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OZET

izole Elektrik Girisiyle ve Su Temasiyla Sicanlarda Olusan Elektrik Carpmasinin;
Ciltte ve I¢ Organlardaki Histopatolojik ve Biyokimyasal Parametreler Uzerine
Etkisi

Amag

Elektrik ¢arpmasi siiphesi olan ancak herhangi bir giris-¢ikis lezyonu tespit
edilemeyen, 6zellikle su iletkenligiyle olan Gliimlerde biyokimyasal parametrelerdeki

degisim ve histopatolojik incelemeler, 6liim sebebini tespit etmede yardimc1 olmaktadir.

Deneysel elektrik yaralanmasi olusturulan sican serumlarinda, son zamanlarda
Onemi artmis ventrikiil duvart stresi karsisinda artis gosteren; Pro-Brain Natritiretik
Peptid(Pro-BNP), kalpte akut yaralanmalarda meydana gelen kalp tipi yag asidi
baglama protein (H-FABP), kardiyak troponin | (cTnl) ve kreatin kinaz-MB (CK-MB)
diizeyindeki degisiklikler ile baz1 dokulardaki (cilt-yanik lezyonlu, beyin, beyincik, kalp
ve karaciger) histopatolojik bulgular karsilastirildi. Ortaya ¢ikacak sonuglarin,

etyolojisinde yanik lezyonu bulunmayan 6liimlerde tan1 degeri arastirilmastir.
Materyal ve Method

Deneyde 42 adet disi Wistar Albino tiirii rat, kontrol grubu (grup-1), izole
elektrik girisi (grup-2) ve su iletkenligiyle elektrik ¢arpmasi (grup-3) olacak sekilde 3
gruba ayrildi. Elektrik akimi (220V) verilen ve kontrol grubundaki tiim hayvanlarin
serumlarinda Pro-BNP, H-FABP, CK-MB, c¢Tnl incelendi. %10’luk formalinde tespit
edilmis doku 6rnekleri ise Hematoksilen-Eozin (H-E) ile boyanarak 151k mikroskobunda
degerlendirildi. Bulgular istatistiksel olarak degerlendirildi ve p degeri <0.05 olarak
kabul edildi.

Bulgular

Su iletkenligiyle elektrik ¢arpmasi sonucu serum H-FABP degeri, grup 1 ve 2’ye
gore anlamh sekilde diisiiktli (p<0.05). Grup 1 ve 2 arasinda ise anlamli bir farklilik
yoktu (p>0.05). Tiim gruplarda ProBNP, CK-MB, cTnl degerleri normal smirlarda

saptandi.



Izole elektrik girisiyle yaralanan hayvanlarin ciltlerine ait H&E kesitlerin
mikroskobik incelemesinde; dermo-epidermal ayrigsma, epidermiste niikleer uzama ve
hiperkromazi saptandi. Dermiste homojenizasyon, cilt eklerinin niikleuslarinda da
uzama ve hiperkromazi izlendi. H&E boyasi ile 151k mikroskobisinde incelenen grup 2
ve 3 arasinda beyin, beyincik, kalp ve karaciger kesitlerinde belirgin histomorfolojik
farklilik goriilmedi. Bax, caspase-3 ve HSP-60 ile yapilan immiinohistokimyasal
boyamalarla; cilt, beyin, beyincik, beyin sapi, kalp ve karacigerde tiim gruplar arasinda

istatistiksel olarak bazi anlamli farkliliklar saptandi.
Sonu¢

Adli tip uygulamalarinda negatif otopsi nedenlerinden birinin aydinlatilmasina
katki saglayacagini diisiindiigiimiiz bu calisma; ozellikle su iletkenligiyle elektrik
carpmast sonucu meydana gelen siipheli Oliimlerin, histopatolojik inceleme ve

biyokimyasal belirtecler ile aydinlatilabilecegine inantyoruz.

Anahtar Kelimeler: Deneysel ¢alisma, elektrik ¢arpmasi, su iletkenligi, H-FABP, Bax,
Caspase-3, HSP60, Histopatolojik inceleme



ABSTRACT

The Effects Of Electrical iImpulse Generated By Isolated input And Water
Conductivity On Histopathological And Biochemical Parameters In Rat's Skin
And Internal Organs
Objective

Changes in biochemical parameters and histopathological examinations,
especially in deaths due to water conductivity, are helpful in determining the cause of

death in deaths that are suspected of being electrical shock without entry-exit lesions.

Pro-Brain Natriuretic Peptide, which has recently been shown to increase in
response to increased ventricular wall stress, cardiac fatty acid binding protein, cardiac
troponinl and creatine-kinase-MB levels in rat serums that are extracted from
experimentally electrocuted rats were compared with histopathological findings in some
tissues (skin-burned lesion, heart, liver and cerebellum). Diagnostic value was searched

for deaths that did not have a burn lesion in etiology.

Material and Method: Forty-two female Wistar Albino rats were divided into three
groups: control group (group-1), isolated electrical input (group-2), and electric-shock
with water-conductivity (group-3). Pro-BNP, H-FABP, CK-MB and cTnl levels were
examined in serum of animals in the control group given electric current (220 V).
Tissue samples fixed in 10% formaldehyde were stained with Hematoxylin-Eosin (H-E)
and evaluated with light microscopy. The findings were evaluated statistically and

p<0.05 was considered.
Results

Serum H-FABP level after electrocution via water-conductivity were
significantly lower than group 1 and 2 (p <0.05). There was no significant difference
between groups 1 and 2 (p> 0.05). ProBNP, CK-MB, cTnl values were within normal

limits in all groups.

There were no significant histomorphological findings and differences in brain,
cerebellum, heart and liver sections between groups 2 and 3 of wet and dry

electrocution. Subcellular changes will be examined immunohistochemically.

Vi



Conclusion

This study, which we think will contribute to the clarification of one of the causes of
negative autopsy in forensic medicine applications, we believe that suspicious deaths
due to electrical shock, especially water conductivity, can be elucidated by
histopathologic examination and biochemical markers. By immunohistochemical
staining of Bax, Caspase-3 and HSP-60; in skin, brain, brainstem, heart and liver,

statistically some significant differences between all groups were determined.

Key Words: Experimental study, electric shock, water conductivity, H-FABP, Bax,

Caspase-3, HSP60, histopathological examination
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CK . Kreatin Kinaz

cTn : Kardiyak Troponin
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GIRIS

Otopsi 0liim nedeninin belirlenmesinde 6nemli bir islem olup, olay yeri ve 6liim
kosullarinin incelenmesi, 6lenin tibbi Oykiisiiniin alinmasi, histolojik inceleme, viicut
stvilarinda  toksikolojik analizler, kimyasal, mikrobiyolojik, serolojik ve genetik
incelemeler otopsiye yardimci basamaklardir. Bu incelemelerin hepsinin yapilmasina
ragmen Oliim nedeninin ortaya c¢ikarilmadigi durumlar negatif otopsi olarak
adlandirilmaktadir. Diinya genelinde sadece makroskopik incelemeyle negatif otopsi
oran1 %10 iken, diger analizler, olay yeri incelemesi ve Olen kisiye ait hikayedeki

bilgiler degerlendirildiginde bu oranin %1-5 oldugu bildirilmektedir.

Elektrik ¢arpmasina bagli 6limlerde elektrik girig-¢ikis yaralarinin goriilmesi,
oliim nedenini belirlemede dnemli bir yer tutmaktadir. Ozellikle su iletkenligi ile olan
elektrik carpmalarinda goriildiigii gibi giris-¢ikis deliginin olmadig1r yaralanmalarda
spesifik bir bulgunun olmamasindan dolayr o6liim nedenini belirlemek zor
olabilmektedir. Ayirict tamidaki bu zorluk, negatif otopsi nedeni olarak
siiflandirilabilmektedir. Elektrik yaralanmasina bagli dliimlerin basta gelen nedeni
kalp hasar1t olup; diger organ yaralanmalariyla birlikte kesin hasar mekanizmalarini
aciklayabilecek giivenilir gostergeler Tlizerinde c¢alisilmaktadir. Elektrik carpmasi
sliphesi olan ancak herhangi bir giris-¢cikis lezyonu tespit edilemeyen ozellikle su
iletkenligiyle olan oOliimlerde bazi1 biyokimyasal parametrelerdeki degisim ve
histopatolojik incelemeler 6liim sebebini tespit edebilmekte yardimci olabilmektedir.

Son zamanlarda 6nemi artmis ventrikiil duvari stresi karsisinda artis gosteren;
Pro-Brain Natriiiretik Peptid (Pro-BNP), kalpte akut yaralanmalarda meydana gelen
kalp tipi yag asidi baglama proteini (H-FABP), serum kardiyak troponin I (cTnl) ile
serum kreatin kinaz-MB (CK-MB)’deki elektrik yaralanmasi sonucu olusan
degisiklikler merak konusu olmustur. Bu c¢alismada; deneysel olarak elektrik
yaralanmasi olusturulan sicanlarda elde edilen CK-MB, Pro-BNP, H-FABP, cTnl
sonuglarimin diizeyleri, cilt-cilt alt1 dokularin histopatolojisi, beyin-beyincik-beyin sapi,
kalp ve karacigerde Bax, Caspase-3 ve HSP-60’taki immiinhistokimyasal degisikliklerin
karsilagtirilarak  elektrik yaralanmalarinda olusan doku hasarinin arastirilmasi

amaclanmustir.



GENEL BIiLGILER

1. Elektrigin Tarihcesi

Dilimizde ve diinya dillerinin biiyiik bir kisminda ayn sekilde kullanilan elektrik
sozclgiiniin kokeni Antik Yunanca’ya dayanmaktadir. Kehribar anlamina gelen
elektron kelimesi, daha sonra Latin dilinde kehribar giicii anlaminda electrica olarak
kullanilmistir. Kehribar gibi anlamindaki electricus kelimesini William Gilbert (1544-
1603) kullanmis olup; 1646 yilinda ingiliz yazar Sir Thomas Browne’m (1605-1682)
Pseudodoxia Epidemica adli eserinde ilk defa elektrik olarak kullanilmistir (1,2).

Yunanl bilgin Thales’in M.O VI. yiizyilda ebonitini kumas parcasina siirtmesi
sonrasinda saman pargaciklarini ¢ektigini gdzlemesi ile insanoglu elektrikle tanigmistir.
Modern donemdeki elektrik arastirmalarinin, Colchester’li William Colbert’in 16.
yiizyilda yaptigi caligmalarla basladigi kabul edilir. Kehribar disinda kiikiirt, cam,
kirmizi bal mumu gibi bircok maddenin elektriksel 6zellik kazanarak, elektriksel
kuvvetlerin ¢esitli maddeler {izerine etki yaptigi Gilbert adli arastirmaci tarafindan

bulunmustur (3,4).

Iletken ve yalitkan cisimlerin ayrimini yapan Stephen Gray (1666-1736), bir tel
yardimiyla elektrigin istenilen mesafeye tasinabilecegini ispatlamistir. Elektrigin bir
sisenin igerisine hapsedilebilecegi diisiincesiyle ilk ilkel kondansator olan Leyden sisesi;
1745 yilinda Hollandali fizik¢i Pieter van Musschenbroek (1700-1748) tarafindan
bulunmustur. Hollandali fizik¢i Leyden Sisesine yasadigi sehrin ismini vermistir.
Musschenbroek iletken olmayan ipek iplerle asilmig, i¢i su dolu olan ve tipasinin
icinden suya daldirilmis piring bir tel gegen, dist ve i¢i metal folyo kapli cam bir
kavanoz ile deney yaparken; suda olusan elektrik yiikiiniin asistaninin rastlanti sonucu
tele dokunmasina kadar farkina varmamistir. Deney icin hazirlanan diizenekte uzun siire
elektrik biriktirmis olan kap, aniden elektrik yiikiinii bosaltmasi sonucu asistanin sok
gecirmesine neden olmustur. Bu vaka bilinen ilk yapay yiiksek gerilim elektrik
carpmasidir. Leyden kabmin elektrik depolayabilir olmasi, daha sonralar1 elektrikle
ilgili yapilan bir¢ok ¢alismanin 6niinii agmistir. Benjamin Franklin (1706-1790) yagish
bir havada uzunca bir telin ucuna bir ugurtma baglayip, ortasina Leyden Sisesini
yerlestirerek yildirimi siseye hapsetmeyi diisiinmiistiir. Bu deneyiyle baz1 sonuglara

ulagsan Franklin; yildinnm ve simsegin birer elektriksel hadise oldugunu diistinmiistiir.



Franklin paratoneri icat edip; yildirimin topraga akmasini saglayarak, elektrigin

olusturabilecegi zararin 6niine gegen bir bulus yapmustir (1).

Charles Augustin de Coulumb’un (1736-1806) elektrik yiiklerinin hareketlerine
yonelik matematiksel teklifi, daha sonralar1 Coulomb Yasasi olarak anilacak ve bu

sayede elektrik caligmalar1 matematiksel bir boyut kazanacaktir (1).

Bolonyali anatomi profesorii Galvani 1780’lerde bir kurbaga bacaginin kas siniri
preparatlarini iki farkli metal ile temas ettirdiginde bacagin kimildadigini gézlemlemis,
bunun iizerine kurbaga bacaginin elektrik tirettigini diistinmiistiir. Kurbaga bacaginin
yalnizca iki farkli metalin birlestigi yerde iiretilen elektrik akimina duyarli, bir elektrik
dedektdrii olabilecegini one siiren fizik profesorii Volta; 1799 yilinda aside daldirilmis
iki farkli metali digarida bir tel ile birbirine baglayarak bundan yiiksek bir elektrik akimi
oldugunu gozlemlemistir. Bu sayede bir asitte ¢oziilen metalin kimyasal etkisiyle i¢inde

elektrik tiretilen Volta pilini kesfetmistir (3,4).

Ampere; 1820 yilinda elektrik akimmi Olgebilen bir aygit ireterek,
manyetizmanin manyetik cisimler i¢indeki taneciklerde bulunan kiiciik, direngsiz ve
dairesel elektrik akimlarindan kaynaklandigini 1825°te bildirmistir. Bunun {izerine
sonraki  donemlerde elektrik ve manyetizma bilim dallar1  birlestirilerek
elektromanyetizma olarak adlandirilmistir. Hertz elektromanyetik dalgalar1 bulmus ve
radyo, televizyon, telefaks gibi elektromanyetik dalgalarla ¢alisan bir¢ok ara¢ bu sekilde

hayatimizda yer almaya baglamistir (3,4).



2. Tanmimlar

Uzay boslugunda yer kaplayan ve kiitlesi olan her seye “madde” denir. Kimyasal
yontemlerle daha basit parcaciklara ayrilamayan en basit maddeye ‘“element”, bir
elementin 6zelliklerini gosteren en kiiciik parca “atom” olarak tanimlanmaktadir. Atom;
giines sistemi benzeri bir yapiya sahip olup, merkezinde proton ve notronlar bulunan
¢ekirdek ile ¢evresinde dolasan elektronlardan olusmaktadir. Elementleri birbirinden
ayiran temel 0zellik, ¢ekirdek igerisinde bulunan proton sayisidir. Pozitif elektrik yiiklii
protonun ¢api elektron ¢capinin 1/3’1 kadar olmakla birlikte; agirlig1 elektrondan 1840
kat daha fazladir. Elektronlar negatif yiiklii olup; atom ¢ekirdegi etrafindaki yoriingede
donerler. Elektronlar yaptiklart bu donme hareketi sayesinde elektrik enerjisinin

transferine ya da elektrik akisina katilmaktadir (5,6).

Atomun yapisindaki pozitif yiik (proton) ve negatif yiik (elektron) esitlenince,
atom elektriksel olarak ndtral yani yiiksiiz kabul edilir. Atomun yapisindaki proton ve
elektron miktarina gore; atom elektriksel olarak pozitif ya da negatif yiiklii olabilir. Bu

durumda elektriksel olarak yiiklii olan atomlar, iyon olarak tanimlanmaktadir (5,6).

Elektrik; bir iletken lizerinde potansiyel farki olan iki nokta arasinda negatif
yiikli elektronlarin akisi ile ortaya ¢ikan bir enerji ¢esididir (5,6). Elektrik akimi ise; bir

iletken araciligi ile ¢cok sayida elektronun ayni1 yonde akmasina denir (7).

Elektronlar; bir devrenin iki noktasi arasindaki potansiyel fark sayesinde
hareketini saglar. Bu elektron hareketi potansiyeli yiiksek olan noktadan diisiik olan

noktaya dogru olur. Bu potansiyel fark elektrik basinci olup, birimi volttur (7).

Elektrigin anlasilabilmesi i¢in bazi soyut kavramlarin (voltaj,direng,akim)
anlasilmas1 gerekir. Bu amagla elektrik devresi ile su tesisati arasindaki benzerlik

kullanilmaktadir (8).

Elektrik akimi, su molekiillerinin bir boru icerisindeki hareketine benzer olarak;
elektrik yiiklerinin madde igerisinde gosterdigi elektronlarin hareketidir. Suyun akigini
saglayan hidrolik gii¢, basing iken; akimi1 olusturan benzer giic ise elektrik basinci olup

“volt” ile ifade edilmektedir (8).

Su, borunun kesiti ile smirli bir sekilde borudan aktik¢a borunun kati/piiriizli

yiizeyi ile kars1 karsiya kalmakta, boru boyunca suyun akisina engel olan bu durum da



enerji kaybma neden olmaktadir. Bu duruma benzer olarak elektronlar bir materyalin
atomik yapis1 boyunca ilerlerken diger atomik partikiillerle carpisarak ve engellerle
karsilasarak enerji kaybina neden olurlar. Akim bir materyalden gecerken olusan enerji

kayb1 “diren¢” kavramu ile agiklanir. Elektriksel bir materyalin direnci “ohm” ile 6lgtliir
(8).

Su akisinin son {riinii bir tanki doldurmak, topragi sulamak ig¢in
kullanilabilirken; elektrik akimi akisinin son {iriinii bir lambay1 yakmak, 1s1 olusturmak

ya da bir motoru ¢alistirmak olabilmektedir (8).

Maddenin kazandig1r ya da kaybettigi elektron sayisi, maddenin sahip oldugu
elektrik yiikiinii belirler. Bir maddenin elektrik yiikii “coulomb” birimi ile ifade edilir.
Eger bir madde 1 coulomb negatif yiike sahipse, bu durum maddenin 6.28x1018

elektron kazandigini gosterir (5).

Iletken bir kablonun bir noktasindan, bir saniyede gecen elektron sayis1 akim
miktarini gosterir ve birimi amperdir. Eger 1 coulomb (6.28x1018 elektron) bir noktay1

bir saniyede gecerse akim miktari 1 amperdir. A=Coulomb/sn (5).

Iletkenin icinden gecen elektrik akimina karsi bir direng olusur ve olusan
direncin birimi “ohm” ile ifade edilir (4). Ohm Kanunu; direnci bir ohm olan bir
materyale bir volt elektrik basing uygulandiginda materyal boyunca bir amper akim

gectigini ifade eder ve V(volt)=I(amp)xR(ohm) seklinde formiile edilir (6).

Akimin iletkenden gecisi sirasinda olusan enerji “gii¢ (P)” olarak tanimlanir ve
P(watt)=V(volt)xl(amp); P(watt)=[I(amp)xR(ohm)]xI(amp); P(watt)=[I(amp)]*xR(ohm)
; P(watt)=[V/(volt)]%R(ohm) seklinde formiile edilir (6).

Dogru akim (DC) ve alternatif akim (AC) olmak iizere iki ¢esit elektrik akimi
vardir (9). Dogru akim zamana bagli olarak yonii ve siddeti degismeyen akimdir (10).
Bir pilin pozitif kutbundaki voltaj pil tiikkenene kadar sabittir. Pile bir lamba baglanmasi
durumunda voltaj sabit oldugundan gegen akim da sabit kalacak, béylece zamana karsi
voltaj grafigi ve akim grafigi de horizontal diiz bir ¢izgi seklinde olacaktir. Bu sekildeki
sabit akimlar dogru akim olarak tanimlanir. Dogru akimin gecisi her zaman pozitif

uctan negatif uca dogrudur (6). Dinamolar, piller ve akiimiilatérler dogru akim



kaynaklarindan bazilaridir. Dogru akim kaynaklari; genellikle elektronik devrelerde ve

defibrilator, pace maker, elektrokoter gibi tibbi ekipmanlarda kullanilirlar (10).

Alternatif akim, dogru akimin aksine zamana bagli olarak siddeti ve yoni
degisen akimdir. Alternatif akim jeneratoriiniin bir ucundaki, voltaj akimm yoén
degistirmesiyle diger uca gore pozitif ve negatif degerler arasinda degiskenlik gdsterip;
zamana karsi siniizoidal bir degisim grafigi olusur. Sahip oldugu yon degistirebilme
ozelligiyle AC voltaji, transformatorlerde yiikseltilip diisiiriilebilir. Yiiksek voltajli AC
bu sayede uzak mesafelere kadar tasinabilir. Alternatif akim evde ve is yerlerinde
kullanilan akim sekli olup; 60 Hz (60 dongii/saat) frekansinda standardize edilmistir
(11,12).

Alternatif akim; periyod, dalga bicimi ve amplitiid (genlik) ile tanimlandirilir.
Saniyedeki dalga sikligi “frekans” olup birimi “Hertz(Hz)” olarak ifade edilir.
Formiilasyonu Frekans=1/periyot seklindedir (13).

Elektrik iiretiminde ve dagitiminda ¢ok daha etkili olan AC, elektrik ¢carpmasi
durumunda DC’den ii¢ kat daha fazla sarsici etkiye sahiptir. Bu durumun nedeni;
kurbanin AC’ye temas etmesi sonrasinda, kaslarda tetanik kontraksiyonlara neden

olmasidir (14).

