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Summary
Electricity–related burns are a specific type of injury which, despite visible wounds, cause
a varied range of intracorporeal disorders. Electricity-related damages depend on many fac-
tors, including the type of electricity, the tissue resistance and contact duration. During the
electricity flow through the tissues, heat is created as a result of which, in accordance with
Joul-Lenz law, the generated temperature may cause a considerably greater range of intracor-
poreal disorders than those visible on the outside. The electromagnetic field accompanying the
current flow causes cell membrane’s injuries, ionic disorders, the activation of inflammatory
mediators. As a result of these processes, there may appear disturbance of the cardiac rhythm
and muscle or other tissue damage, depending on their resistance and generated heat or density
of electricity flow. The authors present the analysis of chosen blood count and biochemical
parameters, on the basis of a retrospective analysis of 33 patients treated at the Ward  of Burns
of MCOP Specialist Hospital named after L. Rydygier in Cracow, in the years 2002-2012. The
authors carried out an analysis of 410 parameters evaluated in the second and fourth day
following the electricity-related burn. In the analyzed results, the low values of the red cell,
hematocrit and sodium level are characteristic, as well as  high levels of chloric ions, exce-
eding the norm more often than the evaluated parameters. Most measurements are in the lower
limits of the laboratory-adopted norms or below them and do not undergo statistically signi-
ficant oscillations between the second and fourth day following the burn.
Key words: electricity, burns, electricity-related burns, electrolyte, sodium, potassium, hemo-
globin, erythrocytes

Streszczenie
Oparzenie pr¹dem elektrycznym to specyficzny typ urazu, który oprócz widocznych ran
powoduje ró¿ny zakres zaburzeñ wewn¹trzustrojowych. Uszkodzenia pr¹dowe zale¿¹ od wielu
czynników, w tym od typu pr¹du, opornoœci tkanek i czasu kontaktu. Podczas przep³ywu pr¹du
przez tkanki dochodzi do wytworzenia ciep³a, zgodnie z prawem Joula-Lenza. Wygenerowana
temperatura mo¿e wyrz¹dziæ znacznie wiêkszy zakres zniszczeñ wewn¹trztkankowych ni¿ te,
które s¹ widoczne na zewn¹trz. Pole elektromagnetyczne towarzysz¹ce przep³ywowi pr¹du
przyczynia siê do uszkodzenia b³on komórkowych, zaburzeñ jonowych, aktywowania media-
torów zapalnych. W wyniku tych procesów mo¿e dojœæ do zaburzeñ rytmu serca czy uszko-
dzenia miêœni oraz innych tkanek, w zale¿noœci od ich opornoœci i wygenerowanego ciep³a
czy gêstoœci przep³ywaj¹cego pr¹du. Autorzy przedstawiaj¹ analizê wybranych parametrów mor-
fotycznych biochemicznych krwi, na podstawie analizy retrospektywnej 33 pacjentów leczo-
nych w Oddziale Oparzeñ MCOP Szpitala Specjalistycznego im. L. Rydygiera w Krakowie,
w latach 2002 do 2012. Autorzy dokonali analizy 410 parametrów ocenionych w drugiej
i czwartej dobie oparzenia elektrycznego. W analizowanych wynikach charakterystyczne s¹
niskie wartoœci poziomu krwinek czerwonych, hematokrytu i poziomów sodu oraz wysokie po-
ziomy jonów chloru, przekraczaj¹ce normê czêœciej ni¿ inne oceniane parametry. Wiêkszoœæ
pomiarów znajduje siê w dolnych granicach przyjêtych laboratoryjnie norm lub poni¿ej nich
i nie ulega statystycznie istotnym wahaniom pomiêdzy drug¹ i czwart¹ dob¹ oparzenia.
S³owa kluczowe: pr¹d elektryczny, oparzenia, oparzenia pr¹dem, elektrolity, sód, potas, he-
moglobina, erytrocyty
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WSTĘP
Oparzenie spowodowane pr¹dem elektrycznym to jedy-
nie jeden z widocznych objawów szeregu nieprawid³o-
woœci ogólnoustrojowych wywo³anych przep³ywem pr¹-
du. Wielokierunkowy, destrukcyjny wp³yw na tkanki
i szeroki zakres ich nastêpstw, jest przyczyn¹ okreœlenia
- uraz elektryczny. Nie mo¿na oceniæ zakresu urazu elek-
trycznego oceniaj¹c jedynie ranê oparzeniow¹. Przep³y-
waj¹cy przez organizm pr¹d powoduje zmiany w zakre-
sie miêœni i narz¹dów wewnêtrznych. Zakres wynikaj¹-
cych z urazu patologii zale¿y od rodzaju i charakterysty-
ki pr¹du, czasu i drogi jego przep³ywu oraz od oporno-
œci tkanek (1,2,3,4,5,6).

