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ÖZET 
Türkiye' de elektrik yaralanması ins idansı göreceli olarak yüksektir. Elekt rik 
yaralanmaları; düşük voltajlı, yüksek voltajl ı ve yıld ırım yaralanması olarak 
sınıflandırılır. Yüksek voltajlı elektrik yaralanması, karakt eristik olarak 
vücutta iler lediği yol boyunca, giriş ve çıkış noktaları arasında yoğun 
doku zedelenmesi ve nekroz oluşturur . Zedelenmenin derecesi, voltaj, 
amper, doku direnci, akımın tipi ve yolu, temas süresi ile bağlantılıdır. 
Doku hasarı ya termal yada elektriksel yolla olur. iskelet kas hücresi ve 
özellikle sinir aksanları elektriksel hasara yatkındırlar. 

Elektrik yaralanması, bilinç kaybı, bellek kaybı, nöbet, serebeller ataksi, 
parkinson benzeri bulgular, myelopati ve periferik nöropati gibi akut 
veya gecikmiş nöroloj ik komplikasyonlarla sonuçlanabilir. 
Komplikasyonların yaralanmadan sonraki herhangi bir döneminde ortaya 
çıkabileceği göz önünde bulundurularak, hastaların periyodik nörolojik 
değerlend irilmesi yapılmalıdır. Komplikasyonlar, ne kadar erken farkedilirse, 
rehabilitasyon programı da o kadar etkili olacaktır. 
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ABSTRACT 
Neurological Complicat ions due to E/ectrica/ lnjuries 
The incidence of electric injuries is relatively common in Turkey. Ele/ctrica/ 
injuries are c/assified as low voltage, high voltage and lightning injuries. 
The high voltage electrica/ 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 e/ectrical injury is mediated either thermally or electrically. Skeletal 
musc/e cells and, particularly nerve axons are susceptible to e/ectrica/ 
damage. 

Electrical injury may result in various acute and delayed neurologica/ 
complications such as unconsciousness, amnesia, seizure, cerebel/er 
ataxia, parkinsonism, mye/opathy and peripheral neuropathy. Periodical 
neuro/ogical examination shou/d be performed far these patients as 
it can be considered that they can occur at any period. The rehabilitation 
program wi/1 be more effective if the complication is noticed earlier. 

Keywords: e/ectrica/ injury, neurologic complications 



GiRiŞ 

Elektrik enerjisi, günlük yaşamımızın ayrılmaz bir parçasıdır. 

Kullandığımız araç ve gereçlerin neredeyse tümünde elektrik 

enerjisini kullanmaktayız. Ancak güvenli koşul larda 

kullanılmayan elektrik enerjisi, insan organizmasında büyük 

zedelenmelere ve ölümlere yol açabilmekted ir. Elektrik 

yaralanmaları, çok farklı tıbbi sorunlar şeklinde hekimlerin 

karşısına çıkmaktadır. 

Elektrik yaralanmaları; düşük voltajlı elektrik akımı, yüksek 

voltajlı elektrik akımı ve yıldırıma bağlı yaralanmalar olarak 

üçe ayrılabilir. Düşük voltajlı elektrik yaralanması, 

1000 voltun altındaki akım, yüksek voltajl ı la r ise 1000 

voltun üzerindeki akımlar ile oluşur. Düşük voltajlı elektrik 

yaralanması, genellikle şehir cereyanıyla, yüksek voltajlılar 

ise yüksek gerilim hatlarına temas ile oluşur. Yüksek voltajlı 

elektrik yaralanmalarında mortalite ve morbidite oranı 

yüksektir. Mortalite nedenleri, kard iyak asistol, respiratuar 

arrest ve akut böbrek yetmezliğidir. Yüksek voltajl ı akımların 

spesifik sekelleri katarakt, ekstremite amputasyonları ve 

nörolojik komplikasyonlardırY 1 Ülkemizde 1980-1990'Iarda 

yapılan bir çalışmada, yanık ünitesindeki hastaların 

%15-20'sinin elektrik yanığı olduğu bildirilmiştir.<2 - 31 Son 

yıllarda yapılan başka bir çalışmaya göre ise tüm yanıkların 

%21 'i elektrik yanığıdır ve komplikasyon, hastanede kalış 

süresi ve tedavi maliyeti termal yanıklardan daha yüksektir_(4J 

Bu durum, elektrik yara lanmalarının Türkiye için hala 

önemli bir halk sağlığı sorunu olduğunu göstermektedir. 