Yiiksek oranda siviya sahip olan ve oldukca iletken olan insan viicudunda;
elektrik akimlari, serbestge hareket eder. Boylece temas yoluyla veya siirtiinmeyle
olusabilen elektrik yiikleri kesintisiz olarak topraga gecer veya atmosfere yayilir. Insan
viicudunun aniden topraklandigi durumlarda, akimin desarj1 sirasinda kivilcimlar
olusabilir. Bu sirada ortamda patlayic1 6zellikte bir maddenin veya yanici vasifta bir
gazin olmasi kiyafetlerin tutusmasina neden olabilir. Kiyafetlerin malzemesi ve
ayakkab1 tabanin oOzelliklerine gore kisinin topraktan izolasyon derecesi degisir.
Kiyafetlerde kullanilan naylon, orlon benzeri sentetik liflerin statik elektrik birikimini
arttirdig bilindigi gibi; kosele benzeri ayakkabi tabanlarmin azalttigir da bilinmektedir
(15).

Kamu sirketleri tarafindan gii¢ kaynaklari; diisiik voltaj (600 V alt1), yiiksek
voltaj (600-1,000,000 V arasi) ve ¢ok yiiksek voltaj (1,000,000 V istii) olarak

simiflandirilirlar. Transformatorlerle voltaj kademeli olarak diisiiriilerek endiistriye,



binalara ve evlere diisiik voltaj olarak dagitilir. ABD ile Kanada, ev ve is yerlerinde
yiiksek enerji gerektiren islemler icin 240 V; genel kulanim i¢in 120 V enerji saglayan
120/240 V tek fazli sisteme sahiptir. Ev ve is yerlerinde kullanilan elektrik, tilkemizde
oldugu gibi bir¢ok tilkede daha yiiksektir(220 V) (16).

3. Elektrik Carpmasinda Hasar1 Etkileyen Faktorler
Bir elektrik kaynagiyla temas sonrasi, elektrik akiminin viicuttan gegerek

yaralanma veya 6liime neden olmasi; elektrik garpmasi olarak tanimlanmaktadir (15).

Ampuliin icat edilmesiyle birlikte toplumlar 1855 yilinda yapay elektrik
enerjisiyle tanismistir. Elektrigin icadiyla yasamamizda, 6zellikle ev ve is yerlerinde
biiylik degisimler goriildii. Elektrik enerjisinin kullanim alanin genislemesine paralel
olarak, elektrik akimma bagli 6lim ve yaralanma oraninda da artis goriilmistiir.
Fransa’nin Lyon sehrinde 1879 yilinda dinamoda c¢alisan bir marangozun oliimii;
elektrik akimina bagh ilk 6lim olmakla birlikte ayn1 zamanda elektrikle ilgili ilk is
kazasidir (17).

ABD’de yilda ortalama 1,4-2 milyon kisi ciddi bir saglik problemi olan elektrik
carpmasimna maruz kalmakta olup; bunlarin da yaklagik 70 bini hastanelerde yatarak
tedavi gormektedir (18). Ayrica ABD’de her yil yaklasik 1000 kisinin elektrik
yaralanmalaridan 61diigii bildirilmektedir (19). Ulkemizde ise her ne kadar yeterli veri
bulunmasa da elektrik yaralanmalarinin diinya ortalamasindan belirgin yiiksek oldugu
bildirilmektedir (20-21). ABD’de yanik merkezlerine bagvurularin %3-6’sinin elektrikle
yaralanma oldugu bildirilmistir (21). Buna karsin iilkemizde bu oran %10-14,5
dolaylarindadir (22).

Elektrik akimi; birgok sistem dokularinda, elektrigin dogrudan veya termal
etkisiyle hasar olusturur (17). Elektrik ¢arpmasi sonucu olusan hasarda c¢ok farkli
lezyonlar olugsmaktadir. Ortaya ¢ikan hasara sonucu olusan lezyonlarin siddetini ve
olusumunu etkileyen faktorlere baktigimizda (23);

1- Elektrik devresinin tamamlanip tamamlanmadigi
2- Akimin gerilimi (Voltaj, Volt, V)

3- Akimin cinsi (DC, AC)

4- Akim siddeti (Amper, I)

5- Viicut dokularinin direnci (Ohm, R)



6- Akimin viicutta izledigi yol

7- Temas siiresi (T) oldugu goriilmektedir (23).

3.1 Elektrik Devresinin Tamamlanip Tamamlanmadigi: Elektrik akiminin viicutta
etki gosterebilmesi i¢in akim devresinin tamamlanmasi yani elektron akisinin olmasi
sarttir (37). Elektrik akiminin viicudun bir bélgesinden girmesi sonucu viicutta yalnizca
statik yiik seklinde elektron birikecegi ve dokularda herhangi bir hasar olusturmayacagi
bilinmektedir. Van de Graaf statik jeneratoriiniin i¢indeki kisilere bir ka¢ milyon volt
verilmesine ragmen kisilerin saglarinin diklesmesinden bagka higcbir sey olmadig
goriilmistiir (25).

Binlerce voltluk yiiksek gerilim hatlarina konan kuslarin, ayaklarindan giren
elektrik akimi hayvanin viicudunun etrafindaki havanin elektrik gecirmemesi sebebiyle
belli bir yonde akamamakta ve elektron akisi olmamaktadir. Bunun sonucunda da
dokularda herhangi bir yaralanma olusmamaktadir. Benzer olarak elektrik sebeke
hattinin faz ucuna temas eden, ancak ayaklarinda kauguk cizmeler, ellerinde kauguk
eldivenler bulunan ve viicudunun hicbir noktasinin topraklanmadigir olgularda da
elektrik carpmasina bagli bir yaralanma olusmayacaktir (25).

Elektrik akimimin 6liime yol agabilmesi igin 6ncelikle bir akim olmali ve akim
yolu iistiinde hayati organlar bulunmalidir. Elektrik akimi genellikle bir noktadan
viicuda girer ve toprak ile veya notr elektrik telleri ile temas eden diger bir noktadan en
kisa yolu takip ederek viicuttan ¢ikar (25).

3.2 Akimin Gerilimi (Voltaj, Volt, V): Iki nokta arasinda o&lciilen elektriksel
potansiyel farkina gerilim denir. Elektrik akiminin gerilimi “volt” birimi ile ifade edilir
(26). Olgiilen deger 1000 voltu asiyorsa yiiksek altinda olursa diisiik voltaj gerilimi
olarak adlandirilmaktadir (10,21). Her iki voltaj tiirii de morbidite ve mortalite {izerine
etkili olmasina ragmen yiiksek gerilimler viicuttan daha fazla akim gecisine ve doku
hasarina neden olmaktadir. Elektrik carpmalarima bagli yaralanmalarda, elektrigin
termal etkileri Ozellikle yiiksek voltaj sz konusu ise 6nem arz etmektedir (27).
Dokularda meydana gelen 1s1 artisi akim geriliminin karesi ile dogru orantili olup,
yiiksek voltajli akimlarda 6liim nedenleri arasinda yaygin termal yaniklarin 6nemli bir

yeri bulunmaktadir (28).



Evlerde kullanilan akim gerilimine baktigimizda; Ulkemizde ve Avrupa'da 220
V, Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada'da 120 V, Avustralya ve Biiyiik Britanya'da
ise 240 volt gerilime sahip elektrik akimi kullanilmaktadir. Sanayide kullanilan ara¢ ve
makineler icin ise 220-440 V giic kaynaklar1 gerekebilmektedir (29). Sehirlerdeki
yiiksek gerilim hatlar1 7600 V, kitalar aras1 elektrik hatlar1 ise 100,000 V ve tizerindedir
(4). Diisiik voltajli akimlar kismen daha giivenli oldugu diisiiniildiigiinden evlerde
kullanilmaktadir (28).

Yiiksek voltajli elektrik c¢arpmalari sonucunda birden c¢ok sistemi tutan,
morbidite ve mortalitesi yiiksek yaralanmalar olusmaktadir. Yiiksek voltaj elektrik
carpmalar1 (>1000 V, 50 Hz), genellikle elektrikle ugrasanlarda, insaat iscilerinde ve
ciftgilerde goriilmektedir (30).

Yiiksek voltajli elektrik yaralanmalari, direkt temas olmadan elektrik ark yoluyla
viicuda sigramasi sonucu olusabilir. Kivileimlarin sigramasiyla olusan ¢ok sayida
lezyon, deride timsah derisi goriiniimiine neden olabilir (7,15). Ozellikle yiiksek gerilim
elektrik carpmasina bagli 1s1 artis1 sonucu; masif koagiilasyon ve derin kaslarla birlikte
diger dokularda nekroz gelisebilir. Ayni zamanda yiiksek gerilim elektrik akimi
periferik arterlerin i¢inden gecgerek erken spazm, anevrizma ve gecikmis tromboza
neden olabilir. Damarlarda meydana gelen genis yaralanmalar, kompartman sendromu
ve rabdomyolize neden olabilir (10).

Elektrik carpmasma bagli Oliimler genellikle ev ve is yerlerinde sebeke
elektrigine bagli 110-380 V gerilimle meydana gelmektedir. Diisiik voltajli elektrik
carpmasina bagli dliimler nadiren goriilmekle birlikte, nem ve rutubete bagli olarak
direncin azaldig1 ve temas siiresinin uzadigi durumlar 6liime neden olabilmektedir (26).
Yapilan bir ¢alismada 80 voltluk diisiik akimla ¢alisan kaynak isgilerinin elektrik
carpmasina bagli oldiikleri belirlenmistir. Nedenine bakildiginda dliimlerin, nemli ve
sicak ortam nedeniyle olusan halsizlik, viicut reaksiyonlarinda yavaglama ve diisiik
voltajla olusan kas paralizisine bagl elektrikli aleti birakamamaya baglanmistir (31).

3.3 Akimin Cinsi (DC, AC): Dogru akim (DC) maruz kalan kisiyi, akimin etkisiyle
akim kaynagindan uzaklastiran tek bir kas spazmina yol agma egilimindedir. Boylece
DC, elektrige kisa siireli maruz kalmaya neden olur ancak kiint travmatik yaralanma
ihtimalini arttirabilir (27). Ev ve sanayide kullanilan alternatif akimin (AC) frekansi 60

Hz olarak standardize edilmistir (32). Alternatif akim kisinin kavradigi akim



kaynagindan uzaklagmasina engelleyerek devamli kas kasilmasina sebep olup, 6lim
riskini arttirir. Alternatif akim kaynagi ile en sik temas halinde olan viicut bolgesi
ellerdir. Ust ekstremite bolgesinde bulunan fleksdr kas grubunun ekstansorlerde daha
kuvvetli olmasi nedeniyle; eller temas durumunda akim kaynaginmi kavrayarak temas
stiresinin uzamasina neden olur. Bu durum “hold on” fenomeni olarak tanimlanir
(27,29).

Ayni gerilime sahip AC’nin olusturacagi yikim, DC’ye gore 3 kat daha

tehlikelidir (27,29). Alternatif akim 50-80 miliamper (mA) ile saniyeler igerisinde
oliime neden olabilirken, DC 250 mA ile aym siirede 6liime neden olmayabilir (26).
Alternatif akim aritmilere daha sik neden olmaktadir. Alternatif akimin 100 mA ile
viicuttan 0,2sn gecisi ventrikiiler fibrilasyona ve arreste neden olabilirken, 4A gibi
yiiksek bir amperle calisan defibrilator cihazlari, DC ile aritmik bir kalbi normal siniis
ritmine dondiirebilmektedir. Alternatif akimin aritmi acisindan en riskli araligr 40-150
Hz’dir. Aritmi gelisme olasiligi 1720 Hz’de 150 Hz’e gore 20 kat daha azdir (26).
Diistik miktarda AC hafif bir sok olarak hissedilirken, akimin frekansi arttikca gdgiis
kaslar1 kasilarak solunum durmasina sebep olabilir (34).
3.4 Akim Siddeti (Amper, I): Herhangi bir nesne iizerinden gegen elektrik enerjisi
miktar1 akim siddeti ile Olgliliir. Ohm Kanunu'na goére; uygulanan gerilim, dokunun
direnci ve doku hasari i¢in akimin gectigi slire akimi etkileyen faktorlerdir. Viicuttan
gecen akim miktar1 deri disgindaki diger dokularin direnci hesaplanamadigi icin
bilinememektedir. Ancak elektrigin dokuda olusturdugu hasarin derecesi, dokudan
gecen akimin miktart ile dogru orantili oldugu bilinmektedir (26).

Akimin siddeti uygulanan voltajla dogru orantili, direng ile ters orantilidir.
Diren¢ ne kadar cok ise gecen akim da o kadar az olacaktir dolayisiyla tehlike de
azalacaktir (28). Joule Kanunu’na goére 1s1 olusumu; elektrigin gerilimi ve direncine
bagli olarak degisen akim miktariin karesi ile orantihdir. Gerilim genellikle
bilinmesine ragmen, diren¢ dokulara gore farklilik gosteririr. Akimin dokudan gegmesi
tizerine doku biitiinliigli bozularak, dokunun gosterdigi direng 6nemli oranda degisir.
Bunun {izerine elektrik akiminin olusturdugu hasarin belirlenmesi zorlagir (35). Ciplak
ayakla 1slak olarak, betona veya topraga basan kisi, 1slak ve ¢iplak elle 220 voltluk akim

kaynagina temasi sonucu viicuttan gecen elektrik muhtemelen 6liime neden olacaktir.
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Eger eller kuruysa ve yerde tahta doseme mevcutsa akim nispeten az olacaktir. Bunun
sonucunda sadece bir kas spazmu ile olay atlatilabilecektir (26).

Oliimlerin biiyiik kismi, elektrik ¢carpmasina bagli kardiyak aritmiler sonucunda
gelismektedir. 100mA ile 2A arasindaki elektrik akiminin, kalp atimini hizlandirarak en
stk Oliim sebebi olan ventrikiiler fibrilasyona neden oldugu bilinmektedir (36). Akimin
1A gecmesiyle kalbin repolarize olamadigi ve durdugu bildirilmektedir. Elektrik
carpmasi sonrasinda akimin kesilmesiyle kalp kasi hiicrelerinde 1s1 etkisiyle
denatiirasyon gelismemisse, kalbin tekrar spontan olarak ¢alismaya devam edebilecegi
bildirilmektedir (28).

Yapilan ¢aligmalarda elektrik akiminin; 30 mA akimla agrili kas spazmlarina, 40

mA akimla biling kapanmasina, 50-80 mA akimla birka¢ saniye kalp dokusundan
gecmesiyle 6liime neden olabilecegi bildirilmektedir (23).
3.5 Viicut Dokularinin Direnci (Ohm, R): Direng, elektrik akimima karsi gosterilen
zorluk olarak tanimlanir ve ohm ile dl¢tliir. Viicut dokularinin direnci 500 ile birka¢ bin
ohm arasinda degismektedir (37). Isi, nem icerigi ve diger fiziksel faktorlere bagh
olarak viicut dokularinin direngleri farklilik gosterir. Joule Kanunu’na gore iletkenligi
az olan yiiksek direncli dokular, akimin gegisi ile 1sinma egilimi gostererek dokularda
termal yaniklara neden olabilir (10,35).

Elektrik akimi kolay yolu segerek direncin az oldugu yolu secer (38). Viicut
dokularinin direng dereceleri sahip olduklari su oranina gore degismektedir. Yiiksek su
oranlarina sahip kas, kan damarlar1 ve sinir dokusu diisiik direngli iken, kuru cilt orta
direngli, kemik, yag dokusu ve tendonlar ise yiiksek direnglidir (21).

Degisik dokularin elektrik akimina karsi gostermis olduklar1 direngler farkli
oldugundan, ayni voltaja maruz kalan degisik viicut bolgelerinden gecen akim miktart
da farklilik gosterecektir. Elektrolit ve su iceriginin fazla olmasi nedeniyle sinir, kan
damarlar1, kas ve mukoz zarlar direngleri diisiik olup iyi birer iletkendirler. Yumusak
dokular igerisinde en biiylik hacmi olusturan ve akimin biiyiik béliimiinii tagiyan iskelet
kaslar1, akimin termal etkisi disinda yiiksek termal kapasiteye sahip bitisik kemikler
tarafindan da isitilirlar. Tendon, yag dokusu ve kemikler ise yogun yapilar1 nedeni ile
akima yiiksek direng gosterirler ve bu yiizden akimi iletmekten ¢ok 1s1 iiretimine neden
olurlar (10,35). Fish, kadinlarda cilt alt1 yag dokusu daha kalin oldugundan elektrik

carpmasina bagl yaralanma siddetinin daha az olabilecegini belirtmistir (39).
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Elektrik akimi viicudumuzu koruyan en énemli yap1 olan deriyi gegtikten sonra,
iyi bir iletken olan elektrolitten zengin kan damarlarinda ve diger yumusak dokularda
kolayca hareket eder. Bu dokular arasindaki diren¢ farkindan dolayi, deri disindaki
dokularda daha hafif lezyonlar goriilmektedir. Keratinize epitelin kalinlig1 ile orantili
olarak artan deri direnci nedeniyle, ayak tabani ve avug i¢leri direncin en fazla oldugu
viicut bolgeleridir (26,35). Elektrik ¢arpmalarinda ayak tabani ve avug igleri gibi deri
direncinin fazla oldugu bdlgelerde hasar genellikle lokal yaniklar seklinde sinirh
kalmaktadir. Bu nedenle elektrik akimimin giris ve cikislarinda genellikle yalnizca
deride lezyonlar gorilmektedir (25,27). Oysaki derinin su ile temasi veya deri
biitiinligliniin bozuldugu durumlarda hasar agirlikli olarak i¢ organlarda goriilmektedir
(40). Bu nedenle elektrik akiminin giris ve ¢ikislarinda genellikle yalnizca deride
lezyonlar goriilmektedir (25,27).

Yapilan ¢alismalarda 6liimden sonra kan dolagiminin durmasi, dokularin sivi ve

elektrolit yapisinin degismesi nedeniyle, deri direnci dl¢limleri yliksek bulunmakta ve
Oliim Oncesi i¢in bir fikir vermemektedir. Bu nedenle otopside, deri direncinden akim
tahmininde bulunmak miimkiin olmamaktadir (23).
3.6 Akimmn Viicutta Izledigi Yol: Elektrik akiminin giris-cikis noktalari arasinda
viicutta takip ettigi yol; tehlikede olan ve etkilenen dokulari, olusacak hasari, 1siya
doniisecek elektrik enerjisinin derecesini, hasarin tiiriinii ve siddetini belirlemektedir.
Bu yiizden yolun belirlenmesi tedavi ve prognozda 6nemlidir (41). Viicutta en kisa yolu
izleme egiliminde olan elektrik akimi, genellikle viicuda bir noktadan girer ve viicudu
bir ¢ikis noktasindan terkeder (4). En sik giris yerleri eller ve bas bolgesi olup, en sik
cikis yerleri ise eller, ayaklar ve bacak bolgeleridir (42).

Ozellikle bas ve gdgiis bolgesinden gegen elektrik akimi diger bolgelerden daha
yiiksek oranda dliime sebep olabilmektedir. Bas ve boyun bdlgesinden akimin gegisi
beyin sapina direkt etki ile kalp ve solunum merkezi felcine neden olabilir (42). Beyni
etkileyen 100 mA akim, nébet, paralizi ve solunum arrestiyle sonuglanabilir. Elektrik
akiminin kalp veya torakal bolgeden ge¢mesiyle; aritmi, myokardiyal hasar ve solunum
arresti  gelisebilmektedir (35). Viicudun alt kisimlarmin etkilendigi elektrik
carpmalarinda ise siddetli lokal doku hasar1 goriilecegi bildirilmektedir (10).

Akimin bir koldan digerine veya koldan bacaga ge¢mesi durumunda kalp

etkilenecegi igin, alt ekstremiteler arasinda seyreden akimlardan daha tehlikelidir (43).
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Akimin viicutta izledigi yolun incelendigi bir ¢calismada; bir elden diger el ya da ayaga
seyirlerde toplam akimin %33-40'inin kalpten gectigi, bir elden ayaga dogru olan
akimin her iki ayaga dogru yaklasik esit sekilde boliindiigi, kalpten en fazla akimin
gectigi yolun sol elden her iki ayaga dogru olan gegisler oldugu tespit edilmistir (44).

Elektrik akimi genellikle temas noktasindan girip, topraklanabildigi en yakin

noktadan cikar. Bu da siklikla elden ayaga ya da elden ele olmaktadir. Genellikle
kaynaga ve topraga temas noktalarinda yogunlasan akim, ayni bolgelerde daha yogun
hasara neden olur (45). Viicut eksenine gore dikey seyirli akimlar, viicudun biitiin vital
organlarini kat etmeleri nedeniyle en tehlikeli tabloya neden olurlar (20,21).
3.7 Temas siiresi (T): Elektrik akiminin gegis siiresinin uzamasi viicutta olusacak hasar
oranini arttirir. Elektrik akiminin 24 V gibi diisiik voltajlarda dahi uzun siire viicuttan
gecisi ile 6liime neden olabildigi bildirilmistir. Yiiksek voltaj maruziyeti sonrasinda kas
spazmi nedeniyle iletkenden uzaklagarak, elektrik akimina kisa siireli maruz kalan
olgularin hayatta kalabildigi bildirilmektedir (26).

Dogru akim tek bir kas kasilmasi olusturarak kisiyi firlatma egiliminde oldugu
icin temas siiresi kisa kalir. Alternatif akim ise kaslarda tetaniye neden olarak temas
noktasinin akim kaynagimi kavramasma ve dolayisiyla akimla temas siiresinin
uzamasina sebep olmaktadir. Bu yilizden diisiik voltajli elektrik ¢arpmalarinda AC,
DCl'ye kiyasla daha tehlikelidir. Yiiksek voltajl elektrik carpmalarinda ise benzer olarak
her iki akimda da risk ve tehlikeler yiiksektir (10).