Obra¿enia wywo³ane pr¹dem elektrycznym mo¿na
podzieliæ na bezpoœrednie i poœrednie. Pierwszy typ
zmian jest wynikiem bezpoœredniego przep³ywu pr¹du
przez tkanki. Drugi typ mo¿e byæ efektem ³uku elektrycz-
nego, towarzysz¹cego po¿aru lub zapalenia siê odzie¿y
(2,3,7,8).

Urazy elektryczne mo¿na podzieliæ na niskonapiêcio-
we i wysokonapiêciowe. Cech¹ pora¿enia pr¹dem elek-
trycznym jest obecnoœæ miejsca wejœcia i wyjœcia pr¹du.
Oparzenia pr¹dem pochodz¹cym z gniazdek elektrycz-
nych to oparzenia pr¹dem niskonapiêciowym. Niebezpie-
czeñstwo tego pr¹du polega na przed³u¿onym rzeczywi-
stym kontakcie ze Ÿród³em pr¹du i fenomenem „no let go”
wywo³anym przymusowym skurczem miêœni (2,3). Naj-
czêstsz¹ przyczyn¹ obra¿eñ wysokonapiêciowych s¹ li-
nie wysokiego napiêcia lub stacje przesy³owe pr¹du. Pr¹d
zmienny jest bardziej niebezpieczny ni¿ pr¹d sta³y.
Oparzenia pr¹dem niskonapiêciowym przypominaj¹ opa-
rzenia termiczne. Oparzenia pr¹dem o napiêciu przewy¿-
szaj¹cym 1000 V mog¹ powodowaæ rozleg³e zniszczenia
i prezentuj¹ specyficzn¹ charakterystykê (9). Podstawow¹
ró¿nic¹ oparzeñ pr¹dem elektrycznym jest znacznie
mniejszy zakres oparzenia skóry ni¿ tkanek zlokalizowa-
nych g³êbiej. Kolejn¹ cech¹ urazów pr¹dowych analizo-
wan¹ szeroko w literaturze jest charakter progresywny
zmian w tkankach. Jest to przyczyn¹ trudnoœci w ocenie
chirurgicznej stanu miejscowego i ocenie rozleg³oœci
zmian bezpoœrednio po urazie. Progresja zmian martwi-
czych jest powodem podzia³u zmian tkankowych na
natychmiastowe i opóŸnione. Postêpuj¹ca martwica jest
wynikiem wtórnych zmian zakrzepowych w mikrokr¹¿e-
niu (1,2,3,10,11,12,13).

Pierwszym poznanym czynnikiem powoduj¹cym
zmiany martwicze w tkankach jest energia cieplna defi-
niowana zgodnie z teori¹ termoelektryczn¹. Wed³ug
prawa Joula-Lenza przejœcie pr¹du przez tkanki wywo-
³uje powstanie ciep³a, którego iloœæ zale¿y od oporu
przewodnika, natê¿enia pr¹du i czasu przep³ywu. Cia³o
cz³owieka jest dla pr¹du przewodnikiem. Im wiêkszy jest
opór elektryczny tkanek, tym wiêksza jest iloœæ wytwa-
rzanego ciep³a. Opornoœæ tkanek zale¿y od stopnia ich
uwodnienia i roœnie od tkanki nerwowej, poprzez naczy-
nia krwionoœne, miêœnie, skórê, œciêgna, tkankê t³usz-
czow¹ i koœci. Tkanka kostna ma najwiêksza opornoœæ,
dlatego przylegaj¹ce do niej tkanki miêkkie mog¹ ulec

