o

t
A0

T.C.
ANADOLU UNIVERSITES
TIP FAKULTESI
FiZIKTEDAVI ve REHABILITASYON
BIRIMI
T. C
ANADCLY OV
| SHRAPe

FRC A

VERSITES

ROMATOID ARTRITLI HASTALARDA
PERIFERIK KAN POLIMORFONUKLEER LOKOSIT
FONKSIYONLAR! UZERINE
GENEL KISA DALGA UYGULAMASININ ETKISI

DOGENTLIK TEZI

Dr. CENGiZ ONER

\ ESKISEHIR, 1982 Anadolu Onjvers

Moerke Atk s



I ¢INDPEKILER

GIRIS VE BMAC  teceecvetnseeanncnanoaeonsanns 1
GENEL BIIGILER I LI 4
Nonspesifik Rafigiklik ....ceeiecen... 4
Romatoid Artrit ve Enfeksiyon ......... 13
Kisa Dalga Diyatermi ....ceieeieeaenacn 19
MATERYEL VE METOD  « s sevnnnnnnenennneeennnns 33
BUIGULAR &t ittt eeeoececaancsosansossoasconosacs 42
TARTISMA +vveeennnnnns et ettt aere e 63
SONUGC e aveseeceeneenecsnneesesnnnonannsnnnns 74
OZET v eteesoseeenenssssessasasacsanansasnosss 77

No.

j2

18

32

41

62

73

76

85



GIRrRIS ve A MAC

Romatoid artrit simdiye dedin pek c¢ok yénleri ile aragti-
rilmig,romatoloji alaninda oldukg¢a glincel konulardan birisidir. Son
derece yodun g¢aligmalara karsin hastalidin etyolojisi kesin olarak
aydinlatilamamistir. Etyolojisi tam olarak bilinmediginden dolayi
da hastaligin tedavisi sebebe y&nelik olmamakta ve gidisgi, komp$i—

, {
kasyonlari, mortalitesi bliyiik bir sorun yaratmaktadir.

Hastalidin gidigini ve prognozunu etkileyen en Snemli fak-
torlerden biri de enfeksiyonlardir. Enfeksiyonlarin etyolojide rol
oynadigi kesin olmasa bile &zellikle bakteriyel eﬁfeksiyonlarln,
hastaligin manifest hale gelmesinde, ataklarinin siklasmasinda ve

mortalitesinde &nemli rol oynadigi bilinmektedir21’25’49.

Hastalarda gdriilen cesitli lokal ve sistemik enfeksiyonlar
en fazla stafilokokkiis aureus tarafindan meydana getirilmekte we codu

kez romatoid artrit ortaya c¢ikmadan Once ba$lamaktad1r7’24.

Nonspesifik badisiklik mekanizmasinin temel elemanlarai,
bilindigi gibi polimorfonikleer (PMN) 18kositlerdir. Enfeksiyonla-
rin Onlenmesinde ve giderilmesinde en etkin gdrevi {listlenen bu hiic-
relerin sayisal ve/veya fonksiyonel yetersizlikleri, sik tekrarlayan

enfeksiyon hastaliklarina yol agabilmektedir5’7’50.

Romatoid artritde genel dolagimdakiPMN l18kositlerin fonk-

siyonlarinin bozuldugu gdsterilmigtir. Bu bozukluklara bagli olarak

hastalikta enfeksiyonlara karsi edilim biiylik &Slgiide artmaktad1r5'7’

8,31,32,48,53



Hastalikta sinoviyal

pisal ve fonksiyonal bozukluklar gbsterdigi saptanmigtar

sivida bulunan PMN l&kositlerin de ya-
8,17,29,30,61

Romatoid artritdeki PMN 1lokosit fonksiyonlari iizerinde ya-

pilan aragtirmalar kisitli oldudu gibi, zaman zaman birbirini des-

teklemeyen sonug¢lara da rastlanmaktadair.