Elektrik akimina maruziyet siiresi uzadik¢a derinin yapist bozulur ve deride
vezikiiller olusur. Buna bagli olarak derinin direnci azalir. Boylece elektrik akimi
viicuda daha kolay gegerek derin dokularda yogun hasara neden olabilir. Yiiksek voltaj
ile temas siiresi uzadikca 1s1 liretimine paralel olarak doku hasar1 da artacaktir. Hasarin
karbonizasyon derecesinde olmasi durumunda ise direng artarken, dokudan gegen akim
azalacaktir. Yiksek gerilimde aci8a ¢ikacak yiiksek 1s1 sonucu temas bolgesi komiirlesir
ve akim durur. Bu durumda kisi yasayabilir ama uzuv kaybi olabilir (30).

Elektrik carpmalarinda cilt yaniklartyla orantisiz olarak ciddi i¢ organ
yaralanmalar1 olugabilmektedir. Bu durum gerilimle iligkili olabilecegi gibi, daha ¢ok
akima maruz kalma siiresiyle ilgilidir. Klinik degerlendirmede ciltte yanik olmasa bile
i¢ organ hasar1 olabilecegi diisiiniilmeli ve yogun bakim {initesine kabul edilen elektrik

carpmalarinda voltaj ve siire sorgulanmalidir (30).
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4. Elektrik Akiminin Viicuttaki Etkileri
4.1 Deri

Epidermis ve dermis tabakalarindan olusan derinin altinda; yag ve bag
dokusundan olusan subkutan doku mevcuttur. En iist tabaka olan epidermis ince ve
koruyucu bir tabaka olup, kalinligr 150 mikrometreden azdir. Derinin daha kalin oldugu
el ayas1 ve ayak tabaninda kalinlik yaklasik 600 mikrometreye ulasir. Yapisinda keratin
bulunan stratum korneum, epidermisin dis kisminda yer alir. Derinin mekanik giiciinii
ve saglamligini saglayan dermis, hidrate glikoprotein matriks icinde yerlesmis

fibroelastik bag dokusundan meydana gelir (46) .

Elektrik akimina baglh giris ve ¢ikis yaniklari, temas ylizeyine bagh olarak genis
bir alan1 kaplayabilecegi gibi igne ucu kadar kiigiik de olabileceginden gbzden kagabilir
(45). Elektrik akiminin temas noktasi ve giris yeri siklikla eller olurken, topraklanma ve
cikis yerleri ise ayaklar olmaktadir. Diisiik voltajla olusan elektrik carpmalarinda
karakteristik deri lezyonlar1 siklikla giris ¢ikis noktalarinda yanik alanlari seklinde
olusmaktadir (45). Birim deri alan1 basina diisen akimin yogunluguna bagli olarak
deride makroskobik bir lezyon olusabilir. Birim alandan gegen akimin yogunlugu
azaldiginda 1s1 etkisi de azalacaktir. Tiim avug iginin elektrik kaynagi ile temas
etmesiyle higbir lezyon olusmazken, ayn1 akimin parmak ucundaki kii¢iik bir ylizeyden
gecmesi yaniklara neden olabilmektedir (23). Ayn1 zamanda elektrik akiminin elden
girerek proksimale dogru aktig1 olgularda el bileklerinde ve dirseklerde siddetli yaniklar
olusabilmektedir. Dirsek bolgesinde direnci yiiksek kemik doku yogunlundan dolay:
akim, yalnizca dar kesit alanli yumusak dokulardan gegerek diger bolgelere oranla daha

siddetli yaniklara neden olabilir (28).

Deride olusabilecek lezyon; akim siddeti, iletkenlik, nem orami gibi fiziksel
faktorlere bagl olarak degismektedir (26). Deri yiizeyinin nemli olmasi halinde elektrik
akiminin gectigi alan genis olacagi i¢in, ortaya cikan 1s1 etkisi nispeten azalacaktir.
Banyo ve ylizme havuzunda oldugu gibi sivi iletkenligiyle meydana gelen elektrik
carpmalarinda %40 olgunun derisinde lezyon izlenmemektedir. Bunun sebebi derinin
1slak olmasi nedeniyle gosterdigi direncin azalmasi, akimin viicuda genis bir ylizeyden

girmesi ve suyun deri 1sisinin yiikselmesini engellemesidir (42).

14



Elektrik carpmasinin termal etkisiyle olusan hasar, lokalize bir nekroz alaniyla
siirli kalabilecegi gibi karbonizasyon derecesindeki bir yanik seklinde de karsimiza
cikabilmektedir (47). Gerilimin yiiksek, temas siiresinin uzun ve iletken yiizeyinin
kiiciik oldugu durumlarda; deride yanik vezikiilleri, erimis keratin ve hiperemi
goriilebilecegi gibi derin dokularda da yaniklar olusabilmektedir. Elektrik ¢carpmalarina
bagli olusan deri yaniklarinda genellikle yanik periferinde soluk bir halka bulunur.
Olusan soluk halka, akimin kan damarlarindaki kaslara direkt etkisiyle olusur ve
elektrik garpmasi igin patognomonik kabul edilir. Soluk bolgenin gevresinde ve bazen
de i¢ kisminda hiperemik bir bolge bulunabilir. Baz1 durumlarda ise vezikiil ve hiperemi
bir arada goriilebilir. Yanik alanin uzunlamasina oldugu durumlarda soluk alanin halka

seklinde olmay1p yaniga paralel sekilde oldugu goriiliir (23).

Akimdan etkilenen dokular en dis yiizeyden sogumaya baslarlar. Bu nedenle
elektrik carpmasina bagli 1s1 kaybinin daha ge¢ basladigi derin yerlesimli dokularda
daha fazla hasar goriilmektedir. Etrafinda saglam deri ve kas tabakasi bulunmasina
ragmen, kemik etrafindaki derin kas dokularinda sinirlar1 net segilemeyen nekroz
alanlar1 olusabilmektedir (28). Bu nedenle deride olusan hasara gore derin dokulardaki

hasarin derecesi belirlenmeye ¢alisiimamalidir (35).
4.1.1 Deri Lezyonlar:

Deride elektrik carpmasi sonucu olusan yaniklar makroskobik olarak; siki temas

lezyonlari, ark yaniklari ve dendritik yaniklar seklinde siniflandirilabilir (23).

4.1.1.1 Siki Temas Lezyonlari: Elektrik kaynagi ile siki temas sonucu 1s1 etkisi ile
olusan bu lezyonlarda, 1s1 yeterli miktarda ise lezyon gri-sar1 renkte sert kivamli bir
koagiilasyon nekrozu seklinde goriilecektir. Bazen lezyonlar, ici s1v1 veya gaz ile dolu
epidermo-dermal bir vezikiil seklinde de goriilebilir. Merkezi ¢okiik, ¢evresinin ise gri-
beyaz halkavi sekilde kabarik olan vezikiiller; akimin kesilmesiyle soguyup
cokebilmektedir. Vezikiilli lezyonlarin otopsi yapilana kadar kaybolabilecegi
unutulmamalidir. Elektrik ¢arpmalarinda 6liim genellikle kisa siirede gelistigi igin
iltihabi doku reaksiyonu ¢ok az ya da hi¢ goriilmemektedir (23).

Sik1 temas sonucu yliksek direngli deriden gecen akima bagl olarak, doku
stvilarinin 1s1s1 yiikselir ve buhar olusur. Boylece epidermis tabakalarinda veya

epidermis-dermis bileskesinde ayrigsma geliserek blister meydana gelir. Akimin
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kesilmesiyle blister ¢oker ve yuvarlak, oval veya uzunlamasina seyreden tipik krater
goriiniimii olusur. Kraterin tabani genellikle soluk koyu kahverengi iken; ¢okiik alanin
disinda hiperemik bir alan, etrafinda ise soluk bir halka bulunur. Soluk alan elektrik
akiminin arteriol duvarlarinda meydana getirdigi kasilma sonucu olusmaktadir (42).
Kablo gibi iletken cisimlerle temas sonucu gelisen elektrik carpmalarinda gézlenen
cizgisel yaniklar gibi, yanigin seklinden iletkenle ilgili tahminde bulunmak miimkiindiir
(45).

4.1.1.2 Ark Yaniklar:: Yiksek gerilimli akimm bir kivilcimla akim kaynagindan
deriye atlamasiyla olusur. Akim kaynaginin siki bir sekilde tutuldugu durumlarda
olugsmamaktadir. Ark yaniklari; ayaginda kaucuk ¢izme bulunan ve elinden yiiksek
gerilim girisiyle elektrik ¢arpan kisinin ayaklarinda, akimin atlamasi sonucu goriilebilir
(23). Ark yaniklar1 genellikle elektrik sebekelerinde ¢alisan kisilerde ve yiiksek voltaj
tastyan telleri calmaya galisan hirsizlarda goriilmektedir (15).

Ark akimlarinda, 3000-4000°C'ye varan sicakliklar goriilebilmektedir. Bu durum
flash yaniklarmna, elbiselerin yanmasmma ve elektro-mekanik etkiye sebep
olabilmektedir. Sicakligin etkisiyle derinin keratinize tabakasi kii¢iik bir bolgede erir.
Sogumayla birlikte eriyen bolgedeki keratin sert, sari-kahverengi renkte etraf dokudan
kabarik bir nodiil (kivilcim lezyonu) seklinde goriliir. Kapiller kontraksiyon sonucunda
bu lezyonun etrafinda soluk bir alan goriilebilir (23). Ellerin ve akim kaynaginin
hareketli olmas, iletici seklinin diizensiz olmasi nedeniyle, siklikla sik1 temas lezyonlari
ve ark yaniklari birlikte izlenir. Cok yiiksek gerilimli elektrik ¢arpmalarinda genis bir
termal yanik alani ve sayisiz ark yaniklarinin bir arada goriildigii "Timsah Derisi
Goriiniimii" gorilebilir (23).
4.1.1.3 Dendritik Yamklar: Egrelti otu veya Lichtenberg goriiniimii olarak tanimlanan
agac dallarina benzeyen deri lezyonlaridir. Yildirim carpmalarinda ve yiiksek voltaj
elektrik ¢arpmalarinda patognomonik oldugu disiiniilmektedir (23). Yildirim ¢arpmasi
olgularinin yaklasik %30’unda goriilen, birkac saat i¢inde kaybolan kirmizi renkli bir
lezyondur (45). Bu lezyonun, elektrik akiminin gectigi bolgede parcalanmis
eritrositlerden agiga ¢ikan hemoglobinin dokular1 boyamasi veya damarlarin
vazodilatasyonu neticesinde ortaya ¢iktigi diisiiniilmektedir. Ancak kan damarlarinin

dagilimi ile direkt iligkili olmadig ifade edilmektedir (48).
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4.1.2 Elektrik Akimina Bagh Deri Lezyonlarinin Mekanizmasi

Elektrik c¢arpmasi sonucu olusan yaralanmanin patofizyolojisi oldukga
karmasiktir. Meydana gelen morfolojik degisikliklerin olusumu ile ilgili iki ayr1 goriis
ortaya atilmustir. Ilk goriis yaralanmanin elektrik akimi sonucu gelisen 1s1 etkisiyle
olustugunu ileri stirmektedir. Diger goriis ise 1s1 etkisiyle birlikte histopatolojik olarak
saptanabilen bazi degisikliklerin de neden oldugu fikrini savunmaktadir. Buna gore
deride elektrik hasar1 “termal hasar” ve “elektroporasyon hasar1” seklinde olugsmaktadir
(82).
4.1.2.1 Termal Hasar: Elektrik akiminin gegtigi bolgede 1s1 artistyla birlikte molekiiler
hiz, dolayis1 ile molekiiler ¢arpisma sikligi artmaktadir. Boylece molekiiller arasinda
enerji transferinin artmasi, molekiiler hizi daha da arttirir. Yeterince yiikselen 1sinin
etkisiyle, protein ve fosfolipidler gibi hiicre membran komponentlerinde hasar olusur
(49).
4.1.2.2 Elektroporasyon Hasari: Akimin dokulardaki iyonik soliisyonlardan
gecmesiyle dokuda elektroliz olur ve hiicrelerdeki yiiklii molekiillerin dagilimi ve
membran potansiyelleri degiserek, elektroporasyon hasari olusur (42,49). Hiicre zarinin
protein yapisi ve ¢ift tabakali lipid yapisi, elektrik akimma en duyarli hiicre
bilesenlerdir. Bir hiicrenin dogal transmembran potansiyeli 50-70 milivolt (mV) olup,
bu potansiyelin 200-300 mV iizerine ¢ikmasi ile elektroporasyon olarak da tanimlanan
yapisal bozukluklar olusur (50). Hiicre membranlart 600-800 mV iizerindeki
transmembran potansiyeline maruz kaldiginda anatomik olarak yapisal biitiinligiini
koruyamaz. Bu diizey {iizerindeki transmembran potansiyelleri membran fosfolipid
bilesenlerinde; hiicre membranindan sivi ve iyonlarin serbestge gecisine izin veren
porlarin olusmasina, dolayisiyla membran fonksiyon kaybina ve hiicre 6liimiine neden
olur. Myosit membranlarinda izlenen yapisal defektler (porlar) elektron mikroskobu ile
goriintiilenmistir (51).
4.1.3 Elektrik Akimina Bagh Deri Lezyonlarinda Histopatolojik Bulgular

Elektrik akimima bagli 6liim olgular1 6ncelikle makroskobik olarak incelenir,
varsa slipheli lezyon bolgesinden Orneklemeler yapilarak 151tk mikroskobisi ile
degerlendirilir. Dogru taniy1 destekleyen makroskobik incelemeyle birlikte miimkiinse

histopatolojik inceleme mutlaka yapilmalidir. Bu amagla, akimin gegisine bagli deride
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olusan lezyonlarin histopatolojik 6zelliklerinin belirlenmesine yonelik ¢ok sayida
calisma yapilmaktadir (23).

4.1.3.1 Elektrik Akimmma Bagh Olusan Deri Lezyonlarinda Isik Mikroskobu
Bulgulari:

aa) Normal deri ile elektrik akimindan etkilenen hasarli bolge arasinda bulunan sinirin
keskin olmasi dikkat ¢ekicidir.

ab) Buharlasan doku sivilarinin olusturdugu gazin hiicreleri ayirmasiyla siklikla,
epidermis tabakasi i¢inde ayrigsmalar, mikrovezikiil olusumu ve epidermisin dermal
papillalardan ayrigmasi gortliir.

ac) Is1 artis1 ¢ok fazla olursa tiim epidermisi tutan koagtilasyon nekrozu goriiliir.

ad) Nekroza ugrayan doku etrafinda epidermal hiicre niikleuslarinda uzama
(elongasyon, streaming), piknoz, paralel demetler halinde dizilme (palizadlanma,
niikleer streaming) seklinde degisiklikler goriiliir. Hiicre cekirdekleri alttaki papiller
dermisin yoniinde 1sinsal olarak dizilirler. Bu degisiklikler basta kil follikiilii olmak
tizere deri eklerinde de goriiliir. Uzamis niikleuslar; sarmal, spiral, halka, palizad veya
obek seklinde farkli morfolojik sekillerde goriilebilir.

ae) Dermis tabakasinda yer alan kollajen liflerde sisme, koagiilasyon nekrozu nedeniyle
olusan homojenizasyon ve damarlarda trombiis olusumu gozlenebilir. Kollajen lifler
arasinda izlenen bosluklarin kayboldugu goriiliir.

af) Epidermal hiicrelerde, kil follikiilii epitelinde ve endotel hiicrelerinin gekirdeklerinde
Koyu boyanan alanlar goriiliir (42).

Elektrik akimina bagli olusan deri lezyonlarinda histopatolojik olarak, 6zellikle
epidermis niikleuslarinda goriilen uzama Onemlidir. ilk donemlerde yapilan
calismalarda; birbirine paralel olarak dizilmis piknotik ve uzamis goriinlimdeki
niikleuslarin, eletromagnetik etki ile olustuklar1 ve akim yoniine paralel sekilde
dizildikleri goriisii desteklenmekteydi (37,42). Oysa giincel yaklasima baktigimizda;
epidermal niikleer uzamanin, 1s1 yaniklari, donma, kiint deri yaralanmalari,
koterizasyon, deri kurumasit ve barbitiirat zehirlenmesi olgularinda goriilebildigi
bilinmekte olup, elektrik akimi lezyonu tanisinda kullanilmasi tartigmalidir (42).
Takamiya ve arkadaslarinin farelerde yaptigi deneysel ¢alismalarda elektrik ¢arpmasi,
yanik ve kontiizyon tipi deri yaralanmalarinda izlenen epidermal niikleer uzamanin

termal hasarin bulgusu oldugu goriilmistiir (52).
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Is1 etkisiyle 6demli hale gelen dermisin mekanik etkisiyle, epidermis tabakasini
yukart dogru sikigtirmasi sonucu epidermisin kalinligi azalir ve niikleuslarin
diizlesmesiyle epidermis niikleuslarinda elongasyon olusur (42).

Elektrik carpmasma bagli olusan lezyonlarin histopatolojik incelemelerinde
lezyonun homojen siddette oldugu, saf termal yaniklarda ise aksine derin dokulara
dogru lezyonun siddetinde azalma oldugu belirtilmektedir (53). Elektrik akimina bagl
lezyonlarin smirlarinin  degerlendirilebilecegi objektif kriterler bulunmamaktadir.
Elektrik temas1 sonucu dokuda olugsan 6dem, nekroz ve kanamalarin homojen olmayan
dagilimina dikkat edilmelidir. Homojen olmayan lezyon siddetinin, akimin en az direng
gosteren subepidermal vaskiiler yapilar gibi dokulardan gegtiginin bir belirtisi oldugu
ifade edilmektedir (54). Elektrik ¢arpmasi sonucu olusan nekrozun atlamali olmasi;
dokular arasindaki diren¢ farki nedeniyle elektrik akiminin esit olmayan bir sekilde
dokulardan gegctigini gdstermektedir. Saglam kas lifleri etrafindaki kollajen liflerin
nekrozu “segici elektrik nekrozu” (selective necrosis of electricity) seklinde
tanimlanmis olup alternatif elektrik akimlari i¢in patognomonik oldugu diisiiniilmiistiir
(23,54).
4.1.3.2 Elektrik Akimma Bagh Olusan Deri Lezyonlarinda Elektron Mikroskobu
Bulgulari: Elektrik c¢arpmasmma bagli meydana gelen lezyonlarin elektron
mikroskobuyla yapilan incelemelerinde; elektrik akiminin iskelet kaslarinda
olusturdugu ultrastriiktiirel degisiklikler belirlenebilir. Ayrica dermis ylizeyinin taramali
elektron mikroskobuyla; hiicre, hiicre ¢ekirdegi boyutlarinda ve sekillerinde meydana
gelen degisiklikler bilgisayarli  goriintiileme analiziyle degerlendirilmektedir.
Partikiillerin, elementsel bilesimi ve morfolojik bilgilerinin degerlendirilebildigi; Enerji
Dagilimli Spektrometreli Taramali Elektron Mikroskobu (SEM-EDS) kullanimi son
zamanlarda onem arz etmektedir. Bu yontemde sistemler otomatize edildigi i¢in daha
hizli ve giivenilir sonuglar elde edilmektedir (55).
4.1.3.3 Metal Artiklarinin Tespiti: Metal bir iletken araciligiyla elektrik akiminin;
dokulara ge¢cmesiyle, elektroliz olmakta ve metal iyonlarinin bir kismi1 deri ve deri alt1
dokulara yerlesebilmektedir. Bu durum alternatif akim ve dogru akimda da
goriilebilmektedir. Metal iyonlarinin doku anyonlariyla birlesmesiyle ¢iplak goézle
goriilemeyen ancak kimyasal, histokimyasal ve spektrografik teknikler ile tespit

edilebilen metal tuzlar1 olusmaktadir. Olusan metal tuzlarinin canlida birka¢ haftaya
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kadar goriilebildigi ve postmortem degisikliklere de olduk¢a direncli oldugu
belirtilmektedir. Metalizasyonun ¢ok fazla olmasi durumunda deri iizerinde ¢iplak gozle
goriilebilir. iletkenin demir olmasi durumunda kahverengi-siyah renkli, bakir veya
piring olmast durumunda parlak bir kalinti ve sari-yesil renkli metalizasyon
olusabilmektedir (23)

Adjutantis ve Skalos'un metalik birikintileri gostermek i¢in kullandig1 metotta;
filtre kagitlar1 ile metaller lezyondan alinir, bakir, demir, aliiminyum, ¢inko ve nikel;
nitrik asit veya hidroklorik asitte eritilir ve olusan soltisyonlar bir seri basit ama spesifik
reaktifler ile test edilir (23). Ancak son zamanlarda, elde edilen sonuglarin saklanabilir
ve istendigi zaman tekrar edilebilir olmasi nedeniyle kimyasal yontemlere gore iistiin
olan scanning elektron mikroskopisi tercih edilmektedir. Ayni1 zamanda taramali
elektron mikroskobu yontemiyle yapilan incelemeler histopatolojik incelemeye engel
olusturmamaktadir (55). Ayrica saf termal yaniklara neden olan sicak metal bir cismin
deriye temas etmesiyle, metallerin deriye gecebilecegi bildirilmektedir (23).

4.2 Kas Dokusu

Elektrigin 50 Hz’lik, 10-40 mA arasindaki akimlarda iskelet kaslarinda tetanik
spazma neden oldugu bilinmektedir (23). Akimin elden girdigi durumlarda, eldeki
fleksor kas gruplarinin daha gii¢lii olmasi nedeniyle el kapanir ve avug igindeki iletken
sikica kavranir. Boylece iletken birakilamaz ve elektrik devresi kapali kalir (24).