INTRODUCTION
An electricity-related burn is just one out of many visi-
ble symptoms of a whole range of intracorporeal irregu-
larities caused by electric flow. The omnidirectional,
destructive influence on the tissues and the wide range
of their after-effect is the cause of their determination as
electric trauma. We cannot evaluate the range of electric
trauma on the base of the burn-related wound itself. The
current flowing through the organism causes changes
within the muscles and internal organs. The range of
pathologies resulting from the injury depends on the type
and characteristic of the electricity, flow duration and
passage, as well as the tissue resistance (1,2,3,4,5,6).

The electricity-related injuries may be divided into
direct and indirect. The first type of changes results from
direct electricity flow through the tissues. The second type
may result from electric arc, accompanying a fire or the
flaming up of clothes (2,3,7,8).

Electric-related injuries may be divided into low-
power and high-power (low-voltage and high-voltage).
One trait of electric shock is the presence of the place
of electricity entrance and exit. Burns related to electri-
city coming from sockets are burns with low-voltage
electricity. The danger related to this type of electricity
consists in extended contact with the source of electri-
city and the phenomenon ‘no let go’ caused by compul-
sory muscle contraction (2,3). The most frequent cause
of high-voltage injuries are high-power electric lines or
transformer stations. The alternating current is more
dangerous than direct current. Low-voltage burns bear
resemblance to thermal burns. Electricity-burns with a
voltage exceeding 1000 V may cause extensive damages
and present a specific characteristic (9). The basic dif-
ference in electricity-related burns consists in a signifi-
cantly lower range of skin burn than tissues located
deeper. Another characteristic of electricity-related burns
widely analyzed in literature is the progressive character
of changes in tissues. This is the cause of difficulties in
the evaluation of the surgical local state and the evalu-
ation of the size of changes directly after the injury. The
progression of necrotic changes is the cause of the divi-
sion of changes into immediate and delayed. Progressi-
ve necrosis results from secondary thrombotic changes in
the microvasculature (1,2,3,10,11,12,13).

The first known factor leading to necrotic changes in
the tissue is the heat energy defined in accordance with
thermoelectric theory. In conformity with Joul-Lenz law,
the flow of electricity through the tissues lead to the
creation of heat. Its quantity depends on the resistance
of the conductor, electricity amperage and flow duration.
The human body is an electricity-conductor. The greater
the electric resistance of the tissue, the bigger the quan-
tity of the generated heat is. The resistance of the tissue
depends on the level of their hydratation and it increases
from the nervous tissue, through vascular cells, muscles,
skin, sinews, fat tissues and bones. The bone tissue has
the biggest resistance, that is why the soft tissues adhe-
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wiêkszemu zniszczeniu ni¿ skóra. Wilgotna skóra ma
oko³o 6 do 8 krotnie mniejsz¹ opornoœæ ni¿ skóra sucha
(2,3,12,13,14).

Rozleg³oœæ obra¿eñ zale¿na jest nie tylko od oporu
tkanek, ale równie¿ od gêstoœci przep³ywaj¹cego pr¹du,
który jest warunkowany powierzchni¹ przekroju po-
przecznego tkanek, zgodnie z teori¹ Hunta. Wydziela-
j¹ce siê w tkankach podczas przep³ywu pr¹du ciep³o
powoduje martwicê koagulacyjn¹ bia³ek (3).

Zmiany wywo³ane w tkankach po³o¿onych odlegle od
drogi przep³ywu pr¹du wyjaœnia teoria pola elektrycz-
nego Lee i Kolodneya, która zak³ada, ¿e pole elektrycz-
ne powsta³e w wyniku przep³ywu pr¹du przez cia³o in-
dukuje powstanie uszkodzeñ w b³onach komórkowych z
wytworzeniem porów, dziur i rozstêpów. Jest to zjawi-
sko elektroporacji, które wynika z przesuniêæ miêdzycz¹-
steczkowych wody lub uszkodzenia bia³ek b³on komór-
kowych (2,3).