Genel bilgiler bdliimiinde ayraintili olarak deJinecedimiz gi-

bi tim bu c¢aligsmalara karsin,

Kisa dalga diyatermi
yon saglamak, agriyi gidermek

larla lokal uygulama geklinde

Kisa dalga diyatermi

de kullanma alanina girmis ve

konu tam olarak aydinlatilamamistir.

tedavisi, romatoid artritde vazodilatas-
ve kas spazmlarini ¢dzmek gibi amacg-

uzun slireden beri kullanilagelmektedir.

tedavisi 1935 yillarinda yaygin big¢im-

cesitli kullanma ydntemlerinin yani

sira, organizma direncini arttirici bir ySntem sayilan genel kisa

dalga uygulama31'(Elektropireksi) seklinde de kullanilmistair. Bu

amag¢la bazi enfeksiydz ve romatizmal hastaliklarda kullanilan genel

kisa dalga tedavisi, siilfamit

ve antibiotiklerin kegfi ile bir slire

sonra eskiden oldudunca sik kullanilmamada bagslanmistir.

Kisa dalga diyatermi

uygulamasainin fagositozu arttirici

6zelliginin, etkisi buglin bile tartigalan atermik kullanimla meyda-

na geldigi de belirtilmigtir

2,

41,56,60

Elektropireksi seklindeki uygulamanin fégositozu arttirica

etkisi uzun zamandir var sayilmakla birlikte, bu uygulamanin fago-

sitoz ile iligkisini arastiran bir yayina rastlamadim.

Bu bilgilerin isidinda, romatoid artritli hastalarin en-

feksiyonlara kargi ortaya konulmug asiri ediliminde biiylik olasilikla




rol oynadigi O6ne slirlilen PMN 1ldkositlerin fagositoé ile ilgili
fonksiyon bozukluklari lizerine, daha Onceleri yaygin bigimde kul-
lanilmig ve bazi enfeksiyonlarin tedavisinde basari saglamis olan
genel kisa dalga uygulamasinin, olumlu etkisi olup olmadidini aras-

tirmak amaci ile bu galismayi planlayarak gergeklestirdim.



GENETL BILGILETR

Insanlar, yasadiklari ortamda her an birgok mikroorganizma
ile karsilasmakta ve enfeksiyonlara maruz kalabilmektedir. Doda bu
mikroorganizmalara karsi bir takim savunma sistemleri olugsturmustur.
Dedisik enfeksiyon etkenlerine kargi en Snemli roll nonspesifik ba-

gisiklik oynamaktad1rl4.

Genel anlamda bagisiklik, viicudun yabanci maddeleri ayirt
etmesi ve bunlari kendi dokularina zararli veya zararsiz yollarla
ortadan kaldirmasi ig¢in zorunlu fizyolojik mekanizmalarin tiimi ola-

rak tanlmlanmaktadlrl%.

Organizmanin yabanci maddelere karsi verdigi hilimoral ve
sellliler immiinolojik cevaplar, spesifik ve nonsﬁeéifik bagisiklik
olarak adlandirilir. Spesifik bagisikliklarda yabanci maddelere
(immiinojene) karsi konak cevabi belirli bir siireyi gerektirir ve an-
tijene karsi G6zeldir. Nonspesifik bagigiklaiklarda ise yabanci madde-
lere karsi cevap antijene 6zel degildir ve belirli bir slireyi ge-
rektirmez. Temelde spesifik ve nonspesifik badigiklik birbirlerini
tamamlayici olarak gdrev yaparlarlz'ls.

Konumuzla ilgisi nedeni ile burada nonspesifik badigiklik-

dan s6z etmeyi uygun bulduk.
NONSPESIFIK BAGISIKLIK

" Nonspesifik bagdigik sistem, genetik kontrol altindadar.

Tiir ve i1rk farklarina gbdre bliyllk degigmeler gbsterdiqi‘gibi,»yas




cins ve hormon dengesi ile de etkilenir.

Bu sistemde rol oynayan elemanlar :

a) Mekanik bariyer ve diger fizyolojik faktdrler,

b) Doku ve viicut sivilarindaki aktif koruyucu maddeler
(lizozom, interferon, bazik polipeptitler, properdin, kompleman
sistem gibi),

c) Hiicresel elemanlar ve fagositoz iglevidir.