Iskelet-kas sistemindeki elektrotermal hasar sonucu; 6dem, doku nekrozu,
kompartman sendromu ve rabdomyoliz goriilebilir. Kas hasarlar1 ve nekroz olusumunda
genellikle damar tikaniklig1 rol oynar. Spastik kas kontraksiyonlari ve 1smin etkisiyle
hasara ugrayan kas liflerinde olusan hiperkontraksiyon bantlar1 elektron mikroskobunda
gozlenebilir. Nekroze olan kas dokuda sekonder enfeksiyon sonucu sepsis gelisebilir
(60). Elektrik ¢arpmalarinda derin kas dokularinda olusan hasar, crush sendromunda
oldugu gibi CPK, CK-MB ve LDH gibi biyokimyasal parametreleri yiikseltmektedir
(20). Yapilan bir ¢alismada da yiiksek CK ve CK-MB degerlerinin hastanede kalis
sliresi ve ampiitasyon riskini arttirdigr bildirilmistir (57).

4.3 Kemik ve Eklemler

Elektrik carpmasi sonucu siddetli kas kontraksiyonlarina bagl kemik kiriklar1 ve

eklem cikiklar1 olusabilir. Ayrica 1s1 etkisiyle kemiklerde fissiirler, sinir, damar hasarina

bagh trofik degisiklikler ve osteomyelit gelisebilir (4,15). Yiiksek elektrik direnci
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nedeniyle ozellikle kemiklerde elektrotermal hasara bagli periostal yaniklar, kemik
matriks harabiyeti ve osteonekroz meydana gelebilir (58). Elektrik akimi etkisiyle
firlatilmaya ve yiiksekten diismeye bagli olarak iskelet sisteminde kiriklar ve ciddi
yaralanmalar olusabilir (59).
4.4 Kardiyovaskiiler Sistem

Yiiksek sivi igerigine sahip kan damarlar iyi bir iletken ozelligi gosterir.
Elektrik ¢arpmasi sonucu vaskiiler yapilarda direkt ve indirekt etkiyle hasar olusur (10).
Biiytiik arterler, yiiksek kan voliimii ve akis hizi ile akimin neden oldugu 1s1y1 genis bir
alana dagitir. Boylece akut hasarlanma nadiren goriilir. Tunica mediada olusabilen
nekroz alanlar1 ise anevrizma olusumuna ve riiptiiriine neden olabilir. Indirekt olarak
iskelet kaslarinin kasilmasi ve elektrik akiminin sebep oldugu vazokonstriiksiyon
sonucu goriilen yliksek kan basinci, anevrizma riiptiiriinii tetikleyebilir. Daha kiigiik
damarlarda, koagiilasyon nekrozu sonucu akut hasarlanma daha sik goriiliir. Damarlarin
tunica intima ve mediasi elektrik akimi sonucu hasarlanarak ani ya da gecikmis tromboz
ve buna bagl iskemiye neden olabilmektedir (61).

Iskelet kasinda mikrosirkulatuar degisikliklerin incelenmesinde; vendz ve
arteryal spazm, kapiller yatakta kan akiminda durma saptanmistir. 30 dakika i¢inde
progresif vazokonstriiksiyon gelistigi ve vendz endotelyumda noétrofil sayisinda artis
oldugu tespit edilmistir. Bu degisikliklerin iskemi-reperfiizyon yaralanmasiyla benzer
oldugu gosterilmistir (62).

4.4.1 Kalp

Elektrik ¢arpmasi sonucu bir¢ok sistemde meydana gelen komplikasyonlarin en
onemlilerinden biri kardiyak komplikasyonlardir. Akimin, kalbi dogrudan etkileyerek
ya da iskemiyi uyararak myokardiyal nekroza neden olabilecegi gibi ileti sistemi
izerinden aritmilere de neden olabilecegi bilinmektedir (17). Meydana gelen
myokardiyal nekroz fokal ya da yaygin olabilir. Ayrica kardiyak hemorajilerle birlikte
ileti sistemi, myokard ve koroner arterlerde kontraksiyon bantlar1 goriilebilir (6,61).
Elektrik ¢arpmasina bagli olusan kardiyak etkiler; miyokardiyal infarkt, gecici
hipertansiyon, sol ventrikiil disfonksiyonu, kardiyak riiptiir, koroner arterlerde elektrik
akimina bagli olusan trombiis, hipotansiyonun tetikledigi iskemiye sekonder gelisen

aritmi, koroner arterlerdeki vaskiiler hasar, kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda
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koroner arterler tizerinde olusan direkt zedelenmeye bagl hasar ve solunumsal arrest
sonucu gelisen hipoksi seklinde siralanabilir (63).

Elektrik ¢arpmasina bagli kardiyak aritmi sikligi %10-36 olarak bildirilmistir.
Akimin gegisine bagli ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon, prematiir ventrikiiler
kontraksiyon, atriyal tasikardi, atriyal fibrilasyon, dal bloklar1 ve atriyoventrikiiler
bloklar siklikla goriilen aritmilerdir (35). Myokartta olusan nekrotik alanlar, fibrozise
ugrayarak aritmojenik odak olarak davranabilir. Akimin etkisiyle kalpteki Na-K pompa
aktivitesi etkilenir ve hiicresel diizeyde K konsantrasyonlarindaki artigla aritmiler
tetiklenebilir (64). 110-220 V alternatif akimla elektrik ¢carpmalarinda 6liim, genellikle
asistoli ve ventrikiiler fibrilasyona bagl kardiyak arrest sonucunda goriilmektedir (26).
4.5 Solunum Sistemi

Solunum merkezinin; direkt ya da gogiisten akimm ge¢mesiyle dolayli olarak
elektrik akimindan etkilenmesi sonucu solunum kaslarinin tetanik kontraksiyonlariyla
sekonder solunum arresti gelisebilir. Bunun sonucunda akcigerlerde 6dem ve petesiyal
kanama benzeri nonspesifik bulgular goriilebilir (10,15). Toraks duvarinda akimin
gecmesi durumunda plevral effiizyon, hemotoraks ve pnomoni gelisebilir (4).
Endiistriyel 15 kazalarinda Ozellikle solunum yollarinda termal yaniklar olusabilir
(10,15).

Intervaskiiler trombiislere bagli pulmoner emboli ve akciger enfarktlari
olusabilir. Trombositlerden serotonin ve siirrenallerden katekolamin salinarak akciger
damarlarinda vazokonstriiksiyona yol agarak, kor pulmonale gelisebilir (15).

Siv1 iletkenligine bagli elektrik carpmasinda, siireye de bagli olarak i¢ organ
hasar1 olusabilmektedir. Goglis bolgesinde giris veya ¢ikis yarast olmamasina ragmen
pnomoni, plevral efflizyon, hemotoraks ve karaciger kapsiil yamigi gibi durumlar
goriilebilir (10,15).

4.6 Sinir Sistemi

Santral ve periferik sinir sisteminde oldugu gibi biyoelektrik sinyalleri kullanan
dokularin elektrige daha duyarli oldugu disiiniilmektedir. Sinir hiicreleri; kalp
hiicrelerinde, solunuma yardimci olan diyafragma kasi hiicrelerinde ve iskelet kasi
hiicrelerinin kasilmalarinda rol almaktadir (58). Elektrik ¢arpmasina bagli sinir sistemi
hasarinda, spesifik histopatolojik veya klinik bulgu goériilmemektedir. Akimin gegisiyle

olusan hasar sinir sisteminde dogrudan degil, dolasim ve solunum gibi diger sistemler
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tizerinden dolayli olarak fonksiyon bozukluklar1 ve travma sonucu ortaya ¢ikmaktadir
(10).

Akimin beyin dokusundan ge¢mesi sonucu goriilen en 6énemli akut etki; solunum
merkezi hasar1 olup, buna bagli solunum arresti gelisebilir. Ust ekstremiteler arasinda
akimin gegisiyle 4-8. servikal vertebra (C4-C8) arasinda transseksiyonla birlikte spinal
kord hasar1 ve ge¢ donemde spinal atrofi gelisebilir (10). Ayrica hipoksik iskemik
ensefalopati, intraserebral kanama, serebral infarkt, beyin 6demi, konviilsiyon, koma,
gorsel ve isitsel fonksiyon kayiplari, gecici hafiza kaybi, asendan paralizi, amyotrofik
lateral skleroz, transvers miyelit gibi komplikasyonlar gériilebilir. Ozellikle yiiksek
voltajli elektrik ¢carpmasinda, uzuvlarda gecici veya kalict noropati gelisebilir (61,35).
Damar spazmi ve akimin indiikledigi kan basincindaki artis sonucu, santral sinir
sisteminde kanamalar goriilebilir (47).

Histopatolojik incelemede; beyin dokuda fokal petesiyal kanamalar, perivaskiiler
bosluklar ve beyaz cevherde gozyasi seklinde tanimlanabilen hiicrelerde ayrilmalar
goriiliir. Perivaskiiler alanda goriilen ayrilmalar elektrolizise bagli olmaktadir. Ayrica
ganglion hiicrelerinde fokal dejenerasyon, aksonlarda demyelinizasyon ve parcalanma,
perivaskiiler nekroz, reaktif gliozis gibi nonspesifik degisiklikler goriilebilmektedir
(15). Akimin gegisine bagli medulla spinalisi besleyen damarlarda; vaskiilit ve fokal
demyelinizasyonla karakterize hasar olusabilir. Periferik sinir hasarinda schwann
kilifinda par¢alanma ve niikleuslarda birlesme goriilebilmektedir (4).

4.7 Batin i¢i Organlar

Elektrik carpmasi sonucu safra kesesi, karaciger, pankreas, mide, ince barsak,
kolon, mesane gibi abdominal organ yaralanmalar1 olabilmektedir. Yaralanmalar
genellikle elektrik giris ve ¢ikis bdlgelerinde olup, direkt abdominal duvar
yaralanmalar1 goriilmeyebilir. Akimin abdominal organ yaralanmasina neden oldugu
durumlarda yiiksek mortalite oranlar1 goriilmektedir (65).

Bobrekler; elektrik carpmasi sonucu gelisen anoksik ve hipoksik hasara ¢ok
duyarhdir. Ayrica damar hasar1 ve kas nekrozu sonucu myoglobin salinimi renal tiibiiler
hasara ve bdobrek yetmezligine sebep olabilmektedir (35). Akimin gecisi sonucu
karaciger ve pankreas gibi solid yapidaki i¢ organlarda nadiren hasar gorildiigi
bildirilmektedir (66).
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5. Histopatolojik Belirtecler

5.1 Is1 Sok Proteinleri (HSP): Molekiiler saperonlar, polipeptidlerin ribozomal ¢ikis
tiinelinden ¢ikmasina yardim ederek katlanmalarini saglayan proteinlerdir. Proteinlerin
hiicre i¢inde katlanmasinin engellendigi durumlarda ortaya c¢ikan hastaliklara bagh
olusan tehlikelerden dolayi; hiicreler katlanan 6zel bir molekiiler saperon sistemi
gelistirmistir (67). Saperon ile HSP genellikle ayn1 anlamda kullanilsa da saperon
aktivitesi gostermeyen baz1 HSP’ler oldugu ve HSP ailesinde yer almayan saperonlar da
bildirilmektedir (68).

Hiicrelerde olusan ani 1s1 artisi, glukoz diizeyinde degisiklik, anoksi ve reaktif
oksijen bilesikleri olugumu gibi durumlarda HSP olarak adlandirilan proteinler
sentezlenir. Intraseliiler, ekstraseliiler ve plazma membrani yerlesimli olabilen HSP’ler
5-100 kDa arasindadir. HSP’lerin hiicre dongiisiiniin  devami gibi hiicresel
fonksiyonlarda rol aldig1 bilinmektedir. HSP’ler tarafindan gergeklesen korunma
apoptozun baskilanmasini da igerir, ama tam olarak nasil gerceklestigi bilinmemektedir.
Saperon fonksiyonu gosteren HSP104, HSP90, HSP70, HSP60, HSP40 gibi major
HSP’ler ve HSP27 gibi kiigiik HSP’lerdir (68).

5.1.1 HSP60: Okaryotlarda mitokondri saperonu olup, CPN60 olarak da
adlandirilmaktadir. Ozellikle son yillarda yapilan calismalarla sitozolde, hiicre
membrani, ekstraseliiler matriks ve periferal kanda da bulundugu ortaya ¢ikarilmistir.
Hiicre i¢i polipeptidlerin katlanma, acilma ve translokasyonunda, oligomerik protein
komplekslerin toplanma birlesme ve ayrilmalarinda 6nemli rol oynar (69). Apoptoz ile
mikropartikiiller seklinde kana salindigi diisiniilen HSP60; in-vitro ortamda aktive
platelet ve Ilokositlerden prostasiklin  ve sitokinler aracilifiyla iretildigi
diisiiniilmektedir. Ozellikle periferik kandaki mikropartikiillerin akut koroner sendromlu

hastalarda, normal damarlarda endotel aracilikli cevabi uyardigi goriilmistiir (70).

5.2 Caspase-3: Giiniimiizde insanlarda tespit edilmis 12 farkli kaspaz olup; biitiin
hiicreler bu enzimlerin tamamini icermemektedir (87). Hiicreler igin hayati dneme sahip
hiicrelerin pargalanmasindan sorumlu olan kisa pro-domain igeren kaspazlar (Caspase 3,
6, 7); genellikle baslatic1 kaspazlar tarafindan meydana getirilen proteolizis sonucunda

aktive edilirler (88). Bu nedenle, sonlandirici (efektdr) kaspazlar olarak adlandirilirlar.
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Apoptoziste rol alan kaspazlar, iskemi sonrasinda ve genetik kontrolle
aktiflesirler. Gegici iskeminin in-vivo modellerinde kaspazlari inhibe eden ajanlar
yaralanmay1 azaltmada oldukca etkilidir. iskemide baslayan hiicre 6liimii ile ilgili
kaskadin en Onemli mediatorleri Caspase 1 ve Caspase 3 olup; Caspase 3
inhibitorlerinin hiicre 6liimii iizerine etkilerinin Caspase 1 inhibitorlerine gére daha
etkili oldugu bildirilmistir. Caspase-3 prokaspaz olarak sentez edilerek, daha sonra
apoptotik hiicre Oliimii kaskadinda aktif forma doner (89). Noronal gelisim ve
yaralanmada oldukga 6nemli olan caspase-3’iin, apoptozisin efektér fazinda 6nemli rol
aldig1 gosterilmistir. Bu proteazin bozulmasi durumunda noérolojik defektler ortaya
cikar. Ayrica, deneysel iskemi ve travmatik beyin hasarlanmasina bagli néronal hiicre
oliimiine Caspase-3 aktivitesinin katki sagladigi bildirilmistir (90).

5.3 Bax: Proapoptotik bir protein olan Bax, mitokondrinin {izerinde yer almaktadir. Bax
proteini apoptozisin gerg¢eklesmesinde 6nemli bir role sahip olup, etkilerini kaspazlar
tizerinden gergeklestirir (91). Bax proteini heterodimerizasyon yoluyla, kaspaz
serbestlesmesini uyarir ve mitokondri membraninin gecis porlarinin agikligimi degistirir.
Boylece sitokrom c’yi serbest hale getirirler. Boylece kaspaz aktivasyonunu saglayarak,

apoptozisi aktive eder (92).

6. Biyokimyasal Belirtecler

6.1 Kreatin Kinaz (CK): Her biri yaklagik 40 kDa molekiiler agirlhigindaki, kas i¢in M
ve beyin i¢in B olarak adlandirilan iki alt katalitik iinitenin dimerleri seklinde bulunur.
Alt tinitelerin farkli kombinasyonlariyla CK1 (BB), CK2 (MB) ve CK3 (MM ) seklinde
3 farkli izoenzim olarak ortaya ¢ikmaktadir. Kreatin kinaz, ozellikle beyin ve kas
dokusunda yiiksek konsantrasyonda bulunur. CK-MB baskin olarak myokardiyumda
bulunurken CK-BB beyin, akcigerler ve gastrointestinal sistemde, CK-MM ise daha ¢ok
kalp ve iskelet kasinda bulunur. Akut myokard infarktiisii (AMI) ile iligkili olarak serum
CK konsantrasyonu; gogiis agrisiyla yaklasik 4-8 saat icerisinde yiikselir, 24 saatte zirve
yaparak 3-4 giinde normal degerlerine doner. Myokardiyal hasarla birlikte CK
konsantrasyonu normal degerlerinin 5-7 katina ulasabilmektedir. CK-MB seviyesi
ozellikle AMI, travma, iskelet kas hasarinda artmakla birlikte, ayrica bazi cerrahi

islemlerde de artabilmektedir (71,72).
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6.2 Troponinler (cTn): Kasilma isleminde rol oynayan troponinler, ¢izgili kaslarin ince
flamentinde belirli araliklarla bulunan {i¢ proteinin diizenleyici kompleksi olup; C, T ve
I alt gruplarindan olusmaktadir. 37000 Dalton agirligindaki Troponin T tropomiyozine
baglanir, 24000 Dalton agirhigindaki Troponin I ise aktine baglanarak aktin-myozin
etkilesimini engeller. 18000 Dalton agirligindaki Troponin C kalsiyumu baglayarak kas
kontraksiyonunu baslatir (72). Iskelet kas1 ve kalp kas1 hiicrelerinde bulunan troponin C
kompleksleri 6zdes iken, troponin I ve T farkli genler tarafindan kodlandig: i¢in farkh

aminoasit dizisine sahiptir (71,73).

Saglikli bireylerin serumunda kardiyak troponin I (cTnl) ve T (cTnl) nadiren 0,1
ng/dL’yi geger. Troponinlerin serum degerleri; myositlerin travma, toksin, inflamasyon,
sepsis vb. nedenlerle hasar gormesiyle ve pulmoner emboli, kas hastaliklari, bobrek
yetmezligi gelismesi durumunda artmaktadir. Hasardan sonra ¢Tnl ve ¢TnT 3-12 saat
icerisinde yiikselir, cTnl 24 saat icerisinde ¢TnT ise 12-24 saat igerisinde zirve degerine

ulasir. Troponin I 5-10 giinde, cTnT ise 5-14 giinde normale doner (71).

Sadece kalp kasindan salinmalar1 nedeniyle ¢Tnl ve ¢cTnT myokard hasarinin

tespitinde CK’dan daha spesifik bir degere sahiptir (73).

6.3 Yag Asit Baglayic1 Protein (FABP): Sitozolik protein ailesi liyesi olan “Yag asit
baglayici protein” adini1 yag asitlerine yiiksek afinite ile non-kovalent olarak baglama
yeteneginden kaynaklanmaktadir (74). Yag asidi kullanan hiicrelerin sitoplazmasinda
yogun bicimde bulunan FABP; hiicre i¢i uzun zincirli yag asidi tasinmasi, gen
ekspresyonunun diizenlenmesi ve 6zellikle iskemi sirasinda yiiksek konsantrasyondaki
uzun zincirli yag asitlerinin deterjan benzeri etkilerine karsi kardiyak myositlerin
korunmasinda rol oynarlar (75). Uzun zincirli yag asitleri plazmada albumin tarafindan,
hiicre igerisindeyse FABP’lar tarafindan tasinirlar. Yag asidi metabolizmasinin fazla
oldugu kalp, karaciger ve ince barsak gibi organlarda yogun olarak bulunan FABP’lar,
yogun olarak bulundugu organin ilk harfi ile tanimlanirlar (kalp i¢cin H-FABP, karaciger
icin L-FABP, barsak i¢in [-FABP gb). Kalbin en 6nemli enerji kaynagi olan yag asitlert;
lipid membran, prostoglandin, lokotrien ve tromboksan sentezine katilirlar. Tiim
viicuttaki yag asidi sentezinin %0,1°1 kalpte gergeklesirken, kalbin ihtiya¢ duydugu
enerjinin %50-80’1 lipid oksidasyonundan saglanir (76).
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Yakin zamana kadar myokard hasari i¢in yeni bir spesifik serum belirteci olarak
tanitilan disiik molekiil agirlikli (14-15 kDa) H-FABP; 6zel doku dagilimi olan ve
myokard hiicrelerinin sitoplazmasinda bulunan kiigiik bir molekildir (77). Kalpte
yogun olarak bulunan ve sitoplazmik proteinlerin %5-15’in1 olusturan H-FABP;
tamamen kalbe spesifik degildir. Iskelet kasi, karaciger, ince barsaklar, beyin gibi
birgok dokuda daha diisiik konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Renal yolla kandan
uzaklastirilan H-FABP’in yarilanma omriiniin 20-30 dakika oldugu bildirilmektedir
(76).

H-FABP’in; myokardda yiiksek konsantrasyonda bulunmasi, kii¢iik molekiil
yapisi, rolatif doku ozgiilligi ve myokard hasar1 sonrasinda erken dénemde kan ve
idrarda saptanabilmesi gibi 6zelliklere sahip olmasi nedeniyle, H-FABP myokard hasari
belirteci olarak kullanilmaktadir (77). Sarkolemmal biitiinliigiin bozulmas1 ve AMI ile
dolagima hizli bir sekilde salinan H-FABP; AMI sonrasi ilk 1-3 saatte yiikselir, 6-8

saatte en yiiksek seviyeye ulasarak 24-36 saat i¢cinde normal seviyelerine doner.