Nastêpstwem zmian, do których dochodzi na pozio-
mie komórkowym jest wytwarzanie cytokin zapalnych i
wolnych rodników tlenowych, uwalnianie proteaz czy
aktywacja chemotaksji. Jest to typowy proces zapalnego
opisywany przez teoriê zapaln¹. Jak wspomniano, prze-
p³ywaj¹cy pr¹d elektryczny jest przyczyn¹ specyficzne-
go szoku komórkowego, który objawia siê uszkodzeniem
lipidów b³ony komórkowej i liz¹ komórek, jak i zaburze-
niami transportu jonowego. B³ony komórkowe staj¹ siê
przepuszczalne dla jonów sodu i wapnia a pompa sodo-
wa staje siê nieefektywna. Dochodzi do zaburzeñ rów-
nowagi pomiêdzy poziomem PGE2 i PGF2α, odpowie-
dzialnych za integralnoœæ b³on komórkowych. Uwolnie-
nie proteaz uaktywnia kaskadê uk³adu krzepniêcia. Ak-
tywacja produkcji naczynioaktwnego tromboksanu staje
siê przyczyn¹ skurczu naczyñ i wykrzepiania. Postêpu-
j¹ce zmiany mikronaczyniowe uwa¿ane s¹ za przyczynê
progresji zmian martwiczych po oparzeniu elektrycznym
(15,16,17).

Specyfika tej grupy urazów sk³ania do dokonania
analizy wybranych parametrów morfotycznych i bioche-
micznych we wczesnym okresie urazu pr¹dowego i wy-
kazania ró¿nic lub ich braku, we wczesnych dobach
pooparzeniowych.

MATERIAŁ KLINICZNY I METODY BADAŃ
Materia³ kliniczny w przedstawianej analizie stanowili
pacjenci leczeni w Oddziale Oparzeñ Ma³opolskiego
Centrum Oparzeniowo-Plastycznego Szpitala Specjali-
stycznego im. L. Rydygiera w Krakowie w latach 2002
do 2012. Grupê chorych w prezentowanym materiale
stanowi³y 33 osoby w wieku od 22 do 86 lat z oparze-
niem elektrycznym obejmuj¹cym od 1 do 70% ca³kowi-
tej powierzchni cia³a. Liczbê pacjentów w poszczegól-
nych latach przedstawia rycina 1. Stosunek mê¿czyzn do
kobiet to 31 do 2. Œrednia wieku pacjentów stanowi³a
41,2 lata. Czterdzieœci piêæ procent pacjentów dozna³o
oparzenia pr¹dem niskonapiêciowym, piêædziesi¹t piêæ
procent pr¹dem wysokonapiêciowym. Pr¹d wysokonapiê-
ciowy powodowa³, w przedstawionej grupie, oparzenia

ring to them may undergo a bigger destruction than the
skin. A humid skin has 6-8 times smaller resistance than
a dry skin (2,3,12,13,14).

The size of the damages depends not only on tissues’
resistance, but also on the density of the flowing elec-
tricity, which is conditioned by the surface of the cross-
section of the tissues, in accordance with Hunt theory.
The heat, released in the tissues during the electricity
flow, leads to the coagulation necrosis of the tissues (3).

Changes caused in the tissues situated far from the
passageway of the electricity explains the Lee and Ko-
lodney theory of electric field, which assumes that the
electric field created due to electricity flow through the
body induces the formation of injuries in cell membra-
nes with the creation of pores, holes and lacunas. This
is a phenomenon of electroporation which results from
intermolecular displacements of water or damages of cell
membranes’ proteins (2,3).

As a result of changes occurring at the cell level,
inflammatory cytokines and oxidative free radicals are
created, proteases are released and chemotaxis are acti-
vated. This is a typical inflammatory process described
within the inflammatory theory. As previously mentioned,
the flow of electric current brings about a specific cell
shock, which manifests itself in the damage of cell
membrane lipids and cell lysis, as well as disorders of
the ionic transport. Cell membranes become permeable
for the sodium and calcium ions, and the sodium pump
becomes ineffective. There are disturbances in the balance
between PGE2 and PGF2á levels, responsible for cell
membranes integrity. The release of proteases activates
a cascade of coagulation system. The activation of va-
soactive tromboxane production provokes vasospasm and
coagulation. Progressive microvascular changes are con-
sidered as the cause of progression of necrotic changes
following the electrical burn (15,16,17).

