehabilitasyonu sirasinda,
programa denge koordinasyon egzersizleri ve yiiriime
egitimi de eklenmelidir. Rehabilitasyon programi sirasinda,
hastanin eski fonksiyonel durumuna ulasmasi icin uygun
yardimai cihazlardan da faydalanilir.®”

KAYNAKLAR

1. Spires MC. Rehabilitation of Patients with Burns; Physical Medicine
and Rehabilitation (Braddom RL, ed). Philedelphia; W8 Saunders
Yayin.; 2000: 1321-1341.

2. Haberal M, Oner Z, Glilay H, Bayraktar U, Bilgin N. Severe electrical
injury and rehabilitation. Annals of the MBC 1988:1: 121-123.

3. Haberal MA, Gurer 5, Akman N, Basgéze O. Persistent peripheral
nerve pathologies in patients with electric burns. J Burn Care
Rehabil. 1996;17:147-149.

4. Nursal TZ, Yildinm S, Tarim A, Caliskan K, Ezer A, Noyan T . Burns
in southern Turkey: electrical burns remain a major problem. J Burn
Care Rehabil. 2003 ;24(5):309-314.

5. Winkelman MD. Neurological Complications of Thermal and Electrical
Burns; Neurology and General Medicine (Aminoff M, eds). Newyork,
Churchill Livingstone Yayin.; 1995: 915- 929.

6. Lee RC, Kolodney MS. Electrical injury mechanism: electrical
breakdown of cell membranes. Plast Reconstr Surg. 1987;80: 672-
679.

7. Lee RC, Aarsvold JN, Chen W, et al. Biophysical mechanisms of cell
membrane damage in electrical shock. Semin Neurol. 1995:15:367-
374

8. Varghese G, Mani MM, Redford JB. Spinal cord injuries following
electrical accident. Paraplegia 1986;24:159-165.

9. Adams RD, Victor M, Ropper AH. Spinal Cord Injury due to Electric
Current and Lightning; Principles of Neurology (Adams RD, Victor
M, Ropper AH, eds). New York; McGraw- Hill Yayin.; 1997: 1236.

10. Kanitkar S, Roberts AHW. Paraplegia in electrical burn: a case
report. Burns 1988;14: 49-50.

11. Butler ED, Gant TD. Electrical injuries with special reference to the

upper extremities; A review of 182 cases. Am J Surg. 1977;134:95-
101.

12. Kalita J, Jose M, Misra UK. Myelopathy and amnesia following
accidental electrical injury. Case report. Spinal Cord 2002;40:253-
255.

13. Koller J, Orsagh J. Delayed neurological sequelae of high-tension
electrical burns. Burns 1989;15(3):175-178.

14. Nichter LS, Bryant CA, Kenney JG et al.(1984) Injuries due to
commercial electric current. J Burn Care Rehabil. 1984: 5:124.

15. Lee RC, Koledney MS. Electrical injury mechanism: dynamics of the
thermal response. Plast Reconstr Surg. 1987; 80: 663.

16. Holbrook LA, Beach FYM, Silver JR. Delayed myelopathy: a rare
complication of severe electrical burns. British Medical Journal
1970; 12: 659-660.,

17. Norman SL, Atkins A, McKeel DW et al. Spinal cord injury following
electrical accidents. J Trauma. 1975: 15: 459-463,

18. Jackson FE, Martin R, Davis R, Delayed quadriplegia following
electrical burn. Military Medicine 1965: 130: 601-605.

19. Bruce D, Nelson RM. Rehabilitation concerns in electrical burn
patients:a review of the literature. The Journal of Trauma 1988,6(28):
808-812.

20. Freeman CB, Goyal M, Bourgue PR. MR imaging findings in delayed
reversible myelopathy from lightning strike. AINR Am J Neuroradiol.
2004; 25(5):851-853,

21. Critchley M. Neurological effects of lightning and electricity. Lancet
1934;1:68-72,

22. Levine NS, Atkins A, McKeel DW, Peck SD, Pruitt BA. Spinal cord
injury following electrical accidents:case reports. J Trauma
1975;15(5):459-463.

23, Christensen JA, Sherman RT, Balls GA, Wuamet ID. Delayed
neurologic injury secondary to high-voltage current with recovery.
J Trauma 1980;20(2):166-168.

24. Thaventhiran |, O'Leary MJ, Coakley JH, Rose M, Nagendran K,
Greenwood R. Pathogenesis and recovery of tetraplegia after
electrical injury. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2001,71:535-537.

25. Ratnayake B, Emmanuel ER, Walker CC. Neurological sequelae
following a high voltage electrical burn. Burns 1996; 22(7): 574-
577.

26. Breugem CC, Van Hertum W, Groenevelt F. High voltage electrical
injury leading to a delayed onset tetraplegia, with recovery. Ann
N'Y Acad Sci. 1999; 30:888:131-136.

27. Ferreiro |, Melendez J, Regalado J, Bejar FJ, Gahilondo FJ, Factors
influencing the sequelae of high tension electrical injuries. Burns
1998;24:649-653.

28. Henderson B, Koepke GH, Feller |, Peripheral polyneuropathy among
patients with burns. Arch Phys Med Rehabil. 1971; 52: 149,

29. Balen PF, Helms CA. Bony ankylosing following thermal and elactrical
injury. Skeletal Radiol 2001; 30(7); 393-397.

30. Marquez S, Turley JJE, Peters WJ. Neuropathy in burn patients.
Brain 1993; 116:471.

31. Helm PA, Pandian G, Heck E. Neuromuscular problems in the burn
patient: cause and prevention. Arch Phys Med Rehabil. 1985:
66:451.

32. Garcia-Sanchez V, Gomez Morell P. Electric burns: high- and low-
tension injuries. Burns 1999; 25(4): 357-360.

33. Simons M, King S, Edgar D. Cccupational therapy and physiotherapy
for the patient with burns: principles and management guidelines.
J Burn Care Rehabil 2003; 24 (5):323-335.

34. Chang JK. Assistive devices in the rehabilitation on patients with
electrical burns- three case report. Chang JK. J Burn Care Rehabil
2001; 22(1): 90-96,