6.4 Brain Natriiiretik Peptid (BNP): Ventrikiiler myokarddan sentezlenen ve
salgilanan BNP, 32 aminoasitten olusan kiigiik yapili peptidlerdir. Pro-BNP olarak
tiretilirler ve daha sonra pargalanarak aktif BNP ve amino-terminal (NT-ProBNP)
pargalarina ayrilirlar. BNP ve NT-proBNP artis1 kalbin artmis ardyiikiinii (afterload)
gosterir. Agir myokard hasarinda perikard sivisindaki ANP ve BNP seviyeleri ile
Troponin T arasinda negatif bir korelasyon oldugu bildirilmistir. BNP diizeyleri kalp-
akciger agirliklar: ve ventrikiiler dilatasyonun derecesiyle dogru orant1 gosterir. Kronik
kardiyak iskemi ile iligkili akut koroner tromboembolizmde, en yiiksek NT-proBNP
seviyelerinin goriildigi bildirilmektedir (78).

7. Elektrik Akimina Bagh Oliimlerde Orijin

Elektrik ¢arpmasina bagli 6liimler en sik kaza orijinli olup, intihar ve cinayet
olgular: nadir olarak bildirilmistir (59).
7.1 Kaza Orijinli Elektrik Carpmasi

Elektrik carpmasma bagli oliimler genellikle ev ve is yerlerinde kullanilan
elektrikli aletlerle olusan kazalar sonucu goriilmektedir. Alet kullanilmast ve bakimi
konusunda ithmal, yeterli giivenlik 6nlemlerinin alinmamasi, kotii yasam kosullar1 ve

uygun olmayan izolasyon gibi nedenler kazalarin en sik sebepleri arasinda yer alir.
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Calisilan ortamin 1slak olmasit ve yapilan ise uygun kiyafetlerin kullanilmamasi
kazalarin meydana gelmesini kolaylastiran faktorlerdendir. Uzatma kablolarindaki
izolasyon hatalari, arizali fis ve prizler, elektrik sebekesinin topraklanmasindaki
sorunlar, amator kigiler tarafindan tamiratlarin yapilmasi ve dikkatsizlik siklikla
kazalara neden olabilmektedir (23).

Elektrik ¢arpmasi ABD’de is kazasina bagli oliimler arasinda 5.sirada yer
almaktadir. Oliimlerin, elektrik giivenlik 6nlemlerinin optimal diizeyde olmadig
tilkelerde daha fazla oldugu bilinmektedir (45).

Elektrik carpmalart siklikla is kazalarina bagli olmasina ragmen, kadinlarda ve
cocuklarda ev kazalari 6n plandadir (59). Bunun nedeni 6zellikle gocuk olgularin
siklikla ev ortaminda bulunmasi ve elektrikli cihazlarin igerdigi olasi tehlikeleri
ongorememesinden kaynaklanmaktadir (36).

Banyo ortaminin nemli olmasi, topraklamay1 saglayan musluk ve su borularinin
bulunmasi nedeniyle banyolar elektrik ¢arpmasi acisindan en tehlikeli alanlar olarak
kabul edilmektedir. Ayrica banyoda viicudun ¢iplak ve islak olmasi nedeniyle deri
direnci diisiik ve 6liimciil riskler yiiksektir (26).

Nadiren de olsa elektrotlarin aniise sokulmasi veya penise tutturulmasiyla
otoerotik aktivasyon saglamak amaciyla, elektrik uygulamasina bagh seksiiel nitelikli
kazalar bildirilmistir (59).

7.2 Intihar Orijinli Elektrik Carpmasi

Elektrikle intihar mortalite orami yiiksek olan ve nadiren goriilen bir yontemdir.
Tim intihar yontemleri iginde % 1 oraninda goriiliir (6). Elektrikle intihar ederken
ciplak elektrik kablolarimi viicut bolgelerine sarmak, metal kagsiklar ile baglantilar
yapmak, elektrik tellerine tirmanmak veya yliksek gerilim elektrik tellerine temas etmek
gibi yontemler kullanilmaktadir (15,45).

Intihar yontemi olarak i¢i su dolu banyo kiivetine lamba yerlestirilmesiyle
olusan bir elektrik ¢arpmasi olgusu bildirilmistir. Bu durumda faz ucunun suya
temasiyla su iletken olmakta ve viicudun bir bolimiiniin musluk benzeri bir cisme
temasiyla topraklanarak akim gecisi olmaktadir. Bu durumda akim, su iletkenligi ile

tiim viicuttan gegerek herhangi bir lezyon olusturmamustir (23).
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7.3 Cinayet Orijinli Elektrik Carpmasi

Tim diinyada elektrik akimiyla islenen cinayetler bildirilmekle beraber c¢ok
nadiren goriilmektedir. Cinayet sliphesi durumunda ¢ok dikkatli bir kesif muayenesi
yapilmas1 gerekir. Bu durumda bulgular ve delillerin fotografla belgelenmesine dikkat
edilmelidir (23).

Kurban banyodayken kiivete elektrikli alet veya kablo verilmesi, elektrik
akimiyla cinayette en sik kullanilan yontemdir. Bu durumda olay yerinin toparlanmasi
ve sug aletinin kaldirilmasi1 nedeniyle 6liim nedenini belirlemek ¢ok giigtiir (15). Ayrica
magdurun gegecegi yola tel dosenmesi, kiginin muhtemelen tutacagi bir cismin
elektriklendirilmesi ve elektrik faz kablosunun g¢ocugun hatta erigkinin viicuduna
dolandirilmast gibi yontemlerde bildirilmektedir. Yapilan ¢alismalarda genellikle
cinayeti isleyenler tarafindan magdurda biling kaybi olusturulduktan sonra elektrik
akimi verilerek kisinin dldiiriildigi bildirilmektedir (23).

Ozellikle erkeklerde penis ve skrotuma, kadinlarda ise meme baslarma 110 veya
220 wvolt elektrik akimi verilerek iskence sonucu Oliimle sonuclanan olgular
bildirilmektedir (15).

8. Elektrik Carpmalarinda Oliim Mekanizmasi

Elektrik carpmasina bagli 6liim, akimin direkt etkisine bagli olabilecegi gibi
olusan termal yaniklar veya travma sonucu da goriilebilir (79). Elektrik akimi sonucu
6lume neden olan mekanizmalar;

8.1 Ventrikiiler Fibrilasyon: En sik goriilen 6lim mekanizmasi olup, dogrudan
elektrik enerjisinin etkisiyle olugsmaktadir. Akim; miyokardiyal sinsityum, nodlar ve
ileti sistemine etki ederek kardiyak aritmiye, fibrilasyona ve sonrasinda arreste neden
olmaktadir. Belli araliklardaki akimlarin, kalpte fibrilasyon yapma 06zelligi daha
fazladir. Ornegin 70 MA akimin 5 saniye siireyle kalpten gegmesinin fibrilasyon
gelismesi i¢in yeterli oldugu bildirilmistir. Deri direncinin intrakardiak kateter
uygulamasinda oldugu gibi tamamen ortadan kalktigi durumlarda, 100 mikroamper
kadar diigiik bir akimin fibrilasyona neden olabilecegi bildirilmistir (23). Ayrica elektrik
carpmasma bagli akut myokard enfarktiisii gelisebilecegi gibi siklikla prematiir
ventrikiiler kontraksiyon, ventrikiiler tasikardi, atriyal tasikardi, atriyal fibrilasyon, dal

bloklar1 ve atriyoventrikiiler bloklar gibi aritmiler de goriilebilir (42,64).
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8.2 Solunumsal Paralizi: Yiiksek gerilime bagl elektrik carpmalarinda daha sik olup,
ozellikle akimin gogiis ve batindan gegtigi olgularda goriilmektedir (26). Diyafragma ve
interkostal kaslardaki spazm sonucu solunum hareketleri yapilamaz ve konjestif-
hipoksik bir 6liim gergeklesir. Bu durumda asfiksinin genel bulgularindan olan; yiizde,
deride ve visseral organlarda asir1 konjesyon, ayrica plevra ve perikardiyumda petesiyal
kanamalar goriilmektedir (23,24).

8.3 Solunum Merkezi Paralizisi: Elektrik akiminin beyin sapinda bulunan solunum
merkezini dogrudan veya olusan hipertermiye bagli olarak noral fonksiyonlarin
bozulmasiyla olugsmaktadir (80).

8.4 Termal Yaniklar: Genellikle yiiksek gerilimli elektrik carpmalarinda yaniga bagl
yaygin doku hasar1 gelismektedir. Elektrik ¢arpmasi sonucu olusan termal yaniklar;
hipovolemik sok, septik sok ve ge¢c donemde bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar
sonucu 6liime neden olabilmektedir (9.23).

8.5 Genel Beden Travmasi: Elektrik ¢carpmast sonucu meydana gelen diismeler veya
firlatilmalara bagli meydana gelen travmalar 6liime neden olabilmektedir (42). Bu
durumda siklikla kafa, gogiis, batin ve ekstremite yaralanmalar1 goriilmektedir (21).

8.6 Suda bogulma: Elektrik akimimin yiizme havuzu ve kiivet benzeri alanlarda
viicuttan gegmesiyle, suda bogulmaya bagli oliimler goriilebilir. Bu durumda suyun
sogutucu etkisi nedeniyle deri bulgular1 goriilmeyebilir (81).

Bazen olaydan hemen sonra biling agik olup, kisa bir siire sonra ani dliimler
goriilebilir. Bu durumda 6liim mekanizmasi tam olarak bilinememekle beraber, kalp ve
sinir dokusunda intraselliiler diizeyde olusan hasar nedeniyle olusabilecegi
diistiniilmektedir (15).
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GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma Indnii  Universitesi Bilimsel Arastrma Projeleri (BAP)
Koordinasyon Birimi’nin (Proje Kodu: TTU-2018-924) destegi ile Inonii Universitesi
Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlar1 Etik Kurulu onay1 (Arastirma Protokol No: 2017/A-46
ve Toplant1 Tarihi: 12.10.2017) ile yapilmustir.

Deneysel calismamizda; Indnii Universitesi Deney Hayvanlar1 Uretim ve
Arastirma Merkezinde (INU-DEHUM) iiretilen ortalama 250 gr agirhginda 42 adet
saglikli disi Wistar Albino tiirii rat kullanildi. Ratlar randomize olarak se¢ilerek, her biri
14 adet hayvandan olusan; kontrol grubu (grup-1), izole elektrik girisi (grup-2) ve su
iletkenligiyle elektrik ¢arpmasi olusturulan (grup-3) toplam 3 gruba ayrildi.

Deney Diizeneginin Hazirlanmasi
1. Beton zemin iizerine yerlestirilen iletkenligi olmayan ahsap materyallerin
tizerine konulan plastik kaplar yerlestirildi.
2. Daha onceden belirli araliklarla delinerek ratlar1 tespit etmek ic¢in hazirlanan
yass1 plastik materyal yerlestirilerek plastik tutturucular hazirlandi.
3. Inoénii Universitesi Elektrik-Elektronik Miihendisligi Fakiiltesi’nin destekleri ile
220V giris-¢ikis Ozelligi gosteren ve laboratuvarlarda diizenlenen elektrik

devresi test edilerek hazirland.
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Sekil-1. Deney diizenegi hazirliklar
Su iletkenligiyle elektrik ¢arpmasi olusturulacak grupta kullanilmak {izere ¢esme

suyu hazirlandi.

Sekil-2. Deney Diizenegi
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Sekil-3. Anestezik-analjezik ilaglar ve cerrahi setler

4. Patolojik ve biyokimyasal inceleme i¢in alinacak numunelerin muhafaza

edilecegi tiip ve kaplar hazirlandu.

Gruplarin Olusumu: Yapilan power analizinde a=0,05 1-B (gii¢)=0.80 alindiginda;

izole elektrik girigiyle ve su temasiyla si¢anlarda olusan elektrik carpmasinda gruplar

arasindaki kontrole gore ortalama farkliligin 4.0 birim olmasi i¢in her bir gruptan en az

14 denek alinmasi gerektigi hesaplandi.

Tablo 1. Deney Gruplari

Grup .
Grup Tipi Grup Ad1 Hayvan sayisi
Numarasi
Grup-1 Saglikli Kontrol Grubu 14
Izole Elektrik Girisiyle Elektrik
Grup-2 Deney 14
Carpmasi Olusturulan Grup
Su Temasiyla Elektrik Carpmasi
Grup-3 Deney Y P 14

Olusturulan Grup
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Deneyin Yapilisi

1. Tiim deneklere intraperitoneal yoldan Ketamine %10 (90 mg/kg) ve Xylazine %2
(15 mg/kg) enjekte edilerek anestezi-analjezi olusturuldu.

2. Kontrol grubundaki deneklerin, derin anestezide oldugu cilt ve parmak kistirma

yanitlariyla kontrol edilerek; servikal dislokasyon sonrasi sakrifiye edildi.

Sekil-4. Sakrifiye edilen deney hayvani

3. Vena cavadan kan ornekleri alinarak, tim deneklerin alt ve {ist ekstremitelerinden
cilt 6rnekleri alind1.

4. Kafatas1 agilarak beyin-beyincik-beyin sapi, gogiis agilarak kalp, batin agilarak
karaciger diseksiyonlar1 yapild1 ve organlar patoloji kaplarinda % 10’luk formaldehit

soliisyonu ile tespit edilerek muhafaza edildi.
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Sekil-5. Makroskobik beyin-beyincik-beyin sap1 6rnekleri

5. Gii¢ kaynagma baglanan 2.gruptaki denekler sag iist (giris) ve sol alt (¢ikis)
olacak sekilde problarin baglanmasiyla 220V ile yaklasik 153427 saniye elektrik

carpmasina maruz birakildi.

Sekil-6. Izole elektrik girisiyle elektrik akimina maruz kalan deney hayvani

5. Plastik kaba 4+1 cm derinliginde su eklenerek, 3.gruptaki denekler su
kaynaginda prob uglar1 serbest olacak sekilde 220V ile yaklasik 153+27 saniye

elektrik carpmasina maruz birakildi.
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Sekil-7. Su iletkenligiyle elektrik akimina maruz kalan deney hayvani

7. Elektrik akimma maruz kalan denekler; oldiigii kontrol edilerek servikal
dislokasyon sonrasi sakrifiye edildi.

8. Elektrik akimina maruz kalan deneklerin; vena cavadan kan ornekleri alinarak,
tiim deneklerin alt ve iist ekstremitelerinden cilt 6rnekleri alindi.

9. Elektrik akimma maruz kalan denekler; kafatasi agilarak beyin-beyincik-beyin
sap1, gogiis acilarak kalp, batin agilarak karaciger diseksiyonlar1 yapildi ve organlar
patoloji kaplarinda % 10’luk formaldehit soliisyonu ile tespit edilerek muhafaza edildi.

10. Tim deneklerden alinan kan numuneleri biyokimya laboratuvarina, cilt ve i¢

organ numunelerinin patoloji laboratuvarina transportu saglandi.
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Sekil-8. Histopatolojik inceleme amaciyla alinan i¢ organ numune 6rnekleri

Biyokimyasal inceleme

Ratlardan alinan kan &rnekleri Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dali Merkez Laboratuvarinda 3000 devir/dakikada, 10 dakika siire ile
santrifiij edilerek serum Ornekleri elde edildi. Alinan serum Ornekleri test edilinceye

kadar -80°de saklanda.

Tium deneklerden serum elde edildikten sonra cTnl, Abbott marka i1000 model

cihazda kemiliiminesans yontemle analiz edildi.(Abbott Laboratories Diagnostics Abott

Park, IL 60064, USA )

Tim deneklerden serum elde edildikten sonra kiitle CK-MB, Abbott marka
11000 model cihazda kemiliiminesans yontemle analiz edildi.(Abbott Laboratories
Diagnostics Abott Park, IL 60064, USA )

Tiim deneklerden serum elde edildikten sonra NT-ProBNP, Siemens marka
Immulite-2000 model cihazda kemiliiminesans yontemle ¢alisildi.(Siemens Healthcare

Diagnostics Products Ltd. Llanberis,Gwynedd LL55 4EL United Kingdom )

Ayni sekilde H-FABP test kitinde (Rat H-FABP Cloud Clone Corp. 23603 W.
Fernhurst Dr. Unit 2201, Katy, TX 77494) belirtilen ¢alisma prensiplerine gore standart
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hazirlandi. BioTek marka Synergy H1 model ELISA cihazinda ELISA (Enzyme-Linked
Immiinosorbent Assay Kit) metoduyla analiz edildi.
Histopatolojik inceleme

Tim gruplardaki ratlarin cilt ornekleri, beyin, beyincik, kalp ve karaciger
dokular1 Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali laboratuarinda
%10'luk formaldehitte tespit edildi. Rutin doku takip islemlerinin arkasindan, dokular
parafine gomiildii ve parafin blok haline getirildi. Parafin bloklardan mikrotom ile S5um
kalinliginda kesitler alindi. Kesitler 60 °C’lik etiivde deparafinize edildikten sonra rutin

Hematoksilen&Eozin (H&E) boyama yontemiyle boyandi.

Immiinhistokimyasal inceleme

Immiinohistokimyasal inceleme icin, formalin tespitli, parafine gomiilii
dokulardan hazirlanan 5 pm kalinlikta kesitler hazirlandi. Doku kesitleri, polilizinli
lamlara alindi. Kesitlerin lam iizerine tam olarak adezyonu ve deparafinizasyonu i¢in
lamlar 60°C sicaklikta etiivde bekletildi. Immiinhistokimyasal boyama siireci tam
otomatize immiinhistokimya boyama cihazinda (Ventana BenchMark Ultra, Ventana
Medical Systems, Tucson, AZ) gerceklestirildi. Boyama islemleri sirasinda cihaza
uygun, biyotinsiz, HRP multimer bazli, hidrojen peroksit substrat ve 3,3'-
diaminobenzidin tetrahidroklorit (DAB) kromojeni igeren hazir kit (ultraView™
Universal DAB Detection Kit, Ventana Medical Systems, Tucson, AZ), Bax (Boster
Biological Technology, Anti-Bax Rabbit Monoclonal Antibody, Uniprot 1D/Q07812)
dilisyon 1/200, Caspase-3 (Boster Biological Technology, Anti-Caspase-3 Rabbit
Monoclonal Antibody, Uniprot ID/P42764) dilisyon 1/500 ve Hsp-60 (Boster
Biological Technology, Anti-HSP60/HSPD1 Picoband Rabbit Monoclonal Antibody,
Uniprot ID/P42764) diliisyon 1/2000 primer antikorlari kullanildi. Zit boyanma, Mayers
hematoksilen ile boyama cihazinda yapildi. Kesitler; dehidratasyonu takiben slide
kapama cihazinda (Leica CV 5030) lamel ile kapatilarak 151k mikroskobunda
degerlendirmeye elverisli hale geldi.

Pozitif kontrol olarak Bax igin kolon adenokarsinomu, Caspase ve Hsp-60 igin
tonsil dokusuna ait kesitler kullanildi.

Immunohistokimyasal belirtegler semikantitatif olarak skorlanmis olup; tiim

gruplarda Caspase-3, Bax ve HSP60 i¢in immunohistokimyasal degerlendirme kriterleri
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tablo 2°de gosterilen sekilde belirlendi. Boyanan tiim preparatlar iki ayri patoloji

uzman tarafindan farkli zamanlarda degerlendirilerek ortak bir kanaat olusturuldu.

Tablo 2. Immunohistokimyasal degerlendirmede boyanma &lgiitleri

Boyanma Yaygmligi | Boyanma Derecesi
Boyanma yok 0 0
Hafif derecede boyanma <%10 1
Orta derecede boyanma %10-50 2
Siddetli boyanma >%50 3

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde kullanilan veriler ortanca (min.-max.) seklinde &zetlendi.
Degiskenler siralayict kesikli degisken tipinde oldugu icin, gruplar arasinda bu
degiskenler acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olup olmadigi parametrik
olmayan testlerden Kruskal-Wallis H testi ile incelendi. Ayrica siirekli sayisal degisken
tipindeki degiskenler i¢in normal dagilima uygunluk Shapiro-Wilk testiyle kontrol
edildi. Kruskal-Wallis H testi sonrasi ¢oklu karsilagtirmalar Conover testi ile yapildi.
p<0.05 istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi. Analizlerde Inénii Universitesi
Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tip Bilisimi Anabilim Dali tarafindan gelistirilen
Kruskal-Wallis yazilimi (http://biostatapps.inonu.edu.tr/kruskalwallis/) kullanildi.
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BULGULAR

Toplam 42 denekten olusan 3 gruptaki her bir denekten alinan serumlar ELISA
yontemi ile analiz edilerek H-FABP (nanogram/mililitre), cTnl (pikogram/mililitre),
CK-MB (nanogram/mililitre) ve NT-ProBNP (pg/ml) diizeyleri sirasi ile 6l¢iildii. Her
bir denegin Bax, Caspase-3 ve HSP60 monoklonal antikorlar1 ile boyanmis preparati,
materyal ve metotta belirtilen kriterlere gore degerlendirilerek boyanma kaybi ve
derecesi belirlendi. Her bir denek i¢in elde edilen serum H-FABP, cTnl, NT-ProBNP ve
CK-MB degerleriyle birlikte cilt ve i¢ organlarin Bax, Caspase-3, HSP60 monoklonal
antikorlar1 ile boyanma dereceleri, “ortanca (min-max)” degerleri birlikte tablolara
aktarildi.

Biyokimyasal Bulgular
Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akim1 uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim
deneklerin; 0. saatte kan 6rnegi alinarak degerlendirilen serum H-FABP degerleri tablo
3’te izlenmektedir.