The specificity of this group of injuries prompts to
make an analysis of chosen morphotic and biochemical
parameters in the early period of electrical injury and
showing differences or their lack, in the first days fol-
lowing the burn injury.

CLINICAL MATERIAL AND RESEARCH METHODS
In the presented analysis, the clinical material was made
up of patients treated at the Ward of Burns of the Ma-
³opolski Centre of Burns and Plasty of the Specialistic
Hospital named after L. Rydygier in Cracow in the years
2002-2012. The group of patients in the presented ma-
terial consisted of 33 people aged 22 to 86 years with
electrical burn constituting from 1 to 70% of the total
body surface area. Figure 1 present the number of patients
in separate years. The ratio men to women is 31: 2. The
average age of patients was 41,2 years. 45% of patients
underwent electrical burn with low-voltage electricity, 55
% - electrical burn with high-voltage electricity. In the
presented group, high-voltage electricity caused burns of
approximately 19 % of body surface area. In total, the
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œrednio 19 % powierzchni cia³a. £¹cznie œrednia po-
wierzchnia oparzenia stanowi³a 14,4% ca³kowitej po-
wierzchni cia³a. G³êbokie oparzenie pe³nej gruboœci skóry
lub z towarzysz¹cym zniszczeniem tkanek po³o¿onych
g³êbiej, czyli III lub IV stopieñ oparzenia stwierdzono
u 65% pacjentów. Lokalizacja ran oparzeniowych
w przedstawionym materiale klinicznym to rêka i koñ-
czyna górna, koñczyny dolne i tu³ów.

Metody badañ to retrospektywna analiza wybranych
parametrów morfotycznych krwi w pierwszych czterech
dobach pobytu pacjentów. Wykonano 222 pomiary para-
metrów morfotycznych krwi, 82 pomiary elektrolitów,
106 pomiarów uk³adu krzepniêcia. Do oceny wybrano:

Fig. 1. The number of patients
hospitalized with electrical
burns from 2002 to 2012
Ryc. 1. Liczba pacjentów ho-
spitalizowanych z powodu opa-
rzenia elektrycznego w latach
2002 do 2012

Fig. 2. Erythrocyte count and
hemoglobin concentration in
peripheral blood in the first
and the second and the third
and fourth day after the burn
Ryc. 2. Liczba erytrocytów oraz
stężenie hemoglobinę we krwi
obwodowej w pierwsze i drugiej
oraz w trzeciej i czwartej dobie
po oparzeniu*

*it concerns patients without surgical interferences on the first four days / dotyczy pacjentów bez in-
gerencji chirurgicznej w pierwszych czterech dobach

average burn of the body surface was 14,4% of the total
body surface area. Deep burn of fully thick skin or with
accompanying damage of tissues lying deeper, that is III
or IV level of the burn was stated in 65% of patients. The
localization of burn injuries in the presented clinical
material are: the arm and upper limb, lower limbs and the
torso.

The research methods are: retrospective analysis of
chosen blood count parameters in the first four days of
the patient’s stay in hospital. We carried out 222 measu-
rements of blood count parameters, 82 measurement of
electrolytes, 106 measurements of the coagulation system.
The following were chosen for evaluation:
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1. Liczbê krwinek czerwonych, poziom hemoglobiny,
wskaŸnik œredniej objêtoœci krwinki czerwonej (MCV),
œrednie stê¿enie hemoglobiny w erytrocytach (MCHC)

2. Poziom jonów sodu i chloru
3. Poziom p³ytek krwi, wskaŸniki krzepniêcia jak czas

koalinowo-kefalinowy (APTT) oraz INR.