Viicudun enfeksiyonlara karg:i korunmasinda Snemli savun-
ma sistemini olusturan nonspesifik bagisiklik, lokal veya sistemik
olarak fonksiyon gdriir. Sistemik nonspesifik bagigiklidin hiicresel

e lemanlari polimorfonlikleer (PMN) l8kositler ve monositlerdir12’14.

——— et g et it P e St o S St ek o o ot St St i o it et Tt B it TS i S i S

Lokositler, sitoplazmalarinda graniiller iceren, nukleus-
iarl ince kromatin kOprilileri ile birbirlerine badli segmentlerden
olugmus granililositler veya polimorfoniikleer 18kositler ile sitop-
lazmalari graniilsiiz, niikleuslari tek parcadan ibaret agraniilosit-
ler veya tek nilkleuslu l&kositler olmak lizere iki esas tipe ayrai-
lir. Granililositler igerdikleri graniillerin boyanma karakterlerine
gbre nétrofil, eozinofil &e bazofil olmak izere {i¢ cegittir. PMN
ldkositler periferik kanda % 60-70, monositler % 2-8 oraninda bu-

lunurlarlo.

PMN lokositler kemik iliginden geligsimlerini tamamlamis

olarak ve fagositoz yeteneklerini kazanarak kan dolagimina geger-

ler. Periferik kandaki yari Omirleri 6-7 saattir2’4. Normal kosul-

8

larda dolagsimda glinde ortalama 10~ kadar PMN ldkosit sirkiile et-



mektedir. Ancak bazi arastiricilar, kronik enfeksiyonlar‘51ra51n—
da fagositoz ya?an PMN l8kositlerden salinan bir inhibitdrilin,gra-
nlilopoezi inhibe ettigini saptamiglardir. Ilk bakigda viicudun sa-
vunma fonksiyonu ile ters gdrilinmekte ise de ayni olayi saptayan
Philip, yapmig olduju aragtirmada endotoksinlerin bu inhibitdr
ajanin etkisini ortadan kaldirdidinai kan1tlam1§t1r35. Yine dexame-
tazon ve methatrexate kemik ilidindeki hiicre yapiminda olumsuz et-
ki gSsterirlerw.

Olgun PMN ldkositlerin sitoplazmalarlnda cesitli enzim ve
proteinlerin yani sira bol miktarda glikojen ve az sayida mitokond-

rium bulunur.

PMN 1lokositlerin viicuttaki gb8revleri gbyle siralanabilir:

a) Enfeksiyénlara kargi vicudun korunmasi, |

b) Mikroorganizmalarin, yabanci maddelerin ve hiicre yahut
doku yikim artlklarlnln ortadan kaldirilmasi,

c) Iltihap, nekrozis ve ates olaylaraina katllma..

PMN L&kositler bu gdrevlerini hareket vé fagositoz yete-

nekleri ile yerine getirirler47.

PMN 1l&kositler membranlarinda IgG nin Fc kismi ve aktive
edilmig C3'e 6zgli reseptdr igerdiklerinden, profesyonel fagositler
olarak isimlendirilirler. Bu reseptdrler fagositoz islevini artiri-
c1 bir rol oynarlar.

Fagositler tarafindan bakterilerin alinarak yok edilmesi,
kemotaksi, opsonizasyon, fagositoz ve bakteri Slimlinli igine alan.

12,14

zincirleme bir olaydir . Fagositoz olayinin biitlin donemleri

Sekil-1'de gematik olarak gorillmektedir.



: +—— 1. Kemotaksi

Opsonize olan bakterinin
hlicre ¢eperine yapigmasi.

Bakterinin fagositozu

O, Harcanmaes:

!