Tablo 3. Deneklerin H-FABP Kan Serum Degerleri

Denekler Grup-1 (ng/ml) Grup-2 (ng/ml) Grup-3 (ng/ml)
1 35,370 40,720 11,840
2 13,290 48,083 23,350
3 35,620 31,867 20,200
4 18,640 60,820 8,275
5 14,019 17,254 8,671
6 14,480 39,990 9,860
7 38,570 10,787 63,730
8 28,620 59,400 21,690
9 63,730 54,910 19,712
10 6,750 16,140 12,258
11 30,220 16,610 9,330
12 19,320 21,240 3,089
13 28,140 49,043 7,920
14 16,720 63,730 4,360

Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tiim
deneklerin; 0. saatte kan 6rnegi alinarak degerlendirilen serum cTnl degerleri tablo 4’te

izlenmektedir.
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Tablo 4. Deneklerin ¢Tnl Kan Serum Degerleri

Denekler Grup-1 (pg/ml) Grup-2 (pg/ml) Grup-3 (pg/ml)

1 1 61,7 0,6

2 26,3 137,1 13

3 71,7 2,6 2

4 6 4,6 1

5 2,1 31,6 2,8

6 25 2,3 4,2

7 4,5 0,8 4,8

8 2,7 15 1026,3
9 14 4,7 11
10 25 10,5 6,4
11 1,7 2,6 2,1
12 9,4 6,8 34
13 2,3 2073,6 11,8
14 15 1.8 2,7

Tiim gruplarin serum cTnl degerleri, kendi aralarinda degerlendirildiginde istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tiim

deneklerin; 0. saatte kan Ornegi alinarak degerlendirilen serum NT-ProBNP degerleri

<20,0 pg/ml bulundu.

Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tiim

deneklerin; 0. saatte kan 6rnegi alinarak degerlendirilen serum CK-MB degerleri <0,1

ng/ml bulundu.

Tim gruplarin serum H-FABP degerlerinin istatistiksel degerlendirme sonuglar1 tablo

5’¢ aktarildi. Su temasiyla elektrik carpmast olusturulan grubun (Grup-3) serum H-

FABP diizeylerinde, Grup-1 ve 2’ye gore istatistiksel anlamli fark (p<0,05) saptandi.

Tablo 5. Deneklerin kan H-FABP degerlerinin ¢oklu karsilastirmalar (post-hoc) analiz

tablosu
Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
H-FABP | 23.73" (6.75-63.73) | 40.36° (10.79-63.73) | 10.85 (3.09-63.73) | 0.0037

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3'e gore farklidir.
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Histopatolojik Isik Mikroskobi Bulgulari
* Grup 2 ve 3’te yer alan hayvanlarin derilerine ait Hematoksilen-Eozin (H&E)
kesitlerde; epidermiste niikleer uzama, epidermal niikleusun koyu boyanmasi,

epidermal ayrilma ve dermiste homojenizasyon izlendi.

* H&E boyasi ile 151k mikroskobisinde incelenen grup 2 ve 3 arasinda; beyin,

beyincik, kalp ve karaciger kesitlerinde belirgin morfolojik farklilik izlenmedi.

Sekil-9. Kontrol grubu mikroskobik cilt goriintiisti

(Epidermis, dermis igeren normal sinirlarda cilt dokusu, 10x)
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Sekil-10a/b. Grup-3 alt ve iist ekstremite mikroskobik cilt goriintiisii

(Kontrol grubu mikroskobik cilt goriintiisii ile ayn1 6zellikte cilt dokulari)

Sekil-11. Grup-2’de epidermis ve cilt eklerinde niikleer uzama, dermiste

homojenizasyon goriintiisii
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Sekil-12. Grup-2’de izlenen epidermal ayrisma ve dermiste homojenizasyon goriintiisii

Sekil-13. Grup 2 ve 3 karaciger biyopsisinde vaskiiler konjesyon disinda anlamli

patolojik bulgu izlenmedi. (10x)
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Sekil-14. Kontrol beyincik 1sik mikroskop goriintiisii,4x

Sekil-15. Grup 2 ve 3 beyincik 151k mikroskop goriintiisii
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Sekil-16. Kontrol kalp 1sik mikroskop goriintiisii

(Igsi/oval 6zellikte niikleuslara sahip kalp myositleri, 20x)

Sekil-17. Grup 2 ve 3 kalp 151k mikroskop goriintiisii

(Intramyokardial kanama)
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Immiinhistokimyasal Bulgular

Caspase-3: Elektrik akimi uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akim1 uygulanan Grup-2

ve 3’teki tiim deneklerin; beyin-beyincik-beyin sapindaki doku orneklerinin Caspase-3

antikorlari ile yapilan immiinhistokimyasal boyanma sonrasinda deneklerin sirasi ile 0,

1, 2, 3 olarak derecelenedirilen boyanma degerleri tablo 6’da izlenmektedir.

Tablo 6. Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularimin Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma

degerleri
Grup-1 Grup-2 Grup-3
Denekler ["Beyin | Beyincik | Beyin | Beyin | Beyincik | Beyin | Beyin | Beyincik | Beyin
Sap1 Sap1 Sapi
1 0 0 0 0 0 1 1 1 3
2 0 0 0 1 2 3 3 3 3
3 0 0 0 1 0 0 1 1 3
4 0 0 0 0 0 3 1 1 3
5 1 0 1 1 0 3 1 0 3
6 0 0 0 1 0 3 1 1 3
7 0 0 0 0 0 3 1 0 3
8 0 0 0 1 0 3 0 0 3
9 0 0 0 1 1 3 0 0 3
10 0 0 0 0 0 3 1 0 3
11 0 0 0 0 0 3 0 0 3
12 0 0 0 0 0 3 0 0 3
13 0 0 0 0 0 3 0 0 3
14 0 0 0 0 0 3 0 0 3

Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularinin Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin

istatistiksel degerlendirme sonuglari tablo-7’ye aktarildi. Beyin ve beyin sapinda Grup 2

ve 3 arasinda anlamli farklilik izlenmezken, her iki grubun Grup-1’e gore istatistiksel

anlamli fark (p<0,05) gosterdigi saptandi. Beyincikte Grup-1 ile 3 arasinda istatistiksel

anlamli fark (p<0,05) gosterdigi saptandi.

Tablo 7. Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularinin Caspase-3 immiinhistokimyasal

boyanma derecesi, coklu karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Beyin sapi1 (Ortanca (min- Oa,b (0_1) 3 (0_3) 3 (3_3) <0.001
max))

_ _ 020 (0-1) 0 (0-1) 1(0-3) 0.0175
Beyin (Ortanca (min-max))
Beyincik (Ortanca (min- oP (0_0) 0 (0_2) 0 (0_3) 0.0456
max))

a:Grup-2’e gore farklidir, b:Grup-3’e gore farklidir
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18i

Sekil 18. Beyin-beyincik-beyin sap1 immunohistokimyasal olarak Caspase ekspresyonu,
(a)Kontrol beyin, skor:0,x200, (b)Grup-2 beyin, skor:1,x200, (c)Grup-3 beyin,
skor:3,x100, (d)Kontrol beyincik, skor:0,x200, (e)Grup-2 beyincik purkinje hiicreleri,
skor:1,x200, (f)Grup-3 beyincik purkinje hiicreleri, skor:3,x200, (g)Kontrol beyin sapi,
skor:0,x200, (h)Grup-2 beyin sap1, skor:3,x100, (i)Grup-3 beyin sapi, skor:3,x100
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Elektrik akimi1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim

deneklerin;  kalp

doku  Orneklerinin

Caspase-3

antikorlari

ile  yapilan

immiinhistokimyasal boyanma sonrasinda deneklerin sirast ile 0, 1, 2, 3 olarak

derecelenedirilen boyanma degerleri tablo 8’de izlenmektedir.

Tablo 8. Kalp dokusu Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Denekler

Grup-1

Grup-2

Grup-3

0

2

2
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Kalp dokularmmin Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin istatistiksel

degerlendirme sonuglari tablo-9’a aktarildi. Kalpte tiim gruplar arasinda istatistiksel

anlaml fark (p<0,05) saptandi.

Tablo 9. Kalp dokularimin Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma derecesi,

coklu karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Kalp(Ortanca (min- 0°* (0-0) 1°(0-2) 2 (0-2) <0.001
max))

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3'e gore farkhdir.
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19a

19b

Sekil 19. Kalpte immunohistokimyasal olarak Caspase ekspresyonu, (a) Kontrol,
skor:0,x200, (b)Grup-2, skor:1,x200, (c)Grup-3, skor:2,x200
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Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim

deneklerin; karaciger doku Orneklerinin

Caspase-3

antikorlan

ile

yapilan

immiinhistokimyasal boyanma sonrasinda deneklerin sirasi ile 0, 1, 2, 3 olarak

derecelenedirilen boyanma degerleri tablo 10’da izlenmektedir.

Tablo 10. Karaciger dokusu Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Denekler

Grup-1

Grup-2

Grup-3

0

3

1
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Karaciger dokularinin

Caspase-3

immiinhistokimyasal

boyanma

degerlerinin

istatistiksel degerlendirme sonuclar1 tablo-11’e aktarildi. Karaciger tiim gruplar arasinda

istatistiksel anlamli fark (p<0,05) saptand.

Tablo 11. Karaciger dokularimin Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma

derecesi, coklu karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Karaciger(Ortanca 0°® (0-0) 3b(2-3) 1(1-1) <0.001
(min-max))

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3’e gore farkhdir.
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20a

20b

20c

Sekil 20. Karacigerde immunohistokimyasal olarak Caspase ekspresyonu, (a) Kontrol,
skor:0,x200, (b) Grup-2, skor:3,x200, (c)Grup-3, skor:1,x200
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Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim

deneklerin; cilt doku 6rneklerinin Caspase-3 antikorlari ile yapilan immiinhistokimyasal

boyanma sonrasinda deneklerin siras1 ile 0, 1, 2, 3 olarak derecelenedirilen boyanma

degerleri tablo 12°de izlenmektedir.

Tablo 12. Cilt dokusu Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Denekler Grup-1 Grup-2 Grup-3
Ust Alt Ust Alt Ust Alt
Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite
1 0 0 3 1 1 1
2 0 0 3 1 1 1
3 0 0 3 2 1 1
4 0 0 2 2 1 0
5 0 0 2 2 1 1
6 0 0 3 2 1 1
7 0 0 3 2 0 0
8 0 0 2 2 1 1
9 0 0 3 1 1 0
10 0 0 3 2 0 1
11 0 0 3 2 0 0
12 0 0 3 2 1 1
13 0 0 3 1 1 1
14 0 0 3 1 1 1

Cilt dokularinin Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin istatistiksel

degerlendirme sonuglar1 tablo-13’e aktarildi. Ust ve alt ekstremite cilt dokularinda tiim

gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark (p<0,05) saptandi.

Tablo 13. Cilt dokularimin Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma derecesi, coklu

karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler

Grup-1

Grup-2

Grup-3

p-degeri

Ust
ekstremite(Ortanca
(min-max))

0" (0-0)

30 (2-3)

1(0-1)

<0.001

Alt
ekstremite(Ortanca

(min-max))

0% (0-0)

2°(1-2)

1(0-1)

<0.001

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3'e gore farkhdir.
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2la

21c

21d

Sekil 21. Ciltte immunohistokimyasal olarak Caspase ekspresyonu, (a)Kontrol,
skor:0,x100, (b)Grup-2 alt ekstremite, skor:2,x200, (c) Grup-2 st ekstremite,
skor:3,x200, (d) Grup-3 alt ekstremite, skor:1,x200
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Bax: Elektrik akimi uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve

3’teki

tim deneklerin;

beyin-beyincik-beyin sapindaki doku Orneklerinin  Bax

antikorlar1 ile yapilan immiinhistokimyasal boyanma sonrasinda deneklerin sirasi ile 0,

1, 2, 3 olarak derecelenedirilen boyanma degerleri tablo 14°te izlenmektedir.

Tablo 14. Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularimin Bax immiinhistokimyasal

boyanma degerleri

Grup-1 Grup-2 Grup-3

Denekler | Beyin | Beyincik | Beyin | Beyin | Beyincik | Beyin | Beyin | Beyincik | Beyin

Sap1 Sap1 Sapi1
1 0 1 1 1 0 1 1 1 2
2 0 0 1 3 2 2 1 2 1
3 0 0 1 1 2 1 1 1 2
4 0 1 1 1 1 2 1 2 1
5 1 1 s 1 i 2 0 2 1
6 0 0 0 3 2 3 1 2 2
7 0 1 1 2 1 2 2 2 2
8 0 1 1 2 1 2 2 3 2
9 0 0 0 2 0 2 2 2 2
10 0 1 1 3 2 3 1 1 1
11 0 0 0 3 3 2 1 1 1
12 0 1 1 A 3 2 1 2 2
13 0 0 0 1 3 2 1 2 3
14 0 0 0 1 1 3 2 2 2

Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularinin Caspase-3 immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin

istatistiksel degerlendirme sonuglar1 tablo-7’ye aktarildi. Beyin dokusunun tiim gruplar

arasinda istatistiksel anlamli fark (p<0,05) gosterdigi saptandi. Beyincik ve beyin

sapinda ise; Grup 2 ve 3 arasinda anlamli farklilik izlenmezken, her iki grubun Grup-1’e

gore istatistiksel anlamli fark (p<0,05) gosterdigi saptandi.

Tablo 15. Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularimin Bax immiinhistokimyasal

boyanma derecesi coklu karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Beyin sap1 (Ortanca (min- ab (. i i
max)) 12 (0-1) 2(1-3) 2 (1-3) <0.001
Beyin (Ortanca (min-max)) 020 (0-1) 1.5° (1-3) 1(0-2) <0.001
Beyincik (Ortanca (min- ab (1. i i
max)) 0.5*" (0-1) 1.5 (0-3) 2(1-3) <0.001

a:Grup-2’e gore farklidir, b:Grup-3’e gore farklidir
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22a

22d

22¢

22f

22¢
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22h

22i

Sekil 22. Beyin-beyincik-beyin sap1 immunohistokimyasal olarak Bax ekspresyonu,
(a)Kontrol beyin, skor:1,x100, (b)Grup-2 beyin, skor:2,x100, (c)Grup-3 beyin,
skor:2,x200, (d)kontrol beyincik, skor:1,x200, (e)Grup-2 beyincik purkinje hiicreleri,
skor:3,x100, (f)Grup-3 beyincik purkinje hiicreleri, skor:2,x100, (g)Kontrol beyin sapi,
skor:1,x100, (h)Grup-2 beyin sapi, skor:2,x200, (i) Grup-3 beyin sap1, skor:2,x100
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Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim

deneklerin; kalp doku orneklerinin Bax antikorlari ile yapilan immiinhistokimyasal

boyanma sonrasinda deneklerin sirasi ile 0, 1, 2, 3 olarak derecelenedirilen boyanma

degerleri tablo 16°da izlenmektedir.

Tablo 16. Kalp dokusu Bax immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Denekler

Grup-1

Grup-2

Grup-3

0

0

1
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Kalp dokularinin Bax

immiinhistokimyasal

boyanma degerlerinin

istatistiksel

degerlendirme sonuglari tablo-11’e aktarildi. Kalpte tiim gruplar arasinda istatistiksel

anlaml fark (p<0,05) saptandi.

Tablo 17. Kalp dokularinin Bax immiinhistokimyasal boyanma derecesi, ¢coklu

karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Kalp(Ortanca (min- ) ) i
max)) 0(0-1) 1(0-1) 0 (0-1) <0.001

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3’e gore farklidir.
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23c

Sekil 23. Kalpte immunohistokimyasal olarak Bax ekspresyonu, (a)Kontrol,
skor:0,x100, (b)Grup-2, skor:1,x200, (c)Grup-3, skor:1,x200
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Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim

deneklerin; karaciger doku 6rneklerinin Bax antikorlari ile yapilan immiinhistokimyasal

boyanma sonrasinda deneklerin perisantral zon ve zon-2 bélgesinin sirasi ile 0, 1, 2, 3

olarak derecelenedirilen boyanma degerleri tablo 12°de izlenmektedir.

Tablo 18. Karaciger dokusu Bax immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Grup-1 Grup-2 Grup-3
Denekler Perisantral Zon-2 Perisantral Zon-2 Perisantral Zon-2
Zon Zon Zon
1 1 0 2 1 3 2
2 1 0 3 3 2 0
3 1 0 3 1 2 1
4 1 0 3 1 2 1
5 1 0 3 1 3 2
6 1 0 3 2 3 2
7 1 0 3 1 3 2
8 1 0 2 0 3 1
9 1 0 3 1 3 2
10 1 0 3 2 3 2
11 1 0 3 1 3 2
12 1 0 3 1 3 2
13 1 0 3 1 2 2
14 1 0 3 0 3 2

Karaciger dokularmin Bax immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin istatistiksel

degerlendirme sonuglari tablo-19’a aktarildi. Perisantral zonda Grup 2 ve 3 arasinda

anlamli farklilik izlenmezken, her iki grubun Grup-1’e gore istatistiksel anlamli fark

(p<0,05) gosterdigi saptandi. Karaciger zon-2’de ise tiim gruplar arasinda anlamli

farklilik gosterdigi saptandi.

Tablo 19. Karaciger dokularmin Bax immiinhistokimyasal boyanma derecesi,

coklu karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Perisantral zon
(Ortanca (min- 1{-1) 3(2-39) 3(2-3) <0.001
max))
Zon-2 (Ortanca
(min-max)) 0 (0-0) 1(0-3) 2 (0-2) <0.001

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3’e gore farklidir.
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24a

24c

Sekil 24. Karacigerde immunohistokimyasal olarak Bax ekspresyonu, (a)Kontrol,
perisantral alan skor:1,x100, (b)Grup-2, perisantral alan skor:3,x100, (c)Grup-3,
perisantral alan skor:2,x100
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Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim
deneklerin; cilt doku orneklerinin Bax antikorlar1 ile yapilan immiinhistokimyasal
boyanma sonrasinda deneklerin sirasi ile 0, 1, 2, 3 olarak derecelenedirilen boyanma

degerleri tablo 20’ye izlenmektedir.

Tablo 20. Cilt dokusu Bax immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Denekler Grup-1 Grup-2 Grup-3
Ust Alt Ust Alt Ust Alt
Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite
1 1 1 1 2 3 1
2 0 1 1 2 3 2
3 1 1 1 2 3 1
4 1 1 2 2 2 1
5 0 1 2 2 3 2
6 1 0 1 2 3 2
7 1 1 2 2 2 2
8 1 1 1 2 3 1
9 0 1 2 1 3 1
10 1 1 1 2 3 2
11 1 1 2 2 3 1
12 1 1 2 3 2 2
13 1 1 1 1 3 1
14 1 1 1 2 3 1

Cilt dokularmin Bax immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin istatistiksel
degerlendirme sonuglar1 tablo-21’e aktarildi. Ust ve alt ekstremite cilt dokularinda tiim

gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark (p<0,05) saptandi.

Tablo 21. Cilt dokularimin Bax immiinhistokimyasal boyanma derecesi, coklu

karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri

Ust
ekstremite(Ortanca 0*° (0-0) 3°(2-3) 1(0-1) <0.001
(min-max))

Alt
ekstremite(Ortanca 0** (0-0) 2°(1-2) 1(0-1) <0.001
(min-max))

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3'e gore farkhdir.
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25a 25b

25¢ 25d

25f

Sekil 25. Ciltte immunohistokimyasal olarak Bax ekspresyonu, (a)Kontrol, skor:1,x100
(b)Grup-2 alt ekstremite, skor:2,x100, (c) Grup-2 iist ekstremite, skor:2,x100, (d) Grup-
3 alt ekstremite, skor:2,x100, (e) Grup-3 tist ekstremite, skor:3,x100
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HSP-60: Elektrik akimi uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi1 uygulanan Grup-2 ve

3’teki tim deneklerin; beyin-beyincik-beyin sapindaki doku orneklerinin HSP-60

antikorlar1 ile yapilan immiinhistokimyasal boyanma sonrasinda deneklerin sirasi ile 0,

1, 2, 3 olarak derecelenedirilen boyanma degerleri tablo 22°de izlenmektedir.

Tablo 22. Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularinin HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma

degerleri
Grup-1 Grup-2 Grup-3
Denekler | Beyin | Beyincik | Beyin | Beyin | Beyincik | Beyin | Beyin | Beyincik | Beyin
Sap1 Sap1 Sapi
1 1 2 3 3 2 2 3 3 3
2 1 1 2 1 3 3 2 3 3
3 1 1 1 1 3 3 2 3 3
4 1 2 1 1 3 3 3 3 3
5 1 1 1 1 3 3 2 3 3
6 0 2 1 1 3 3 2 3 3
7 1 1 1 2 3 3 3 3 3
8 0 1 1 1 3 3 1 2 3
9 0 2 2 3 2 3 1 2 2
10 1 2 2 1 2 3 3 3 3
11 0 1 1 1 3 2 1 2 2
12 il 1 1 3 2 3 1 2 3
13 0 1 1 1 3 3 1 3 3
14 0 1 1 1 3 3 3 3 3

Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularinin HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin

istatistiksel degerlendirme sonuglar1 tablo-23’e aktarildi. Beyin, beyincik ve beyin

sapinda; Grup 2 ve 3 arasinda anlaml farklilik izlenmezken, her iki grubun Grup-1’e

gore istatistiksel anlamli fark (p<0,05) gosterdigi saptandi.

Tablo 23. Beyin-beyincik-beyin sap1 dokularimin HSP-60 immiinhistokimyasal

boyanma derecesi coklu karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Beyin sap1 (Ortanca (min- ab (1. i i
max)) 13° (1-3) 3(2-3) 3(2-3) <0.001
Beyin (Ortanca (min-max)) 13% (0-1) 1(1-3) 2 (1-3) <0.001
Beyincik (Ortanca (min- 120 (1-2) 3 (2-3) 3 (2-3) <0.001

max))

a:Grup-2’e gore farklidir, b:Grup-3’e gore farklidir
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26i

Sekil 26. Beyin-beyincik-beyin sap1 immunohistokimyasal olarak Hsp-60 ekspresyonu,
(a)Kontrol beyin, skor:1,x200, (b)Grup-2 beyin, skor:2,x200, (c)Grup-3 beyin,
skor:3,x200, (d)Kontrol beyincik, skor:1,x200, (e)Grup-2 beyincik purkinje hiicreleri,
skor:3,x100, (f) Grup-3 beyincik purkinje hiicreleri, skor:3,x100, (g)Kontrol beyin sap1,
skor:1,x100, (h)Grup-2 beyin sap1, skor:3,x200, (i)Grup-3 beyin sapi, skor:3,x100
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Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim

deneklerin; kalp doku 6rneklerinin HSP-60 antikorlar1 ile yapilan immiinhistokimyasal

boyanma sonrasinda deneklerin siras1 ile 0, 1, 2, 3 olarak derecelenedirilen boyanma

degerleri tablo 24°te izlenmektedir.