Do analizy parametrów morfotycznych krwi pos³u¿y³a
grupa 15 osobowa pacjentów, u których nie wykonywa-
no w pierwszych czterech dobach zabiegów chirurgicz-
nych, w celu unikniêcia nieprawid³owoœci analizowanych
parametrów, w wyniku œród- i pooperacyjnej utraty krwi
lub w wyniku przetoczeñ koncentratu krwinek czerwo-
nych.

Do analizy poziomów wybranych elektrolitów pos³u-
¿y³a 26 osobowa grupa pacjentów przyjêtych do szpitala
w pierwszej lub drugiej dobie od oparzenia.

W ka¿dej z tych grup porównano poziomy i ich
wahania pomiêdzy drug¹ i czwart¹ dob¹ od urazu pr¹dem
elektrycznym. Dokonano analizy porównawczej 410
parametrów morfotycznych i biochemicznych wykona-
nych w drugiej i czwartej dobie po pora¿eniu pr¹dem.
W analizie statystycznej zastosowano test t-Studenta na
poziomie ufnoœci α=0,05, dla prób niezale¿nych o roz-
k³adzie normalnym.

WYNIKI

1. PARAMETRY MORFOTYCZNE
Liczba czerwonych krwinek zarówno w drugiej jak
i czwartej dobie od urazu znajduje siê w dolnej granicy
normy i przyjmuje œredni¹ wartoœæ 4,9 mln/Ul w dobie
drugiej i 4,7 mln/Ul w dobie czwartej. Poziom hemoglo-
biny utrzymuje siê nieznacznie powy¿ej dolnej granicy
normy i przyjmuje œredni¹ wartoœæ 14,6 g/dl w dobie
drugiej i 13,7 g/dl w dobie czwartej (ryc. 2). Obserwuje
siê tendencjê spadkow¹ w pomiarach obydwu parametrów
pomiêdzy drug¹ i czwart¹ dob¹. Na 8 pacjentów, u któ-
rych obni¿enie poziomu hemoglobiny przekroczy³o 1,5
g/dl w ci¹gu dwóch dni, 6 dozna³o urazu pr¹dem wyso-
kiego napiêcia. Œrednia powierzchnia oparzenia w oœmio-
osobowej podgrupie wynosi³a 27,6% ca³kowitej po-
wierzchni cia³a. Najwiêksze obni¿enie liczby erytrocytów
dotyczy³o tej samej podgrupy pacjentów. Œrednie MCV
zmieni³o siê z 86,2 fl do 87,1 fl i w obydwu pomiarach
mieœci³o siê w granicach normy. Œrednie MCHC w do-
bie drugiej wynios³o 33,9 g/dl i obni¿y³o siê w dobie
czwartej do poziomu 32,9 g/dl co mieœci³o siê w granicach
normy. Œrednia ró¿nica przedstawionych parametrów po-
miêdzy drug¹ i czwart¹ dob¹ nie jest istotne statystycznie.

2. ELEKTROLITY
Poziom jonów sodu i chloru pozostaje prawie niezmien-
ny w czasie pierwszych czterech dni od oparzenia. Pozio-
my sodu wahaj¹ siê pomiêdzy œrednio 137,4 mmol/L
w dobie drugiej do œrednio 137,8 mmol/L w dobie czwar-
tej. Wartoœci te znajduj¹ siê w dolnych granicach normy.
Najwy¿sza wartoœæ sodu zarówno w drugiej jak i czwar-

1. quantity of red cells, hemoglobin level, indicator of
mean cell volume (MCV), mean corpuscular hemoglo-
bin concentration (MCHC)

2. level of sodium and chloric ions.
3. level of elementary bodies, indicators of coagulation

as e.g. activated partial thromboplastin time (APTT)
and INR (international normalized ratio).

A group of 15 patients were taken for the analysis of
blood count parameters. These patients had no surgical
interventions in the first four days so as to avoid abnor-
malities of the analyzed parameters, as a result of intra
or post-surgical blood loss or as a result of transfusion
of packed red blood cells.

A group of 26 patients admitted to hospital in the first
or second day following the burn were taken for the
analysis of chosen electrolytes’ levels.

In each of these groups, we compared the levels and
their oscillations between the second and fourth day
following electrical injury. We carried out a comparative
analysis of 410 blood count and biochemical parameters
made in the second and fourth day following electric
shock. In the static analysis we applied a t-Student test
on the level of confidence α=0,05 for independent trials,
of a regular distribution.