Amerika Birleşik Devletleri'nde, yan ı k ünitelerine 

başvuran hastaların yan l ızca %3-7'sini elektrik yanıkları 
oluşturmaktadır. (ıı 

Elektrik Akımına Bağlı Yaralanmaların 
Mekanizmaları 

Elektrik akımının hangi doku ve organla rda hasar 

oluşturacağı, ilerlediği yola bağlıdır. Akım, kalpten geçerse, 

asistol veya ventrikuler fibrilasyon oluşturarak senkop, 

anoksik ensefalopati veya ölüme neden olabilir. Bir elden 

girip diğerinden çıkan yüksek voltajlı akım, kollardaki kas 

ve sinirleri, brakial pleksusları ve servikal spinal kordu 
etkileyebilir. <sı 

Elektrik akımı, dokularda iki mekanizmayla zedelenme 

oluşturur. 

1. Termal hasarlanma: Elektrik enerjisi, vücutta ilerlerken, 

geçtiği dokunun direncine paralel olarak ısı enerjisine 

dönüşür. Elektrik akımının, ortaya çıkan ve fizyolojik sınırların 

çok üstünde olan ı sı aracı l ığıyla dokula rı zedelemesine 
"termal etki" adı verilir_(G.7J 

2. Termal olmayan hasarlanma: Nörolojik 

semptomların, elektrik yaralanmasından birkaç hafta sonra 

ortaya çı kması ve yanık olmadan nöropati veya myelopati 

gelişebilmesi, termal mekanizmayla açıklanamaz. Nitekim, 

hayvan deneylerinde belirgin ıs ı artışı olmadan da beyin ve 

periferik sinirlerin etkilendiği gösterilmiştir. Elektrik akımının 

geçtiği hücreler, hücre içi ile dışı arasındaki elektrokimyasal 

dengenin değişmesine ve transmembran potansiyel inin 

çok artmasına bağlı olarak, normal yapısını koruyamaz. 

Hücrenin membran proteinlerinde yapısal değişiklikler ve 

yırtı klar oluşur. Bunlar da hücrede metabolik bozukluklara 

ve hücre yıkımına yolaçar. Bu mekanizma "termal olmayan 
yada elektriksel etki" olarak ad l andırılır . Termal olmayan 

zedelenmenin ş iddeti, elektrik alanı içinde kalma süresi ile 
ilişkilidir. (G.7) 

Elektrik solid yapıla rda n geçerken oluşan ısı, akım gücü, 

akım süresi ve iletkenin direnci ile orantılıdı r . Elektrik akı mıyla 

oluşan hasarlanmanın miktarını belirleyen faktörler 

şunlardır?' 
1. Amper: Akım şiddeti arttıkça, sinir ve kan damarlarındaki 

zedelenme de artar. 

2. Voltaj: Yüksek voltajlı elektrik akımı daha tehl ikel idir. 

Düşük voltajlı akımlar en az dirençli yolu, yüksek voltajlı 

akımlar ise temas noktası ile toprak arasındaki en kısa yolu 

izlerler. 

3. Direnç: Dokuların direnci yüksekten düşüğe doğ ru 

sırasıyla kemik, yağ, tendon, deri, kas, damar ve sinir 

şeklindedir. Bazı faktörler, doku direncini etkileyebilir. 

Örneğin derinin nem içeriği, temizliği , ka l ın l ığ ı , vaskularitesi, 

ter varlığı veya ıslakl ığ ı direncini değiştirir. Ter, derinin 

direncini 1/12 oran ı nda azaltı r.<9> Elektrik akımının hasar 

şiddeti sadece doku direncine bağlı olsaydı, kemik, tendon 

ve deri gibi yüksek dirençli dokularda ciddi hasarlanma 

oluşurken, kan damarları ve sinirler gibi düşük dirençli 

dokuları n daha az etkilenmesi beklenird i. Ancak kan 

damarları ve sinirler ısıya ve elektriksel hasara daha 

duyarlı o l dukları için umulandan çok etkilenirler.(10
•
11

> 

4. Akım Tipi: Doğru akım, tek kas spazmına neden olarak 

kişiyi uzağa iter, böylece vücudun elektrik kaynağ ıyl a 

bağlantısı kesilmiş olur. Tersine, alternatif akım, f leksör 

kaslarda daha fazla olmak üzere tüm kaslarda tetanik kas 

spazmına yol açar. Bu da kişinin elektrik kaynağını 

bırakmasını engeller, hatta iyice kavramasına , dol ayısıyla 

temas süresinin uzaması na neden olur. Ayrıca alternatif 

akım, respiratuar ve kardiyovaskuler merkezleri de etki lediği 
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için, aynı voltajdaki doğru akımdan yaklaşık üç kat daha 

tehlikelidir. (s.8ı 

5. Temas süresi: Akım kaynağına ne kadar uzun süre 

temas edili rse, hasar miktarı o kadar fazla o lur . 