Tablo 24. Kalp dokusu HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Denekler

Grup-1

Grup-2

Grup-3

1

2

2
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Kalp dokularinin HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin istatistiksel

degerlendirme sonuglari tablo-25’e aktarildi. Kalpte tiim gruplar arasinda istatistiksel

anlaml fark (p<0,05) saptandi.

Tablo 25. Kalp dokularinin HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma derecesi, ¢oklu

karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Kalp(Ortanca (min- ab (1. b (1. )
max)) 120 (1-1) 3" (1-3) 1.5(1-3) <0.001

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3’e gore farklidir.
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Sekil 27. Kalpte immunohistokimyasal olarak Hsp-60 ekspresyonu, (a)Kontrol,
skor:1,x200, (b)Grup-2, skor:3,x100, (c)Grup-3, skor:2,x100
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Elektrik akim1 uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tim
deneklerin;  karaciger doku Orneklerinin HSP-60 antikorlar1 ile yapilan
immiinhistokimyasal boyanma sonrasinda deneklerin sirasi ile 0, 1, 2, 3 olarak

derecelenedirilen boyanma degerleri tablo 26’da izlenmektedir.

Tablo 26. Karaciger dokusu HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Denekler Grup-1 Grup-2 Grup-3
1 1 1 2
2 1 2 2
3 1 3 3
4 1 2 2
5 1 2 2
6 1 2 3
7 1 3 2
8 1 3 3
9 1 2 3
10 1 2 1
11 1 2 2
12 1 3 3
13 1 3 3
14 1 & 2

Karaciger dokularmin HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin istatistiksel
degerlendirme sonuclar1 tablo-27°ye aktarildi. Karacigerde; Grup 2 ve 3 arasinda
anlaml farklilik izlenmezken, her iki grubun Grup-1’e gore istatistiksel anlamli fark

(p<0,05) gosterdigi saptandi.

Tablo 27. Karaciger dokularimin HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma derecesi,

coklu karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler Grup-1 Grup-2 Grup-3 p-degeri
Karaciger(Ortanca ab (1. ) i
(min-max)) 1#°(1-1) 2 (1-3) 2 (1-3) <0.001

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3’e gore farklidir.
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28a

Sekil 28. Karacigerde immunohistokimyasal olarak Hsp-60 ekspresyonu, (a)Kontrol,
skor:1,x100 (b)Grup-2, skor:2,x100, (c)Grup-3, skor:3,x100
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Elektrik akimi uygulanmayan Grup-1 ile elektrik akimi uygulanan Grup-2 ve 3’teki tiim

deneklerin; cilt doku 6rneklerinin HSP-60 antikorlar ile yapilan immiinhistokimyasal

boyanma sonrasinda deneklerin sirasi ile 0, 1, 2, 3 olarak derecelenedirilen boyanma

degerleri tablo 28°de izlenmektedir.

Tablo 28. Cilt dokusu HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma degerleri

Grup-1 Grup-2 Grup-3
Denekler Ust Alt Ust Alt Ust Alt
Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite | Ekstremite
1 1 1 3 1 2 1
2 1 1 3 2 3 1
3 1 1 2 2 2 1
4 1 1 3 1 2 2
5 1 1 2 1 2 1
6 1 1 3 2 2 1
7 1 1 3 2 1 2
8 1 1 2 2 2 1
9 1 1 3 2 2 2
10 1 1 3 2 1 1
11 1 1 2 1 2 2
12 1 1 2 2 1 1
13 1 1 3 1 1 1
14 1 1 3 1 2 1

Cilt dokularmin HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma degerlerinin istatistiksel

degerlendirme sonuglar1 tablo-29°a aktarildi. Ust ekstremite cilt dokularinda tiim

gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark (p<0,05) saptandi. Alt ekstremite cilt

dokularinda ise; sadece Grup 1 ve 2 arasinda istatistiksel anlamli fark (p<0,05) saptandi.

Tablo 21. Cilt dokularimin HSP-60 immiinhistokimyasal boyanma derecesi, coklu

karsilastirmalar (post-hoc) analiz tablosu

Degiskenler

Grup-1

Grup-2

Grup-3

p-degeri

Ust
ekstremite(Ortanca
(min-max))

12 (1-1)

3 (2-3)

2 (1-3)

<0.001

Alt
ekstremite(Ortanca
(min-max))

12 (1-1)

2 (1-2)

1(1-2)

<0.001

a: Grup-2'ye gore farklidir, b: Grup-3’e gore farklidir.
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Sekil 29. Ciltte immunohistokimyasal olarak Hsp-60 ekspresyonu, (a)Kontrol,

skor:1,x100, (b)Grup-2 alt ekstremite, skor:2,x100, (c) Grup-2 st ekstremite,

skor:3,x100, (d) Grup-3 alt ekstremite, skor:1,x100, (e) Grup-3 iist ekstremite,
skor:2,x100
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TARTISMA

Biyokimyasal Bulgular

Negatif otopsi nedenlerinden biri olan elektrik carpmasina bagli 6liimlerin,
bliyiik bir boliimii kaza orijinlidir. Siklikla is kazasi sonucu gelisen dliimlerde; gerek
tazminat gerekse ceza hukuku kapsaminda ortaya cikan sorumluluklar nedeni ile
genellikle hikaye gizli tutulmaktadir.

Elektrik ¢arpmasina bagh en sik 6liim mekanizmasimin kardiyak nedenli (23)
oldugu bilindiginden calismamizda; iskemik myokardiyal hasar1 gosteren oldukca
hassas ve spesifik biyobelirteglerden CK-MB, cTnl ve H-FABP serum seviyeleri (8,9)
ol¢iildii. Yapilan calismalarla, 6zellikle serum H-FABP diizeylerinin gogilis agrisinin
baslamasindan sonraki 6 saat i¢cinde AMI tanisinda troponin ve CK-MB’den daha
duyarli oldugu bildirilmektedir (10,11). Calismamizda; elektrik akimi verilerek
oldiiriilen deneklerin tamaminda, su iletkenligi ile de olsa, yapilan ¢aligmalara benzer
olarak CK-MB ve cTnl degerlerinde anlamli bir degisiklik goriilmedi. Literatiirle
uyumlu olarak erken saatlerde olgiilen H-FABP diizeylerinde ise; anlamli degisiklik

goriildii.

Deneysel iskemik kalp modelleri ve klinik ¢alismalarda serum H-FABP
seviyelerindeki artisin, myokard hasar1 i¢in hassas bir parametre oldugu kanitlanmistir
(9,13,18). Bununla birlikte, yaptigimiz literatiir taramasinda elektrik ¢arpmasina bagl
serum H-FABP seviyeleri hakkinda yapilan bir ¢alismanin (83) oldugu; ayrica su
iletkenligi ile elektrik ¢arpmasma bagli birkag vaka takdiminin disinda arastirma
yapilmadig1 goriildii. Ozdemir C. ve ark.’min farkli elektrik voltaji uygulanan deney
hayvanlartyla yaptig1 ¢alismada; gruplar arasinda artan gerilim ile serum H-FABP ve
cTnl diizeylerinde istatistiksel anlamli farklilik oldugu goriilmiistiir. Ayrica ¢aligmada;
elektrik ¢arpmasindan hemen sonra serum H-FABP diizeylerindeki artisin yiiksek
voltajla (600V) oOnemli Ol¢liide iliskili bulundugu, bununla birlikte serum cTnl

diizeylerinin ise erken donemde 6nemli degisiklik gostermedigi goriilmistiir (83).

Calismamizda izole olarak 220V elektrik akimiyla 6len grubun 0. saatteki serum
H-FABP degerlerinde, kontrol grubuna gore anlamli bir farklihik goriilmedi. Su
iletkenligi ile elektrik carpmasi olusturulan grubun serum H-FABP degerleri ise, kontrol

grubu ve izole elektrik carpmasi olusturulan gruba gore istatistiksel olarak anlamli
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farklilik gosterdi. Bulgularimiz sonucunda, sebeke elektrigi (220V) ile elektrik
carpmasindan sonra alinan serum H-FABP degerlerinin; olayda su iletkenligi soz

konusu olup olmadigiyla ilgili degerli bir bulgu olabilecegi diisiiniilmektedir.

Yapilan 6liimciil bir yliksek gerilim elektrik ¢arpmasinda, yliksek serum CK-
MB ve cTnl seviyeleri bildirilmistir. Ayrica aragtirmacilar yiiksek serum CK-MB
seviyelerine sahip serum cTnl seviyelerinde orta dereceli bir artisin myokardiyal
sitoplazmik membran hasar1 ile iliskili olabilecegi ve yiiksek serum CK-MB
diizeylerine sahip serum cTnl seviyelerinde anlamli bir artisin kardiyak myofibriller ile
iliskili mikroskobik 6l¢ekte hasar olabilecegi sonucuna varmislardir (17). Her ne kadar
literatiirde; elektrik carpmasina bagli 6lim olgularina yapilan otopsi caligmalarinda
kardiyak troponin seviyelerinde anlamli bir artisin oldugu (10,12) c¢aligmalar varsa da,
serum cTnl diizeylerine iliskin bulgularin, elektrik carpmasinin erken evrelerinde kalp
hasar1 i¢in giivenilir bir gésterge olamayabilecegini gosteren ¢aligmalar da (83) vardir.
Kronik kardiyak iskemide, kalbin afterloadinda artisa neden olan kalp yetmezliginde ve
myokard hasarinda NT-ProBNP seviyelerinde degisiklikler goriildiigii bilinmektedir
(78).

Calismamizda tiim deney hayvanlarmin NT-ProBNP seviyeleri olgiildii ve
anlaml bir degisikligin olmadig: goriildii. Bu durum, deney hayvanlarinda kronik bir

kardiyak patoloji olmadigi lehine degerlendirildi.
Isik Mikroskobi Bulgular:

Elektrik lezyonlarinda epidermis i¢inde ayrismalar, mikrovezikiil olusumu ve
epidermisin dermal papillalardan ayrigmasi sik goriilen degisiklikler olup; bu
ayrigmanin nedeninin, 1s1 artisina bagli olarak doku sivilariin buharlasmasi ile
epidermal hiicrelerin birbirinden ayrilmasi oldugu bilinmektedir (26,84). Sebeke
elektrigi (220V) ile olusturulan elektrik lezyonlarinin %90’inda subepidermal ayrisma
goriilmektedir. Ozellikle yaniga bagh olusan lezyonlarda, epidermal niikleer uzama
(elongasyon, streaming), piknoz, ¢it seklinde dizilme (palizadlanma, niikleer streaming)
seklinde degisiklikler goriilmektedir (84). Takamiya ve ark. (52) farelerde elektrik,
termal ve kontlizyon tirii deri lezyonlarimi inceledikleri ¢alismalarinda termal
lezyonlarin hemen tamaminda epidermal hiicrelerde niikleer uzama saptamuslar.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak; izole elektrik carpmasina maruz kalan
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deneklerin cilt orneklerinde diger gruplardan farkli olarak, epidermiste niikleer
elongasyon, niikleer hiperkromazi, epidermal ayrisma ve dermiste homojenizasyon

goriildil.

Derinin 1slak oldugu veya su igerisinde oldugu durumlarda; elektrik akimi
herhangi bir direngle karsilasmadigi i¢in, ciltte herhangi bir iz goriilmeyebilecegi
bilinmektedir (85). Calismamizda benzer olarak; su iletkenligi ile elektrik ¢arpmasi
olusturulan gruptaki deneklerin cilt Ornekleriyle kontrol grubu arasinda morfolojik

olarak bir farklilik gézlenmedi.
Immiinohistokimyasal Bulgular

Elektrik ¢carpmasinda, 6zellikle akima kars1 diisiik direnci nedeniyle en duyarli
sistemlerden biri olan sinir sistemi etkilenebilir. Bu durumda erken veya ge¢ ortaya
cikabilecek periferik ve merkezi sinir sistemleri iceren norolojik komplikasyonlara
neden olabilir (9). Ayrica, Brasko ve ark. ile Larsen ve ark. 6liim nedenini belirlemek
i¢in yaptiklar1 ¢aligmalarda, elektrik yaralanmasindan dolay1 sinir hiicrelerinde bir¢ok

morfolojik degisiklik oldugunu ortaya koymuslardir (99,100).

Yapilan calismalarda Purkinje hiicrelerinde elektriksel yaralanmalara maruz
kalmas1 sonucu goriilen degisikliklerinin birbirleriyle uyumlu oldugu belirtilmistir (95).
Elektrik akimimin temas noktalar1 merkezi sinir sisteminden uzak uglarda olmasina
ragmen serebellar Purkinje hiicrelerinde hasar olusturdugu, bu nedenle; beyincige zarar
verebilecek dolayli bir elektrik akimi yolu oldugu ve bunun merkezi sinir sisteminin
elektriksel iletkenliginden kaynaklanabilecegi belirtilmistir. Ayrica, Pliskin ve ark. (97)
temas noktalar1 uzakta olsa bile akimin merkezi sinir sisteminin her noktasina ulasmasi
kolay olabilecegi ve bu durumun, sicanlarda travmatik beyin hasari sonrasi Purkinje

hiicrelerinin kaybina bagli olabilecegi ifade edilmistir (96).

Elektrik ¢carpmasinin, sinir sistemi iizerindeki etkisini gosteren farkli calismalar
(Kurtulus ve ark.) olmasina ragmen; merkezi sinir sistemi tizerine 6zellikle beyincik ve
beyin sap1 hakkinda yapilan ¢ok az caligma vardir. Birgok dallanma uzantisina sahip
olan sinir sisteminin en biiyiik néronlarindan biri olarak kabul edilen serebellar Purkinje
hiicrelerinde herhangi bir patolojik degisiklik kolayca goriilebilir. Ayrica, serebellar

Purkinje noronlari, diisiik diren¢ nedeniyle merkezi sinir sistemindeki elektriksel
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akimdan en ¢ok etkilenen bolgelerden biri oldugu belirtilmektedir. Hayvanlarda ise
serebellar Purkinje hiicrelerinin elektrik akimina karsit 6zellikle savunmasiz oldugu
belirtilmektedir (94). Biitiin bu 6zellikler géz oniinde bulundurularak g¢alismamizda,
merkezi sinir sistemi organlari; farkli immiinohistokimyasal boyalarla, beyin-beyincik

ve beyin sap1 dokular1 ayr1 ayr1 degerlendirildi.

Elektrik yaralanmasiyla uyarilan apopitoz hakkinda ¢ok az sey bilindigi Kandeel
ve ark. tarafindan belirtilmistir (93). Bu konuda literatiirde yapilan ¢alismalarin kisith
olmasi nedeniyle, calismamizda hiicre hasar1 ve onarim mekanizmasiyla iliskili oldugu
bilinen kaspaz-3, bax ve HSP-60 kullanilarak elektrik yaralanmalarinda merkezi sinir
sistemi organlar1, kalp ve karaciger hasari incelenmistir. Kandeel ve ark. tarfindan
yapilan ¢alismada; kontrol grubunun Purkinje hiicreleri, kaspaz-3 i¢in negatif immiin
reaksiyon gosterdigi ve sadece dagimik hiicreler, sitoplazmalarinda soluk agik
kahverengi graniiller sergiledigi belirtilmistir (93). Kaspaz-3 immiinohistokimyasal
boyama kullanildiginda, kontrol grubu ile karsilastirildiginda 6liimciil elektrik carpmasi
grubunda boyamanin belirgin sekilde arttigi, Oliimciil olmayan elektrik carpmasi
gruplarinda ise kaspaz-3 pozitif Purkinje hiicrelerinin sayisinda anlamli artis oldugu
belirtilmistir. Calismamizda benzer olarak, izole elektrik girisiyle ve su iletkenligi ile
elektrik carpmast olusturulan  gruplarin  ozellikle beyin sapindaki caspase
immunohistokimyasal boyanmalari benzer olup skor 3 olarak degerlendirildi. Her iki
grupta da beyin sap1 ndronlar1 ile beyin-beyincik néronlarinin boyanmalar1 arasinda
belirgin farklilik gézlendi. Bax ve HSP 60 ile yapilan boyamalarda da benzer sonuglar
goriildii. Bu durumun, 6lim mekanizmasinda 6zellikle solunum merkezi harabiyetinin
rolii ile oldugunu diisiiniiyoruz. Ayrica boyamalarin tamaminda; izole elektrik ¢arpmasi
ile su iletkenligi ile olan elektrik carpmasi arasinda beyin, beyincik ve beyin sapi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmedi.

Huitong Liu ve ark bir ¢aligmada (101), elektrik ¢arpmasindan sonra miyokardda
eksprese edilen bir proapoptotik protein olan Bax'taki degisiklikleri inceleyerek,
elektriksel yaralanma gruplarindaki ekspresyon seviyelerinin kontrol grubundakilerden
belirgin arttigin1 ortaya koydugunu belirtmistir. Bu bulgunun bilinmeyen bir
yaralanmaya isaret ettigini ve beklenenin aksine Bax seviyesinin diigmeyip arttigini
ifade etmistir. Bu etkinin, miyokardin kendine has yapisal bir 6zelliginden olabilecegi

belirtilmistir. Miyokard, o©zellikle MI’da “rejeneratif olmayan” bir doku olarak
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bilinmesine ragmen; elektrik akimiyla yaralandiginda, hiicre hasar1 ve apopitozun
belirdigi, ancak hiicre onariminin beklendigi kadar etkin olmadigi ve ayrica Bax
seviyesinin yiilkselmesine neden oldugu belirtilmistir (101). Bizim ¢alismamizda da
benzer olarak izole elektrik ¢arpmasi olusturulan grubun kalp dokularinda kontrol
grubuna gore Bax seviyelerinde; belirgin bir artis goriilerek istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi. Su iletkenligi ile elektrik carpmasi olusturulan grubun kalp
dokularinda da benzer sonuglar elde edilmis olup, tiim gruplar arasinda (Bax, Caspase-3

ve HSP60 icin) istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi.

Huitong Liu ve ark yaptigt deneysel c¢aligmada (101), 1s1 hasart ve
elektrostimiilasyonun, denekleri stres durumuna sokarak onarimlara yardimci olmak
icin stres proteinlerinin ifadesini aktive edebilecegini ifade etmislerdir. Yaptiklari
deneyde, kontrol grubundaki Hsp-60'1n miyokardiyal diizeyi, elektrik ¢arpmasi 6lim
grubu ve 6lim sonrasi elektrik ¢arpmasi grubundakilerden daha yiiksek bulunmustur.
Deneyde, diisiik voltaj (110V) elektrik akimi kullanildiginda, miyokardiyal oksijen
tilketimine neden olabilecek muhtemelen ventrikiiler fibrilasyon olustugunu ifade
etmislerdir. Elektrik carpmasindan dort saat sonra, elektrik ¢carpmasi 6liim grubundaki
Hsp-60 seviyesi diger gruplardan anlamli derecede disiiktii. Bu nedenle, Hsp-60
elektrik carpmasi 6liimiinii degerlendirmek ve oliimden sonra elektrik carpmasi olup
olmadigint saglamak i¢in yardimci olabilir. Bizim ¢aligmamizda bu durumun aksine
kalpteki HSP-60’1n tiim gruplarda arttigi, izole elektrik ¢arpmasi grubunun kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi saptandi. Ayrica su
iletkenligi ile elektrik ¢arpmasi olusturulan grupta ise hem kontrol hem de izole elektrik
carpmast olusturulan grupla aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigi

saptandi

Ayrica; Huitong Liu ve ark.’nmin ¢alismasinda (101) HSP-60'm hepatosit
ekspresyonunun en siddetli goriildiigii grubun, elektrik carpmasina bagl Oliimle
sonuglanan grup oldugu; bu da ciddi bir tahribatin meydana geldiginin gostergesi
oldugu belirtilmistir. Calismamizda benzer olarak, yikimdaki artis sonucunda yapilan
tiim boyamalarda elektrik akimina maruz kalan gruplarda kontrol grubuna gore 6zellikle
perisantral zonda anlamli bir artis oldugu ve istatistiksel olarak fark oldugu goriildii.

Bax ile yapilan boyamada karaciger zon-2 bolgesinde ve caspase-3 boyamada
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karacigerin perisantral ve zon-2 bolgesinde tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark oldugu saptandu.

SONUC VE ONERILER

Calismamizda; beyin, beyincik, beyin sapi, kalp, karaciger ve alt-iist ekstremite
cilt orneklerinde elektrik akimmna bagli yikimdaki artis sonucunda yapilan
immiinhistokimyasal boyamalarda (caspase-3, bax, HSP60) ve kan serumundaki

biyokimyasal (H-FABP) parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.

Tespit edebildigimiz kadariyla su iletkenligine bagh elektrik carpmasiyla ilgili
literatlirde yapilan herhangi bir deneysel ¢alisma bulunamadi. Bu nedenle yaptigimiz

caligmanin sonuglar1 yapilan deneysel ve klinik ¢aligmalarla desteklenmelidir.