Fagozom

Graniillerin fagozoma ag¢ilmasi

Bakterinin S1limi.

yida 1l8kositin, tek ytnde iltihabi bdlgeye dodru gitmesi olayidir.
Iltihabi bir olayin baslangicinda harap olan dokulardan g¢ikan bir
takim hiimoral faktdrler, vazodilatasyona yol acarak o ydrede serum ve
PMN 1l8kosit toplanmasini baglatirlar. Bunu takiben biiyiik cogunludu
serumda bulunan ve bir kismi da mikroorganizmalarin meydana getirmis
oldugu kemotaktik faktdrler, PMN l&kositlerin tek y®nde olay yerine

girmesini saglarlar.

Baglica ddrt temel kemotaktik madde oldudu bilinmektedir.
1. Kompleman 567 kompleksi,
2. C3 iin parcalanmasi ile ortaya g¢ikan isiya duyarli 6000 mol.

agirlikli dialize olabilen bir madde,



3. Doku proteazlarinin C3'i parcalamasi sonunda ag¢iga ¢i-
kan madde,

4. Bakteriyel kemotaktik faktdrler.

Opsonizasyon_: Bakterilerin bulunduju yere gelen PMN 16-
kositlerin bakterileri igine alabilmesi i¢in serumda birtakim mad-
delere gereksinme vardir. Bu maddelere opsonin ve gergeklesen olaya

da opsonizasyon (opsonisation) adi verilir. Opsoninler, IgG ve IgM

“antikorlari (spesifik opsoninler), kompleman komponentleri (C 1423,
C5), serumda bulunan kompleman olmayan termolabil faktdrler (dogal
opsoninler) dir. Bu maddeler bakterilerin ylizeyini kaplayarak on?
larin PMN l&kositlere yapismalarini sadlar ve fagositozu kolaylas-

12’59.,Komplemanvc5 komponentinin eksikligi ile ilgili ca-

tirirlar
lismalarda, bakterilerin fagosite edilmelerinin bozuldudu gbsteril-
migtir28.

Bu islev su gekilde geligir:

1- IgG, Fab parcasi ile mikroorganizmalara Fc parcgasi ile
de fagositlerin ylizeyindeki Fc reseptdr bSlgesine tutunur. B&ylece

bakteri ile fagosit arasinda bir koprii olusturur(Sekil-2).

4
’ IgG ile opsonize edilmig
bakteri.
A ~Fa b -

PR Y .
W —=—IgG nin Fc pargasi icin
= yvizey reseptdri

I;ngg;ig‘iﬁ PMN Likosit
Sekil-2. Bir PMN 1ldkositin ylizey reseptdrlerinin sematik
g6rinlimli (FUDENBERG, 1976).



II-Yeterli miktarda spesifik antikor yoksa o zaman komp-
lemana gereksinme vardir. Fagositlerin yiizeyinde aktive olmus C3
komplemanina 8zgli reseptdrler bulunur. C3 komplemani bakteriye ve

fagosite yapaisarak bunlar arasinda bir koprii olugturur.

ITI- Organizma bakteri ile daha ®nce hi¢ karsilasmamig ise
ve Spesifik antikor yoksa, o zaman opsonizasyon, 1siya dayaniksiz

(56°C da inaktive olan) dogal opsoninler ile olusur-?, (Sekil-3).

C3 C5

IgG 1,3 Antikor - C142

\ \
. \
" \\ Proteaz

OPSONINIER , \ '

C3a Cha
Kemotaktik
narcaciklar.

Sekil-3. Serumdaki kemotaktik faktOrlerin meydana gelmesi

ve mikroorganizmalarin opsonizasyonu (STOSSEL,1974).

rine yapisir. Hicre bu bdlgeden igeri ¢bkmeye baglar. Bu ¢&kme so-
nucu ortaya cikan iki ug¢ birlegerek fagozomu meydana getirir(Sekil-1).
Btvlece bakteri veya partikiil hiicre zaraindan olusan'bosluk iginde
hapsedilir. Fagositoz hiicre c¢eperinin herhangi bir b&limiinden bagla-
yabilir. Bakterinin biliyiikliigline ve fagositin hareket yetenedine

badli olarak fagositoz 30 saniye ile 2 dakika arasinda sonuclanair.
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Bu arada hiicre iginaeki‘granﬁller fagozom ¢eperine yapigarak, par-
c¢alanip, aktif maddelerini fagozom bogluguna doker ve ortadan kay-
bolurlar. Bu olaya degrénﬁlasyon denir. Degraniilasyon olayinin, hilic~
re i¢i pH sinin digsmesi veya hiicre disi membraninin sitoplazma igi-
ne girmesi ile basladidi sanilmakta ve normal hiicrede degraniilas-