RESULTS

1. BLOOD COUNT PARAMETERS
The quantity of red cells both in the second and in the fourth
day following the injury is in the lower limit of normal and
adopts an average value of 4,9 mln/Ul on the second day
and 4,7 mln/Ul on the fourth day. The hemoglobin level
remains slightly above the lower limit of normal and adopts
an average value of 14,6 g/dl on the second day and 13,7
g/dl on the fourth day (fig. 2). We observe a downward trend
in the measurements of both parameters between the second
and fourth day. Out of 8 patients in whom the decrease in
the hemoglobin level exceeded 1,5 g/dl in two days,
6 underwent high-voltage electricity damage. The mean sur-
face of the burn in the 8-people subgroup was 27,6% of the
total body surface area. The biggest reduction of the ery-
throcyte quantity concerned the same subgroup of patients.
The average MCV (mean cell volume) changed from 86,2
fl to 87,1 fl and in both measurements it fell within the limits
of normal. Average MCHC (mean corpuscular hemoglobin
concentration) on the second day was 33,9 g/dl and decre-
ased on the fourth day to level 32,9 g/dl, what fell within
the limits of normal. The average difference of presented pa-
rameters between the second and fourth day is not statisti-
cally important.

2. ELECTROLYTES
The level of sodium and chloric ions remains almost in-
variable during the first four days from the burn. The levels
of sodium oscillate between on average 137,4 mmol/L on
the second day to 137,8 mmol/L on average on the fourth
day. These values appear in the lower limits of normal. The
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Fig. 3. The concentration of
sodium ions and chloride levels
in the first and second and in
the third and fourth day after
burn
Ryc. 3. Stężenie jonów sodu
i chloru w surowicy w pierwsze
i drugiej oraz w trzeciej i czwar-
tej dobie po oparzeniu

Fig. 4. Comparison of selected cell counts and biochemical parameters in the second and fourth day of electrical burns
Ryc. 4. Porównanie wartości wybranych parametrów morfotycznych i biochemicznych w drugiej i czwartej dobie oparzenia elektrycznego

tej dobie to 144 mmol/L najni¿sza 132 mmol/L. Œredni
poziom jonów chloru zarówno w dobie drugiej jak i czwar-
tej nie zmienia siê i wynosi œrednio 105,6 mmol/L, co
nieznacznie przekracza górn¹ granicê normy. Skrajne
odnotowane wartoœci to 96 mmol/L i 113 mmol/L tak
w drugiej jak i w czwartej dobie od oparzenia. (Ryc. 3)
Tylko 37% pacjentów posiada³o w drugiej dobie poziom
jonów chlorku w granicach normy. U 63% pacjentów
stwierdzono poziomy jonów chloru przewy¿szaj¹ce nor-
mê. W czwartej dobie 53% pacjentów mieœci³o siê
w granicach normy a 47% pacjentów pozostawa³o powy-
¿ej górnej granicy. Ró¿nice œrednich tych parametrów po-
miêdzy drug¹ i czwart¹ dob¹ nie s¹ istotne statystycznie.

3. POZIOM PŁYTEK KRWI I UKŁAD KRZEPNIĘCIA
Œredni poziom p³ytek krwi w dobie drugiej od pora¿enia
pr¹dem elektrycznym wynosi 250 i spada do 228,5
w dobie czwartej. Œredni poziom APTT wynosi 31,7
w drugiej dobie i 36,9 w dobie czwartej, zatem wyd³u¿a
siê przekraczaj¹c górn¹ granicê normy. Œredni wskaŸnik

highest value of sodium both in the second as in the fourth
day is 144 mmol/L, the lower 132 mmol/L. The average
level of chloric ions both on the second day as in the fourth
does not change and reaches approximately 105,6 mmol/
L, what slightly exceeds the upper limits of normal. The
extreme recorded values are 96 mmol/L and 113 mmol/L
both in the second and in the fourth day following the burn.
(Fig. 3) Only 37% patients had, in the second day, a level
of sodium ions within the limits of normal. In 63% patients,
we stated levels of sodium ions exceeding the average. On
the fourth day, 53% patients were within the standard and
47% patients remained above the upper limit. Differences
in mean parameters between the second and fourth day are
not statistically important.