6 . Etki lenen bölgenin kesit alanı: Belirli bir vücut 

bölümünün kesitsel alanı, ak ı mın yoğunluğunu ve açığa 

çıkan ısı miktarını etkiler. El ve ayak parmakları gibi küçük 

kesit alanlı bölgelerde daha fazla hasar oluşur _ (ıı 

NÖROLOJİK KOMPLİKASYONLAR 

Bilinç kaybı, anoksik ensefa lopati, periferik nöropati ve 

erken spinal kord yaralanması gibi akut nörolojik 

komplikasyonlar, genellikle geçici veya iyi prognozludur. 

Elektrik yaralanmasının geç dönemlerinde ise, en karakteristik 

olarak gecikmiş spinal kord yara lanması olmak üzere, 

periferik nöropati ve serebrovaskuler olaylar oluşabilir . 

Bunların dışında, nöbet , koreoatet oz, serebeller ataksi, 

parkinsonizm de görü lebilir.(1) 

BiLİNÇ KAYBI 

Geçici kardiyak asistol, ventrikuler fibril asyon, akut 

intrakranial hipertansiyon, torasik kasların paralizisine veya 

tetanik kontraksiyonuna bağlı respiratuar arrest ani bilinç 

kaybına neden olabilir. Genellikle ani o luşup, birkaç saat 

sürer, ancak bazen tekrarlayabil ir veya geç dönemde 

oluşabilir. Daha uzun sü ren bilinç kaybı veya fokal serebral 

belirtiler anoksik ensefa lopati veya ciddi kafa travması nı 

düşündürmelidir. (5) 

AMNEZi 

Genellikle geçicidir. Ancak, yüksek vo ltajlı elektrik 

yaralanmasına bağ l ı myelopati ve amnezi ge l i şen kimi 

hastalarda, retrograd amnezi o layın 6. ayına kadar 

uzayabilir. Bu bellek kaybı, anoksik hasara daha duyarlı 

olan hipokampusun etki lenmesine bağlanmıştırY 2ı 

GEÇiCi PARALIZI: (KERANOPARALIZI, 
YILDIRIM PARALIZISI) 

Yı ld ırım çarpmasında, saniyenin binde biri kadar sürede, 

200 milyon voltun üzerinde bir elekt rik boşalımı oluşur. Bu 

akım vücudun yüzeyinden aktığı için deride ağaca benzeyen 

kırmızı çizgiler oluşturur . Çoğunluk la ölümle sonuçlanır. 

Yaşayanların bir kısmında, genell ikle birkaç dakika veya 

saat süren ve 24 saat içinde düzelen, ani ve geçici bir 

sensorimotor paralizi görülebilir ki bu Charcot ve arkadaşları 
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tarafından "Keranoparalizi" olarak adlandı rı lmıştır?l Yıldırım ın 
etkilediğ i yapıya göre, paraplej i, kuadripleji, monopleji, 

bibrakial paralizi, hemipleji, respiratuar paralizi, krania l 

nöropati veya afazi görülebilir. En s ı k görülen klinik tablo 

paraplejidir. Pupil anormallikleri, tut ulan ekstremitelerde 

soğukluk, solukluk, nabız kaybı gibi otonom sinir sistemi 

bulgu ları da çoğunlukla eşl ik eder. Solunum felcinin uzaması 

ve midriasis, ölümü taklit edebilir. Geçici paralizi, yüksek 

voltaj l ı elektrik yara lan malarında da görülebilir. 

BEYİN HASARI 

Kafatasının direnci, beyni elekt rik akımından korumaktadı r . 

Sadece yüksek voltajl ı elektrik akımı , kafatasından geçerek 

beyinde koagulasyon nekrozu oluşturabilir . Açık duralı 

kafatası yanıkları ve nekrotik kafatası kemikleri menenjit 

ve epidural abse gelişmesine zemin hazı rlar. Yüksek voltaj l ı 

elektrik akımı, serebrovaskuler olaylara da yol açabil ir . 