12,14 srositlerdeki fagositik ak-

yon olmayacagi bildirilmektedir
tiViteyi stimlile eden ve baglatan tetik mekanizmanin ne oldugu bi-
linmemektedir. Bu mekanizmanin, yapisma fazinin bir fonksiyonu olma-

s1 muhtemeldir22’57.

PMN 10kositler aktif fagositik 6zellide sahiptirler. Bu
nedenle fagositoz enerji gerektiren bir olaydir. Gerekli enerji ise
~bliylk 8l¢iide (% 67) anaerobik glikolizis ile sadlanir. Bu Snemli bir
konudur. Ciinkidi ndtrofiller codu kez abse icinde oldudu gibi hipoksik
bir ortamda gdrev yapmak zorunda kalirlar. Enerjinin arta kalan bo-

limi heksoz monofosfat yolu ile saﬁlanlrlz.

Bakteri Oldiirme Iglevi : PMN lskositlerin fagosite ettik-
leri mikrborganizmalarl nasil 6ldlirdikleri tam olarak anlasilama-
mistir. Bakterilerin ldkositlere yapigmasi ve hiicre i¢ine alinmasi
olayinin metakolik reaksiyonlarain baslamas;nda gerekli oldudu ancak
yeterli olmadida dﬁsﬁnﬁlmektedir22’57. | |

Oldlirme iglevi baglica iki aﬁa gruba ayrilarak dederlendi-
rilir.

1- Oksidatif olmayan isgslev :

Hidrojen perokside (H202) gereksinme duvulmaksizin bakte-
rilerin 6ldiiriilebilmesidir. Burada basllca,'katyonik proteinler,

laktoferin, lizozim, elastoz ve fagositik wvakuoldeki asit yapim:

gbrev alir. Bazl bakterilerin anaerobik kosullarda Oldilirlilmeleri
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gerekli oldudundan bu islev biliylik Onem kazanair.
Katyonik proteinler, n&trofiller icinde ilk defa ortava
konmug maddelerdir. Bunlar fagosom icerisinde baktefiye bajlanairlar

ve bakterinin membran bariyerini hasara udratirlar.

Laktoferin demir baglayarak, fagosite olmus bakterinin de-

mir gereksinimini karsilamasini Onler.

Lizozimler bakterinin hiicre duvarindaki miikopeptidlerini et-
kiler. Lizozime duyarsiz bazi bakteriler, ortamda hemolitik komple-

manlar, C vitamini ve HZO bulundudunda duyarli hale gelirler.

Elastoz, bakterilerin hiicre zarini etkiler. Lizozim ve elas-
toz bakterinin Oldiirilmesinden c¢ok sindirilmesinde gdrev alirlar.
pPH 3,5-4 dizeyindeki yliksek asidite, pek c¢ok lizozomai enzim ig¢in
optimal bir ortam sadlar. Bu da bakterisid etkinin hizlanmasini ko-

laylast1r1rl4’46.

2- Oksidatif Iglev :

Oksidatif yolla bakteri 6ldliirme islemi baglica iki sistem

araciligi ile olur.

a) H,0, (Hidrojen peroksit): PMN l8kositlerin en gilicli bak-

terisit etkisli olan maddesidir. Fagozdm icine diffuze olan H202,
graniilolizis sonucu ag¢ida ¢ikan miyeloperoksidaz enzimi ve halojen

iyonlari ile birlegerek bakterinin &limiine yol acar.