3. LEVEL OF ELEMENTARY BODIES AND COAGULATION
SYSTEM

The average level of elementary bodies on the second day
following the electric shock was 250 and decreased down
to 228,5 on the fourth day. The average level of APTT
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INR waha siê od 1,06 do 1,09. Ró¿nice w tych parame-
trach nie s¹ istotne statystycznie.

Zbiorcze wartoœci œrednich parametrów przedstawia
rycina 4.

WNIOSKI
1. Oceniane wartoœci morfotyczne krwi utrzymuj¹ siê od

pierwszego pomiaru w dolnych granicach normy.
Wniosek ten odnosimy do poziomów dla mê¿czyzn,
gdy¿ stanowi¹ oni 87% analizowanej grupy.

2. Poziomy sodu znajduj¹ siê u wszystkich pacjentów
w dolnych granicach normy. Poziomy chloru przekra-
czaj¹ górne granice. Najwiêksze odchylenia pomiêdzy
drug¹ i czwart¹ dob¹ manifestuj¹ poziomy jonów
chloru. W analizie tego parametru 63% pacjentów
w drugiej dobie posiada³a poziomy przekraczaj¹ce
górn¹ granicê dobry, po dwóch dniach liczba pacjen-
tów pozostaj¹cych powy¿ej normy zmniejszy³a siê do
47%. Wyniki te mog¹ byæ dowodem na zaburzenie
transportu jonowego wynikaj¹ce z przep³ywu pr¹du.

3. Utrzymuj¹ca siê dolna granica norm dla liczby erytro-
cytów i poziomu hemoglobiny, mo¿e sugerowaæ na-
tychmiastowy wp³yw przep³ywu pr¹du przez organizm,
bez rozci¹gniêcia tych zmian w czasie. Dla potwier-
dzenia tej teorii musielibyœmy mieæ wyjœciowe wyni-
ki bezpoœrednio sprzed urazu elektrycznego. Ró¿nica
poziomów tych wartoœci pomiêdzy dob¹ drug¹
a czwart¹ jest raczej zwi¹zana z powierzchni¹ oparze-
nia a nie czynnikiem sprawczym.

4. Zachowanie wiêkszoœci analizowanych parametrów
w granicach normy nie pozwala na znalezienie prze-
s³anek do stwierdzenia ¿e pr¹d elektryczny powoduje
istotne klinicznie uszkodzenie elementów morfotycz-
nych krwi.
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(activated partial thromboplastin time) was 31,7 on the
second day and 36,9 on the fourth day, so it is extended,
exceeding the upper limit of normal. The average INR
(international normalized ratio) oscillates between 1,06
and 1,09. Differences in these parameters are not stati-
stically important.

Figure 4 presents overall values of average parameters.

CONCLUSIONS
1. The evaluated morphotic values of blood remain sta-

ble from the first measurement in the lower limits of
normal. This conclusion is referred to levels for men,
as they consist 87% of the analyzed group.

2. Levels of sodium fall within the lower limits of nor-
mal in all patients. The levels of chlorine exceed the
upper limits. The biggest deviations between the se-
cond and fourth days are manifested by chloric ions.
In the analysis of this parameter, 63% of patients on
the second day had levels exceeding the upper limit
of normal. After two days, the number of patients who
were above the standard decreased, reaching the level
of 47%. These results may prove that ionic transport
is disturbed and it results from the electric flow.

3. The persisting lower limit of normal for the number of
erythrocytes and hemoglobin level may suggest an imme-
diate influence of current flow through the organism,
without extending these changes in time. In order to con-
firm this theory, we would have to have initial results
directly before the electric injury. The difference in levels
of these values between day two and day four is rather
linked with the burning surface and not the driving factor.

4. The behaviour of most analyzed parameters within the
limits of normal does not allow to find rationales pro-
ving that the electric current damages in a clinically
significant way the morphotic blood elements.