Arterden elektrik akım ı n ı n geçmesiyle ort aya çıkan ısının, 

arterin intima ve muskuler taba kas ı nda koagulasyon 

nekrozuna neden olduğu , adventisyayı ise çok az etki lediğ i 

deneysel o larak gösterilm i ştir. int ima ve mural tabakası 

hasarlanan arterde dilatasyon ve fuziform anevrizma 

gel işebilir . Anevrizmanın rüptürü, trombus veya embolisi; 

int rakranial kanama, enfarkt veya subaraknoid kanamaya 

neden olabi lir. Elektrik çarpmasına bağ l ı akut hipertansiyon, 

düşme ve kardiyak arrest de serebrovaskuler olaylara neden 

olabilir. Yıldı rım çarpması da çoğunlukla kafatasını etki led iği 

için, serebeller bulgular başta olmak üzere piramidal, 

parkinson benzeri bulgulara neden olabili r . 15ı 

SPINAL KORD YARALANMASI 

Elektrik yaralanmasın ı n ilk 24 saati içinde spina l kord 

zedelenmesi bulguları ortaya çıka rsa "erken myelopati", 

daha sonra ortaya çıkarsa "geç myelopati" olarak adlandı rıl ı r. 

Erken tip spinal kord yaralanması 

Elektriksel yaralanmayı takiben genellikle ilk birkaç saat 

içinde ortaya çı kar. Saatler veya günler içinde tam olarak 

iyileştiği için "geçici myelopati" de denmektedir. 

Gecikmiş tip spinal kord yaralanması 

Yüksek voltajl ı elektrik yaralanması olan l arın % 1- 6'sında 

görülen, en karakteristik nörolojik tablodur_(s, 8ı Genellikle 

10000 voltun üzerindeki alternatif a kımın spinal kordu 

dolaşması veya çaprazlamasıyla oluşur.18• 1 3ı Yı ld ı rım çarpması 



veya düşük voltajlı elektriğe ıs lak vücudun temas etmesiyle 
de oluşabil ir . Tipik olarak, nörolojik semptomlar, elektrik 
yaralanmasından genellikle 1 hafta sonra ortaya çıkar. Bu 
süre 24 saat ile 6 hafta aras ında değişir, 2 yıl sonra bile 
ortaya çıkabili r_(s.s) 

Elektrik akımının myelopati o luşturma mekanizmaları çok 
açık değildir, ancak çeşitli mekanizmalar öne sürülmüştür.<10· 
14

• 
15

) Bu mekanizmalar şöyle sıralanabilir; 

a. Spinal kordun termal hasarlanması; elektrik 
akımının ısıya dönüşmesiyle, traktus veya gri cevherde ıs ıya 
bağlı yaralanma 
b. Vaskuler hasarlanma; spinal arter ve venlerde ani 
veya gecikmiş tromboz veya hemoraji 
c. Direk mekanik etki; aşırı kas spazmına bağlı vertabra 
fraktürü veya dislokasyonu. 
d. Radyasyon benzeri etki; elektrik akımı pasajını 
takiben doku proteinlerinde değişiklik ve sekonder vaskuler 
hasarlanma 

e. Elektrostatik kuvvetlerin etkisi. 

Vaskuler hasarlanma, genellikle ilk 15 dakikada oluşur, geç 
tip myelopatide ise, daha geç dönemde baş ladığı 

d üşünülmektedir. Ayrıca pa raspinal kasların tetanik 
kontraksiyonuna veya düşmeye bağlı özell ikle torakal 
vertebralarda oluşan kı rı klar, akut dönemde spinal kord 
kompresyonuna yolaçabilir. Direk mekanik travma ile oluşan 
travmatik spinal kord hasarında ağrının olması, elektriksel 
myelopatiden ayırmaya yardımcı olur.<s. 15> 

Bildirilen elektr iksel myelopati olgularının çoğunda, 
spinal magnetik rözenans görüntülemesinde (MRG) 
spinal kord hasarını gösteren herhangi bir bulguya 
rastlanmamıştır.(12• 11•18• 19•20> Spinal korddaki zedelenme, ancak 
otopsi ça lışma la rında gösteri l e bilmişti r. < 11• 18