b) Serbest Radikaller : 0ldirme olayvinda rol oynayan diger
Onemli oksidatif sistem, sliperoksit dismutaz enziminin etkisi ile
H202 olusmasidir. Hernekadar superoksit radikalleri hidrojen perok-

sit yapiminda ara madde olarak rol oynarsa da, kendisi de bakterisit
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etkiye sahiptir. Fagositoz sirasinda her iki maddenin yapiminda be-

lirgin bir artisin oldudu gbzlenmistir

14,22,57

PMN 18kositler, nonspesifik badisik sistemde éistemik ol-

dudu kadar,lokal olarak da rol oyvnarlar. Damar disi ydrelerindeki

bakteri ve yabanci maddeleri fagosite etmek i¢in damar duvarlarina

asarak bag dokusu

igerisine gecebilirler. Buna diapedes denir. Dia-

pedes normal bir olaydir. Fakat iltihap olaylari gibi bazi patolo-

jik kogullarda artar. Diabetes gdyle olur : Fizyolojik veya patolo-

jik herhangi bir etki ile kapiller wveya post kapiller veniiller ge-

nisler. Sonug¢da dolasimin periferiginde kanin akim hizi dilistiliglinden

l6kositler kapiller duvarinin i¢ yliziine tutunur ve endotel hiicrele-

ri arasina uzanti
na gelen porusdan
sliresi 1-2 dakika
marinl gevreleyen
deJigtirirler. Bu

hiicre artiklarini

gbndererek hafifc¢e birbirinden ayrailirlar. Meyda-
ameboid hareketlerle damar disina gegerler.‘Gegis
veya yarim saat kadardir. Gecigten sonra kan da-
bad dokusu ig¢inde yine ameboid hareketlerle yer
sirada rastladiklari bakteri, yabanci cisim ve

fagosite ederek enzimlerin yardimi ile parcalar

ve sindirirlerlo. Notrofil 1dkositlerin ameboid hafeketleri sira-

sinda, ortam isisinin artmasi ile psddovodlari artmakta ve hareket-

58

leri hizlanmaktadir™ .

Monositlerin fagositoz fonksiyonlari da PMN ldkositlerin-

kine benzer. Ancak aralarinda bazi farklar mevcuttur. Monosit fa-

gositozu sirasinda sitrikasit siklusu daha ¢ok Snem kazanir. Mono-

- sitler aktif golgi aygitlari ile fagositoz bitiminde yeni graniil

yaparak, bakteri artiklarini digari atip, fagositoz islevine devam

edebilirler. PMN lokositler ise fagositoz sonunda codunlukla &lmek-

tedirlerlz.
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ROMATOID ARTRIT VE ENFEKSIYON

Etyolojisi lizerinde uzun siireden beri pek ¢ok caligma va-
pilmig olmasina karsin nedeni hale bilinmemektedir. Bu gilin igin
otoimmiin bir hastalik olabilecedi hakkindaki fikirler aqlrllk ka-
zanmis olmakla birlikte kesin sonuca ulagilamamigtir. Serum IgG
lerinin bu hastalikta rol oynadidi, bunlara karsi &zel antikorla-
rin olustudu ve enflamasyonun gelisim mekanizmasi bilindigi halde,

enflamasyon olayini baglatan tetik mekanizma bilinmemektedirl4’18.

Etyolojisinde uzun slire enfeksiyonlar da sorumlu tutulmustur.
Nitekim romatoid artritli hastaliklarain biliylik bir ylizdesinde hasta-
11d1n ortaya c¢ikmasindan Onceki .devrelerinde, basta bronko-pulmo-
ner hastaliklar olmak iizere cesitli enfeksiyonlarin bulunmug olmasi
ilgi c¢ekicidir. Ancak hastalida O6zgli spesifik bir ajan patoijen.

saptanamam1$t1r5’23’24.

Hastalikta enfeksiyonlara karsi asiri edgilimin bulundugu

uzun zamandan beri bilinmektedir5'7'8’21’25’4?’55

. Kay kargilag-
tirmali olarak taradigir 230 romatoid artritli hastada 43'd brongit
vekbronsiektazi, 20 si pndmoni ve pldrezi olmak lizere 63 enfeksiyon
olgusu saptamasina karsin, kontrollarda 42 olguda.enfeksiyon sapta-
mistir. Enfeksiyonlu hastalarain 45 inde hastalaidin baglangicindan &n-

ce enfeksiyon durumunun bulundudunu belirtmektedir23.