Sonu¢ olarak; izole elektrik carpmalart ile su iletkenligine bagl elektrik
carpmasina bagli Oliimlerde goriilen histopatolojik ve biyokimyasal belirtecler
karsilastirilarak; adli tipta negatif otopsi nedenlerinden biri olan suda elektrik carpmasi

ve bu siliphe ile gonderilen 6liimlerin aydinlatilmasina katki saglanacagina inaniyoruz.

79



10.

11.

KAYNAKLAR

Toprak AH. Modern Avrupa fiziginin Osmanli Devleti'ne gecisi: Bashoca
Ishak Efendi'nin Mecmua-i Ulum-i Riyaziye’sinde 1s1 ve elektrik bahisleri.
Yiiksek Lisans Tezi, Fatih Sultan Mehmet Vakif Universitesi Medeniyet
Arastirmalar1 ABD, Istanbul, 2014.

Esenduran M. Istanbul'da elektrik iiretiminin baslangici ve tarihi. Yiiksek
Lisans Tezi, Marmara Universitesi Sosyal Bilimler Enstitiisii Iktisat Anabilim
Dal1 Iktisat Tarihi Bilim Dali, Istanbul, 2010.

Mason FS. Bilimler Tarihi. Ankara: Basbakanlik Basimevi; 2001.s.419-20,
436-46.

Kurtulus A. Siganlarda elektrik akimina bagli hipokampal hasarin stereolojik
yontemlerle degerlendirilmesi. Uzmanlhk Tezi, Pamukkale Universitesi Tip
Fakiiltesi, Adli Tip Anabilim Dali, Denizli, 2005.

Mileaf H. Electricity One-Seven. Revised 2nd ed. New Jersey: Hayden Book
Company; 1976.

Asil H. Viicuttan elektrik akimi gecirilen ratlarda serum kalp tipi yag asidi
baglayict protein ve troponin I diizeyleri ile kalp histopatolojisinin tanisal
degerinin arastirilmasi. Uzmanlik Tezi, Erciyes Universitesi, Adli Tip
Anabilim Dali, Kayseri, 2011.

Knight B. Forensic Pathology. 2nd ed. London: Arnold; 1996. p.318-31.
Nabours RE. An Introduction to Basic Electrical Systems. In: Nabours RE,
Fish RM, Hill PF (eds) Electrical Injuries: Engineering, Medical and Legal
Aspects (2nd ed). Lawyers & Judges Publishing Company, Tucson 2004.
Kurtulus, A., Acar, K., Adiguzel, E., Boz, B., 2009. Hippocampal neuron loss
due to electric injury in rats: a stereological study. Legal Med. 11 (2), 59-63.
Koumbourlis CA.Electrical injuries. Crit Care Med 2002 Nov; 30(11):p.424-
30.

Casini V: Overview of electrical hazards. In:Worker Deaths by Electrocution:
A Summary of NIOSH Surveillance and Investigative Findings. Washington,
DC, Department of Health and Human Services (NIOSH), May1998, pp 5-8.
Publication No. 98-13.

80



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

Cooper MA: Emergent care of lightning and electrical injuries. Semin Neurol
1995; 15:268-278.

Bishop O. Electronics: A First Course. 2nd ed. Oxford: Elsevier Science
&Technology; 2006.

Cooper MA: Emergent care of lightning and electrical injuries. Semin Neurol
1995; 15:268-278.

Soysal Z, Cakalir C. Adli Tip. Istanbul: Istanbul Universitesi Basimevi; 1999.
s.607-767.

Bernstein T: Electrical injury: Electrical engineer’s perspective and an
historical review. Ann NY Acad Sci 1994; 720:1-10.

Giuimiis A. Elektrik carpmasi vakalarinin demografik verileri ve yogun bakim
bulgularinin incelenmesi. Uzmanlik Tezi, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi,
Anestezi ve Reanimasyon Anabilim Dali, Diyarbakir, 2014.

Rutan RL. Physiologic response to cutaneous burn injury. In: Carrougher GJ,
editor. Burn care and theraphy. St Louis: Mosby; 1998.p.1-33.

Kumar S, Verma AK, Singh US. Electrocution-related mortality in northern
India - A 5-year retrospective study. Egyptian Journal of Forensic Sciences
2014; 4:1-6.

Kaya H, Gokdemir MT, Ségiit O, Sayhan MB. Eriskinlerde yiiksek gerilime
bagli elektrik yaralanmalarinda mortaliteye etki eden faktorler. Diizce Tip
Dergisi 2013; 15(1):22-26.

Oguztirk H, Turtay MG, Ertan C, Akgin FS, Tekin YK. Elektrik
yaralanmalari: Demografik ve klinik 0zellikler. Haseki Tip Biilteni
2010;48:139-41.

Acikel C, Eren F, Kale B, Celikoz B. Yiksek voltajli elektrik
yaralanmalarinda hasta profili ve primer tedavi. Cerrahpasa J Med 2002;
33(2):104-9.

Aksoy ME. Elektrik akimlarinin neden oldugu yaralanmalar. Adli Tip Biilteni
1997; 2(1): 25-34.

Knight B. The Coroner’s Autopsy. A Guide to Non-criminal Autopsies for the
General Pathologist. 1st ed. New York: Churchill Livingstone; 1983.p.269-
278.

81



25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Aksoy ME. Elektrik akimlarmin meydana getirdigi yaralanmalar. Istanbul,
2004.

Knight B, Saukko PJ. Knight's forensic pathology. 3rd ed. London: Arnold;
2004.

Price TG, Cooper MA. Electrical and lightning injuries. In: Marx JA,
Hockberger RS, Walls RM, et al (eds). Rosen's emergency medicine:
Concepts and clinical practice (7th ed). pp. 1893-1902, Mosby, China 2010.
Korkmaz M. Diyarbakir'da 2007-2014 yillar1 arasinda otopsisi yapilmis
elektrik akimina bagli 6liim olgularimin degerlendirilmesi. Uzmanlik Tezi,
Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Adli Tip Anabilim Dal1, Diyarbakir,2015.
Shkrum MJ, Ramsay DA. Forensic pathology of trauma: common problems
for the Pathologist. Humana Press, Totowa New Jersey 2007.

Yasar MA, Yasar D, Odes R, Bolat E, Goksu H. Yiiksek voltaj elektrik
carpmasina bagl akciger ve karaciger parankim yanigi. Firat Tip Dergisi
2006; 11(2):142-43.

Peng Z., Shikui C. Study on electrocution death by low-voltage. For Sci Int
1995; 76:115-9.

Koumbourlis AC. Electrical injuries. Crit Care Med 2002;30(11Suppl):424-
30.

Sirin G.: Postmortem elektrik lezyonlarmin histopatolojik incelenmesi. Adli
Tip Kurumu, Uzmanlik Tezi, istanbul, 2004

Dzhokic G, Jovchevska J, Dika A. Electrical Injuries: Etiology,
pathophysiology and mechanism of injury. Maced J Med Sci 2008;1(2):54-8.
Price TG, Cooper MA. Electrical and lightning injuries. In: Marx JA,
Hockberger RS, Walls RM, et al (eds). Rosen's emergency medicine:
Concepts and clinical practice. 7th ed. China: Mosby; 2010.p.1893-1902.
Marc B. Electric shocks and electrocution, clinical effects and pathology.
Encyclopedia of Forensic and Legal Medicine. Boston: Elsevier Academic
Press; 2005.p.259-63.

Wright RK, Ganther GE. Electrical injuries and lightning. In: Froede R, editor.
Handbook of forensic pathology. College of American Pathologist U.S.A.;
1990.p.150-7.

82



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.
47.

48.

49,

50.
51.

52.

Duff K, McCaffrey RJ. Electrical injury and lightning injury: a review of their
mechanisms and neuropsychological, psychiatric and neurological sequelae.
Neuropsychology review. 2001; 11:101-16.

Fish R. Electric shock, Part 1: Physics and pathophysiologiy. J Emerg Med
1993; 11:309-12.

Dega S, Gnaneswar SG, Rao PR, Ramani P, Krishna DM. Electrical burn injuries.
Some unusual clinic and management. Burns 2007;33(5):653-65.

Price TG, Cooper MA. Electrical and lightning injuries. In: Marx JA,
Hockberger RS, Walls RM, et al (eds). Rosen"s Emergency Medicine:
Concepts and Clinical Practice (7th ed). Mosby, China 2010, pp. 1893-1902.
Akyildiz EU. Elektrik akimi lezyonlarinda histopatolojik bulgular. Tiirkiye
Klinikleri J Foren Med 2007;4:68-73.

Dzhokic G, Jovchevska J, Dika A. Electrical Injuries: Etiology,
pathophysiology and mechanism of injury. Maced J Med Sci 2008;(2):54-8.
Dawson TW, Caputa K, Stuchly MA, Kavet R. Electric fields in the human
body resulting from 60-Hz contact currents. IEEE Trans Biomed Eng 2001;
48(9):1020-6.

Wick R, Byard RW. Electrocution and the autopsy. In: Tsokos M. editor.
Forensic pathology reviews. USA: Humana Press; 2008; 5:p.53-66.

Janssen W. Forensic Histopathology. Berlin: Springer Verlag; 1984.
Oehmichen M, Auer RN, Konig HG. Forensic neuropathology and neurology.
Berlin Heidelberg: Springer Verlag; 2006.

Lifschultz BD, Donoghue ER. Deaths caused by lightning. J Forensic Sci
1993; 38(2):353-358.

Lee RC, Astumian RD. The physicochemical basis for thermal and
nonthermal 'burn’ injuries. Burns 1996; 22:509-19.

Lee RC. Cell injury by electric forces. Ann NY Acad Sci 2005; 1066: 85-91.
Bhatt DL, Gaylor DC, Lee RC. Rhabdomyolysis due to pulsed electric fields.
Plast Reconstr Surg 1990; 86:1-11.

Takamiya M, Saigusa K, Nakayashiki N, Aoki Y. A histological study on the
mechanism of epidermal nuclear elongation in electrical and burn injuries. Int
J Legal Med 2001; 115:152-7.

83



53.

54,

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

Moar JJ, Hunt JB. Death from electrical flash burns. SAMJ 1987; 71(7):181-
182.

Aksoy ME: Termal ve Elektrik Akimlarinin Meydana Getirdigi Lezyonlarinin
Ayirict Tanist. Uzmanlik tezi. Istanbul 1996: 57-63.

Ozaslan A, Cakir I, Sen H, Cengiz S, Kog S. Yiiksek gerilime bagli bir 6liim
olgusunda metallerin tespiti. Yillik Adli Tip Toplantilari, 2002, Antalya,
5.370-374.

Thomsen HK, Danielsen L, Nielsen O, Aalund O, Nielsen KG, Karlsmark T et
al. Early epidermal changes in heat and electrically injured pig skin. 1l. An
electron microscopic study. Forensic Sci Int 1981; 17:145-152.

Ahrenholz DH, Schubert W, Solem LD. Creatine kinase as a prognostic
indicator in electrical injury. Surgery 1988; 104:741-74.

Jain S, Bandi V. Electrical and lightning injuries. Crit Care Clin 1999;15:319-
3L

Tirkmen N, Eren B, Fedakar R, Durak D. Bursa ilinde elektrik akimi ile
yaralanma sonucu Sliimler. Ulus Travma Acil Cerrahi Derg 2008; 14(1):65-
69.

Koop J, Loos B, Spilker G, Horch RE. Corelation between serum creatinine
kinase levels and extent of muscle damage in electrical burns. Burns 2004
Nov; 30(7):680-3.

Shkrum MJ, Ramsay DA. Forensic pathology of trauma: common problems
for the pathologist. Totowa New Jersey: Humana Press; 2007.

Hussman J, Zamboni WA, Russell RC, Roth AC, Kucan JO, Suchy H et al. A
model for recording the microcirculatory changes associated with standardized
electrical injury of skeletal muscle. J Surg Res 1995 Dec;59(6):725-32.
Karapirli M, Keten A, Akcan R, Alkurt Alkan H, Tirkkan D. Elektrik
carpmasina ikincil miyokard infarktiisii: bir ¢ocuk olgu sunumu. Gaziantep
Med J 2012; 18(2):127-130.

Uzkeser M, Aksakal E, Akoz A, Aslan S, Emet M, Cakir Z. Elektrik
carpmasina bagl atriyal fibrilasyon. JAEM 2009; 8(2):38-40.

84



65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

Honda T, Yamamoto Y, Mizuno M, et al. Successful treatment of a case of
electrical burn with visceral injury and full-thickness loss of the abdominal
wall. Burns 2000; 26:587-592.

Newsome TW, Curreri PW, Eurenius K. Visceral injuries: An unusual
complication of an electrical burn. Arch Surg 1972; 105:494-7.

Young JC, Agashe VR, Siegers K,et al. Pathways of chaperone-mediated
protein holding in the cytosol.Nat Rev Mol Cell Biol. 2004 Oct;5(10):781-91
Thomas X, Campos L, Le QH,et al. Heat shock proteins and acute leukemias.
Taylor & Francis Group Ltd, 2005 Jun;10(3):225-35.

Cappello F, de Macario EC, Marasa L, et al. Hsp60 expression, new locations,
functions and perspectives for cancer diagnosis and therapy. Cancer Biol Ther.
2008 Jun;7(6):801-9.

Mallat Z, Hugel B, Ohan J, Leseche G, Freyssinet JM, Tedgui A. Shed
membrane microparticles with  procoagulant potential in  human
atherosclerotic plaques: a role for apoptosis in plaque thrombogenicity.
Circulation 1999;99:348-53.

Dahdal WY, Dahdal SY. The Heart: Laboratory tests and Diagnostic
Procedures Mary Lee. Basic Skills in Interpreting Laboratory Data (4th ed)
American Society of Health-System Pharmacist, Bethesda 2009, pp.207-30.
Bock JL. Evaluation of Cardiac Injury and Function. In: McPherson RA,
Pincus MR (eds), Henry's Clinical Diagnosis and Management by Laboratory
Methods (21th ed) Elsevier, China 2006, pp.219-30.

Korff S, Katus HA, Giannitsis E. Differential Diagnosis of Elevated
Troponins. Heart 2006;92:987-93.

Cavus U, Coskun F, Yavuz B, Ciftci O, Sahiner L, Aksoy H et al, Heart type
fatty-acid binding protein can be a diagnostic marker in acute coronary
syndromes. J Natl Med Assoc 2006;98(7):1067-70.

Nakataa T, Hashimoto A, Hase M, Tsuchihashi K, Shimamoto K. Human
heart type fatty acid-binding protein as an early diagnostic and prognostic
marker in acute coronary syndrome. Cardiology 2003;99:96-104.

Akinct S. Dobutamin stres ekokardiyografide iskemi varligi ile stres sonrasi

serum kalp yag asidi baglayici protein diizeyi degisimi arasindaki iligkisi.

85



77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.
89.

Uzmanlk Tezi, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal,
Ankara, 2007.

Colli A, Josa M, Pomar JL, Mestres CA, Gherli T. Heart Fatty Acid Binding
Protein in the Diagnosis of Myocardial Infarction. Where Do We Stand
Today? Cardiology 2007;108:4-10.

Zhu BL, Ishikawa T, Michiue T, et al. Postmortem pericardial natriuretic
peptides as markers of cardiac function in medico-legal autopsies. Int J Legal
Med 2007;121:28-35.

Leibovici D, Shemer J, Shapira SC. Electrical injuries: current concepts.
Injury 1995;26:623-27.

Knight B, Saukko PJ. Knight's forensic pathology (3rd ed). Arnold, London
2004.

Goodson ME. Electrically induced deaths involving water immersion. Am J
Forensic Med Pathol 1993;14(4):330-33.

Polson JP, Gee DJ. The essentials of forensic medicine. Third ed. New York:
Pergamon Press; 1973.p.284-330.

Ozdemir C, Asil H, Yazict C, Akgiin H, Akcay A. heart-type fatty acid
binding protein and cardiac troponin | may have a diagnostic value in
electrocution. J Forensic Leg Med. 2016 Apr; 39:76-9.

Al-Alousi LM. : Homicide by electrocution. Med Sci Law., 30 :239-46, 1990.

Celbis O, Iscan M.Y. Adli Bilimler Kimlik, Yeniden Yapilandirma ve Oliim.
Ankara: Akademisyen Kitabevi; 2016. 5.134-135.

Li YY, Min L, Huang J, Wang JL, Jiao LR. Successful treatment of a case of
severe electrical burns with heart and lung injuries. J Burn Care Res 2007; 28:
762-5.

Strasser A, O'Connor L, Dixit VM. Apoptozis Signaling. 2000, Annual
Review of Biochemistry.

Proteases to Die For. 1998, Genes, s. 1551-70.

Chen J, Nagayama T, Jin K, Stetler RA, Zhu RL, Graham SH, Simon RP.
Induction of caspase-3-like protease may mediate delayed neuronal death in
the hippocampus after transient cerebral ischemia. 1998, Joumal of
Neuroscience, s. 4914-4928.

86



90.

91.

92.

93.

94.

95

96.

97.

98.

99.

Grutter MG. Caspases: key players in programmed cell death.2000, Curr Opin
Struct Biol., s. 10:649-55.

Aslan A. Ratlarda azoksimetan uygulanarak olusturulan kolorektal kanserde
likopenin Siklooksijenaz-2 (Cox-2), Kaspaz-3, Kaspaz-9, Bax, Bcl-2, p53
proteinlerinin ekspresyonu ve DNA hasari lizerine etkisi Doktora Tezi Elazig:
Firat Universitesi, Fen Bilimleri Enstitiisii 2011

Altunkaynak B.Z. ve Ozbek E., Programlanmis Hiicre Oliimii: Apoptoz
Nedir?, Tip Arastirmalar: Dergisi, 2008; 6, 93-104.

Kandeel S., Elhosary NM., EI-Noor MM., Balaha M. Electric injury-induced
Purkinje  cell  apoptosis in rat cerebellum: Histological and
immunohistochemical study. J.Jchemneu, 2017;81:87-96.

Winkelman M.D., 2008. Neurological complications of thermal and electrical
burns, In: Aminoff M.J., Josephson S.A. (Eds.), Amin Off’s Neurology and
General Medicine. 4th edition Churchill Livingstone, pp. 1040—-1045.

. Schulze C., Peters M., Baumgartner W., Wohlsein P., 2016. Causes,

pathogenesis and morphological findings. Vet. Pathol. 53 (5), 1018-1029.
Park E., McKnight, S. Ai, J. Baker, A.J., 2006. Purkinje cell vulnerability to
mild and severe forebrain head trauma. J. Neuropathol. Exp. Neurol. 65 (3),
226-234.

Pliskin N.H., Meyer G.J., Dolske M.C., 1994. Neuropsychiatric aspects of
electrical injury: a review of neuropsychological literature. Ann. N. Y. Acad.
Sci. 720, 213- 218.

Machnicka B., Grochowalska R., Boguslawska D.M., Sikorski A.F., 2012.
Spectrin-based skeleton as an actor in cell signaling. Cell. Mol. Life Sci. 69
(2), 191-201.

Brasko J., Rai P., Sabol M.K., Patrikios P., Ross D.T., 1995. The AMPA
antagonist NBQX provides partial protection of rat cerebellar Purkinje cells

after cardiac arrest and resuscitation. Brain Res. 699 (1), 133-138.

100. Larsen A., Stoltenberg M., West M.J., Danscher G., 2005. Influence of

bismuth on the number of neurons in cerebellum and hippocampus of normal
and hypoxia- exposed mouse brain: a stereological study. J. Appl. Toxicol. 25
(5), 383-392.

87



101. Huitong L., Qiaofeng W., Ze Z., Yanan X., Suzhen D., ZhenyuanW.,2016.
The Clinical and Medicolegal Analysis of Electrical Shocked Rats: Based on
the Serological and Histological Methods. BioMed Res Int., 2016; 2016:
4896319.

88



EKLER

INONU UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

DENEY HAYVANLARI ETiK KURULU KARARI

Toplant: Tarihi :12-10-2017

Toplanti Yeri : Tap.Fak. Toplanti Salonu-Malatya
Arastirma Protokol no.su :2017/A-46

Deneyde Kullamlacak Hayvanin Tiirii : Rat

Deneyde Kullanilacak Hayvanin Soyu : Wistar Alhino

Deneyde Kullanilacak Hayvanin Cinsiyeti ~ :[(JE  [ID [CFarketmez

Deneyde Kullanilacak Hayvanin Sayisi 142 Adet
Deneyde Kullanilacak Hayvanin Yagi ve Agirhig : 200-250 g

_ Tip Fakiiltesi Ogretim Uyelerinden Prof. Dr. Osman CELBI§’in yiiriitiictisii oldugu
“fzole Elektrik Girigiyle ve Su Temastyla Siganlarda Olugan Elektrik Carpmasinin; Ciltte ve
i¢ Organlardaki Histopatolojik ve Biyokimyasal Parametreler Uzerine Etkisi™ isimli 2017/A-

46 Protokol no.lu galismanin dosyasi incelendi.

Ad1 gegen aragtirmanin; aragtirma protokoliine tamamen uyulmak. Inénii Universitesi
Tip Fakiiltesi Deney Hayvanlar Etik Kurul Yonergesi'nde belirtilen hususlar yerine
getirilmek ve sorumluluk arastiricilara ait olmak lizere calismanin yapilmasinda herhangi bir

etik sakinca bulunmadigina oy birligi ile karar verildi.

/ « /

Ly Futinz
~Pavut OZBAG Prof: Dr. Payfun GULDUR
Bagkan Baskan Yardimeisi

k KAYHAN
ye

Prof. Dr. M. WI‘ASKAPAN prof. Dr/Be
o d y

b\\\lkﬂd‘. ‘ Za‘ x"‘M&
Vet.Hek.Ozge OZYALIN Akin OZ
Uye Sivil Uye

Ftin ATA BAY
Uye

Dog. Dr.

Vearblne dy
Dr.Mehmet DENIZ

Sivil Uye

89