) Spinal kord 
hasarının yumuşak doku için en hassas görüntüleme tekniği 
olan MRI ile saptanamaması, MRl'ın spinal korddaki 
demyelinizasyonu veya mikromalaziyi göstermedeki düşük 
sensivitesine bağlanabil ir .<1 2> Myelopatili hastaların otopsi 
çalışmalarında elektrik akımının spinal kordda oluşturduğu; 
şişme, ödem, peteşial hemoraji, ön boynuz hücrelerinde 
kromatolizis, aksanlarda fragmantasyon, kavitasyon, 
reaktif gliosis ve myelinik dejenerasyon gibi mikroskobik 
ve makroskobik değişiklik l er çok eski tarihlerde 
gösterilmiştir.P8•21 · 22 •23> Bu değişiklikler medul la spinalisin 
vaskuler yapılarındaki tromboz veya kanama sonucu, spinal 
kordda oluşan iskemi ve ödeme bağ lıd ı r. 

Akım medulla spinalisin hangi bölgesini etki lemişse, ona 
uygun nörolojik bulgular ortaya çı kar.(13) Medulla spinalisin 
en çok posterior ve lateral kolonu etkilenir. Beyaz cevher, 
gri cevherden daha çok etkilenir ve aksan la rın nisbeten 
korunduğu bir demyelinizasyon ortaya çıkar. Hemen hemen 
tüm hastalarda, spastik paraparazi veya kuad riparazi, 
hiperrefleksi ve Babinski gibi piramidal bulgular var iken, 
sfinkter paralizisi genellikle yoktur. Spinal kord zedelenmesi 
genellikle inkomplettir ve çoğunlukla motor tutulum 
hakimdir_(sJ Duyusal bozukluklar, genellikle az veya geçicidir, 
varsa ağrı ve ısıdan çok eklem pozisyon ve vibrasyon 
duyusunda bozulma şekl i ndedir. 

Gecikmiş tip myelopatili hastalarda nörolojik iyileşme tam 
olmaz veya çok yavaştır, aylar yıl l ar al ı r. < 1 •9> Komplet spinal 
kord lezyonu olanların veya gittikçe kötüleşenlerin, tamamen 
iyileşme şansı azd ı r. <5> Bildirilen inkomplet olgu ların ~oğu, 
2-6 ay içinde k ısmen, birinci yıl sonunda tama yakın 
iyi leşmişlerdir.<8• 11•24 •25•25) Komplet olgularda bile 5 yıl sonra 
tam iyileşme bildi rilmi şt irY4) 

Spinal Atrofik Paralizi: Panse Sendromu 

Panse, 1955'te, elektrik çarpmasına bağlı fokal kas atrofisi 
gelişen bir hasta tanımlamıştır.<5> Düşük voltajlı elektrik akımı 
bir elden diğerine ilerlediğinde, servikal spinal korddan 
geçer ve hemen veya birkaç gün sonra genellikle tek taraf 
omuz ve kolda ağrı, güçsüzlük, parestezi, haftalar içinde 
de atrofiye neden olur. Akım elden ayağa veya ayaktan 
ayağa ilerlerse, bu bulgu lar alt ekstremitelerde oluşur. 
Panse sendromunun tipik özelliği, hiç yanık olmaması veya 
çok az olmasıdır. Gecikmiş tip myelopati genellikle yüksek 
voltajlı elektrik akımıyla oluşurken, Panse sendromu, düşük 
voltajlı elektrik akımına bağlı oluşmaktadır. Gecikmiş t ip 
myelopatide esas olarak medulla spinalisin beyaz cevheri 
hasarlanırken, Panse sendromu gri cevher hasarlanmasına 
bağlı önboynuz tutulumudur?> 

PERIFERIK SiNiR YARALANMALAR! 

Yüksek voltaj lı akımlara bağlı , genellikle yanmış ekstremitede 
fokal periferik nöropati, multiple nöropati ve jeneralize 
periferik nöropatiler görü lebilir.<1> KTS, peronea l sinir 
nöropatisi, radikulopati, refleks sempatik distrofi de 
bildirilmiştir.<3> 