Kellgren, c¢odunlugu sipliratif artrit sekilde olmak lizere
enfeksiyon saptamis oldudu romatoid artritli hastalari yayaimlayarak,
bu hastalarda enfeksiyonlara karsi olan agiri edilimin ilizerinde

durmustur24.
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Enfeksiyonlar romatoid artrit'in meydana geliginde etken
olmasa bile hastalidin ortaya - ¢ikmasinda ve - ataklarinan
siklasmasinda, klinik gidisinin giddetlenmesinde, ¢egitli komplikas-
yonlarin gelismesinde ve mortalite artiginda etkin rol oynar. Bu

bakimdan lizerinde Onemle durulmasi gereken bir konudur.

- Romatoid artritli hastalarda karsilasilan cesitli enfeksi-
yonlarda rol oynayan baglica ajan patojenin stafilokokkiis oldudu

lizerine yayinlar vard1r7’24.

Bu nedenle, biz de aragstirmamizda bakteri olarak stafilo-

kokiis aureus kullanarak sonug¢larin daha sadlikli olmasina calistik.

Romatoid artritde enfeksiyonlarin neden oldugu Sliim sayi-
s1 da oldukg¢a fazladir. Bu hadisede rol oynayan baslica faktdr,ka-

nimizca vilcudun nonspesifik savunma mekanizmasindaki szuklukEur.

Bu konuda yapilan cegitli ara§tirmalarda, enfeksiyonlar
romatoid artritli hastalarda géfﬁlen 6lim nedenleri arasinda ilk
siralari almaktadir. Isomaki ve arkadaslari 1000 hasta grubunu
igeren arastirmasinda, enfeksiyonlarin 6liim nedeni olarak kardio-
vaskililer hastaliklar ve renal yetmezliklerden sonra 3 iinci sirayi
aldigini gbstermistir. Arastirmada romatoid artritli hastalardan
27 kisi renal yetmezlikten &liirken, kontrol grubu icinde renal yet-~
mezlik saptanmamigtir. Bu arada renal yetmezlige yol ag¢an neden-
lerden en Snemlisinin enfeksiyonlara kargi dayaniksizlik oldudu
gbz Onilinde bulundurulacak olursa, konunun Snemi daha acgik olarak

ortaya glkaer.

Ayni aragtirmacilarain 2 yil sonra yaptaiklarai 1000 kigilik
hasta grubunu iceren arastirmada enfeksiyon, kardiovaskiiler hasta-

liklar ve renal yetmezlikten sonra &6liim nedeni olarak yine 3 nciisira-
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da gdriilmektedir>.

Diger taraftan Uddin ve arkadaslari, enfeksiyonlarin ro-
matoid artritli hastalarda 61lUm nedeni olarak kardiovaskiiler has-

taliklardan sonra ikinci sirayi aldigini bildirmiglerdir49.

Son zamanlarda enfeksiyonlara karsi agiri edilimin, vi-
cudun nonspesifik savunma sistemindeki bozukluktan ileri geldidi
sa?tanmlgtlr. Bilindigi gibi bu savunma sisteminin en Snemli ele-
mani PMN lokositlerdir. Bu.hﬁcrelerin sayisal ya da fonksiyonel
bozukluklari viicud savunmasini dnemli derecede zayiflatmakta ve

enfeksiyonlara yakalanma gansini artt1rmaktad1r5'6’7’50.

Quie ve arkadaglarinin kronik graniilomatdz hastalidi bu-
lunan c¢ocuklarda yapmis olduklari arastirma, bunlarin PMN‘léko—
sitlerinde ileri derecede bakterisidal kapasite bozukluqu oldugu-
nu ortaya koymustur. Bu nedenle canli mikroorganizmalarain uzun sili~
re ldkositlerin ig¢inde bulunmasi s&z konusudur ki bunun da kronik

enflamatuar cevaba yol acgtiga bilinmektedir>’.