Fokal Periferik Nöropati 

Yüksek voltaj l ı elektrik yaralanmasına bağ l ı en sık nörolojik 
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komplikasyondur. Çeşitli yayınlarda, yüksek voltajlı elektrik 

yaralanmalarının % 13, 22 ve 34'ünde fokal periferik nöropati 

görüldüğü ifade edilmiştir.<s.ısı Tipik olarak, yüksek voltajlı 

elektrik ak ımının ısı etkisiyle, giriş bölgesindeki periferik 

sinir liflerinde, koagulasyon nekrozu oluşturmasıyla meydana 

gelir. Spinal kord yaralanmalarının tersine, periferik 

nöropatiler akımın giriş yeriyle ilişkilidir. Kalıcı periferik sinir 

hasarı olan vakaların %88'inde lezyon, akımın giriş 

yerindedir.<ısı Ulnar sinir, radial sinirin duyu dal ı gibi yüzeyel 

yerleşimli sinirler, derin sinirlere göre termal hasara daha 

yatkındır. Genellikle yanık alanındaki çevre kas, kan damarları 

ve tendonlardaki termal hasar ne kadar ciddiyse, periferik 

nöropati de o kadar şiddetlid ir . Ancak belirgin çevre doku 

hasarı olmadan da periferik sinir akson ları etkilenebilir. 

Fokal nöropatide semptomlar, hemen başlar, sinir kılıfı ve 

damarları zedelenmemişse bazı fonksiyonları geri dönebilir. 

Yüksek voltajlı elektrik yaralanmasının üzerinden bir süre 

geçtikten sonra nöropati oluşur, akut oluşan nöropati 

kötüleşi r ve ilgili ekstremitede şiddetli ağrı olur ise 

"kopartman sendromu" düşünülmelidir . Yüksek voltajlı 

elektrik yara lanmalarını, yıldırım ve ciddi termal yanıkları 

takiben kaslarda oluşan koagulasyon nekrozu, kasların 

şişmesine neden olur. Şişmiş kas, fasia tarafından hapsedilmiş 

olduğu için artan kompartman basıncı, damar ve sinirleri 

kompresyona uğratır. Özellikle ekstremiteyi çepeçevre saran 

yanıklarda kas nekrozu oluşursa, osteofasial kompartman 

turnike etkisiyle kas, sinir ve damarların iskemik nekrozuna, 

hatta ekstremite kaybına neden olabil ir. Kompartman 

basıncının ölçülmesi ve sinir iletim çalışmaları tanıya yardımcı 

olur. Çoğu cerrah klinik endikasyonla acil fasiyatomi uygular. 

Myoglobinüri ve böbrek yetmezliği kas yıkımını gösteren 

ipuçlarıdır. '3·5ı 

Yanmış kasların şişmesi, zaten dar anatomik kanal lardan 

geçen sinirleri daha da sıkıştırarak "tuzak nöropatisine" 

neden olur. Median sinir, karpal tünelde ve pronator teres 

kasında, ulnar sinir guyon kanalı veya kübital tünelde, 

posterior interosseoz sinir Froshe geçitinde etkilenebilir. 

Ön elbileği yanıklarında ulnar ve median sinir lezyonlarının 

birarada görülmesi oldukça yaygındır. Bu yanıklarda çoğu 

cerrah, rutin olarak karpal tünel ve guyon kanalını açar. <3,sı 

Elektrik yaralanmalı hastalarda geç ortaya çı kan fokal 

nöropatilerin diğer bir nedeni de heterotopik ossif ikasyondur. 

Heterotopik ossifikasyon (HO), ciddi yanıklardan sonra 

eklem çevresindeki yumuşak dokularda o luşan anormal 

kalsifikasyondur. < 1 •29ı En sık dirsek çevresinde oluşur, eklem 

hareket açıklığını kısıtlar ve tuzak nöropatilere yol açabilir. 
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HO oluşumunu engellemek için, yatak istirahati süresi 

kısaltılmalı ve pasif eklem hareket açık lı ğı egzersizleri 

uygulanmalıdır . Yoğun EHA egzersizleri ve germe 

egzersizleri, indometazin gibi antiinflamatuar ilaçlar ve 

bifosfonatlarla tedavi edi lebil ir. Ancak, medikal tedavi ve 

egzersizlerle düzelmiyor ve önemli fonksiyonel kısıtlılığa 

neden oluyorsa, kem ik maturasyonu sağlanı nca cerrahi 

olarak eksize edilebilir.< 1 ı 

Yanıklı hastalarda kötü pozisyonlama, uygun olmayan 

splintler veya dar giysilere bağlı sinir kompresyonu veya 

t raksiyonu da fokal mononöropatiye neden olabilir. Yüzeyel 

seyirli sinirler daha fazla olmak üzere, sinirler eskaratomi 

tedavisi sırasında lasere olarak da etkilenebilir. Elektrik 

yaralanmasın ın etkisiyle düşme, özel likle yanık o lmayan 

ekstremitelerdeki nöropatinin nedeni olabilir.<sı 

Multiple Nöropati, Jeneralize Periferal Nöropati, 

Kritik Hastalık Polinöropatisi; 

Total vücut yüzay alanının %20'sinden fazlasında yanık 

olan hastalarda jeneralize periferal nöropat i 

gelişebileceğinden bahsedi l miştirY0l Ciddi yanığı olan 

hasta l arın , % 15-S0'sinde jeneralize nöropatiden 

sözedilmiştir.'3 1 • 32 ı Ancak ortaya çıkan bu nöropatinin, 

multip le nöropati mi, yoksa jeneralize polinöropati mi 

olduğunun ayırtedilmesi mümkün değildir. Elektrofizyolojik 

çalışmalarda duyusal aksonal periferik nöropatiden çok, 

motor tutulum bulgu l arı saptan mışt ı r. Bu da, yanık 

hastalarında görülen jeneralize periferal nöropatinin kritik 

hastalık polinöropatisinin bir alt gru bu olab il eceğini 

düşündürmektedir. Mekanizması tam bilinmeyen bu duruma 

yanık yarasından kaynaklanarak dolaşıma karışan nörotoksin 

veya antibiyotiklerin sebep olduğu varsayılmaktadır. <ıı 

Düşük voltajlı elektrik akımına uzun süre veya cilt ıslakken 

temas edildiğinde ekstremitede ani ağrı ve güçsüzlük oluşur. 

Bunlarda tipik olarak giriş yanığı küçüktür, sinir hasarı 

genellikle giriş yerinden uzakta ve mononöropati şeklindedir. 

Spontan olarak tama yakın düzelir.<sı Yıldırım çarpmasında 

ise, elektrik yaralanmalarının tersine, ekstremite 

nöropatilerinden çok, geri dönüşüm l ü krania l nöropatiler 

oluşur. 

REHABiLiTASYON 

Elektrik yaralanmalı hastaların ilk başvurduğu ve takip 

edildiği servis genellikle yanık ünitesidir. Bu hastalar, yanıklı 

ekstremitelerini fleksiyon ve adduksiyonda tuttukları ve 



uzun süre hareketsiz kaldıkları için eklem kontraktürleri 
gel işebil i r . Bu nedenle yara bakımına ek olarak, eklemler 
uygun şekilde pozisyonlanmalı ve splintlenmelidir. Hastada 
nörolojik bir komplikasyon varsa, yan ık olmayan immobil 
eklemleri bile splintlemek faydal ı olabilir. Yatak istirahati 
dönemi mümkün olduğunca kısa tutulmalıdır. Ayağa 
kalkamayan veya aktif hareket yapamayan hastalara pasif 
eklem hareket açıklığı egzersizleri uygulanmalıdır_<33> Zamanla 
aktif yardımlı egzersizler, germe egzersizl eri ve 
güçlendirme egzersizlerine geçilir. Elektrik yanı kl ı hastalar 
immobilizasyonun zararlı etkilerinden dolayı , mümkün 
old uğunca erken hareketlere baş l a tıl ma lı ve ayağa 
kaldırılmalıdır. Özellikle diz çevresindeki yanık skarları, dizde 
fleksiyon kontraktürüne yolaçarak yürümeyi engelleyebilir. 
Kontraktürler, germe egzersizi veya eskaratomi ile ortadan 
kald ı rılab i lir. Yürüme güçlüğünün nedeni, yatak istirahati 
döneminde farkedi lmemiş serebral veya spinal yaralanma 
da olabilir. Özellikle yüksek voltajlı elektrik yaralanmalarında, 
gecikmiş nörolojik komplikasyonlar da oluşabileceğinden, 
periyodik nörolojik muayene çok fayda lı o lacaktır . Nörolojik 
komplikasyon gelişmiş hastaların rehabilitasyonu sırasında, 
programa denge koordinasyon egzersizleri ve yürüme 
eğitimi de eklenmelidir. Rehabilitasyon programı sırasında, 
hastanın eski fonksiyonel durumuna ulaşması için uygun 
yard ı mcı cihazlardan da faydala n ıl ı r .<34ı 
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