Tim bu verilere karsin genel niifusa oranlandiginda enfek-

siyonlarin daha yliksek bir diizeye ulagtaiga belirlenmistirzl.

Bu ¢aligmalardan alinan sonug¢larin isiginda, Mowat ve
Béum'un romatoid artritli hastalarin PMN ldkositlerinde bulmus ol-
duklari kemotaksis bozuklugunu takiben, bu konudaki ¢aligmalar g&-
riilmeye baglamistir. Mowat ve Baum bu hastalardaki PMN ldkositle-
rin kemotaksis bozukludunu, bunlarin daha Snce dolagsimdaki immin

kompleksleri fagosite etmig olmalarina baélamlslard1r5'3l.




16

Walker ve arkadaglari romatoid artritli hastalarin plazma-
sinda 10kosit migrasyonunu inhibe eden bir faktdr saptamiglardar.
Bu inhibit&r faktdrin 56°C de 30 dakika 1s1t11d1§1nda parcalandidi-
ni belirtmekte olan yazarlar, ila¢ tedavisinin bu olayda olumsuz

bir rol oynamadigini savunmaktad1rlar54.

Romatoid artritli hastalardaki lékositafoﬁksiyonlayl tze-
rine yapllan caligmalar, eklem sivisi ig¢indeki l&kositlerin yapisal
ve fonksiyonel bozukluk gbsterdigini ortaya koymaktadir. Bodel ve
Hollingsworth, yapmis olduklari calismada eklem sivisi 1l8kositlerini
ileri derecede degraniile olmug ve bol vakuolll gekilde saptamigs-
lardir. Bu arastiricilar romatoid artritli hastalarin kan ve eklem
sivaisi l&kositlerini ayri ayri kendi plazmalari ve eklem saivisi
ortaminda inkiibe ettiklerinde her iki 1l&kosit serisinin eklem SlVl;
sindaki fagositik aktivitelerinin, plazmadakine oranla diigsik oldu-
Junu gbrmiislerdir. Bu sonugtan eklem sivisinin opsonik aktivitesin-
de, plazmadakine oranla bir diisiklik oldugu ortaya c¢ikmaktadir. Bu
disiik opsonik aktivite ise, eklem sivisindaki kompleman seviyeleri-

nin genellikle disiik seviyede olma51ndan-kaynaklanmaktader.

Ayni arastairicilar, eklem sivisi ortaminda plazma l&kosit-
lerinin eklem sivisi lékositlerine.oranla daha fazla fagositoz yap-
£1§1n1 gérmiislerdir. Bu durum, eklem sivisi 13kositlerinin fagosi-
tik aktivitelerinin daha diigiik oldugunu ve eklemlerde meydana gelen
‘sekonder enfeksiyon sikligini bliylik 6lclide acikliga kavusturmakta-
dir.

Biiltmann ve arkadaglari romatoid artritli hastalarda ke-
motaktik aktiviteyi dlisiik bulmuglar bunun nedeninin dolasimdaki im-

min komplekslerle ilgili oldudunu vurgulamlslard1r7.
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Walker wve arkadaslari, romatoid artritli hastalarda asairi
derecede azalmig 1ldkosit migrasyonu saptamiglar, bunda rol oynayan

faktSriin hastanin kendi plazmasi oldudu sonucuna varmlglard1r53.

Bu yapilan caligmalar kisitli da olsa romatoid artritli
hastalarain dolagsiminda bulunan IgG-romatoid faktdr komplekslerinin
18kosit fonksiyonlari lizerine olumsuz etki meydana getirdidini

gbstermesi yonilinden ilgi ¢ekicidir.

Fagositoz ile ilgili calismalarda, Bodel ve Hollings-

worth eklem sivisi 1ldkositlerinin fagositik aktivitesinde bozukluk

saptadiklarini bildirirken, Turner ve arkadaslari da ayni hiicrelerde

fagositoz bozukludu saptamiglar ve bunu yine IgG-romatoid faktdr
komplekslerinin daha &nce fagosite edilmig olmasina baglamislar-

d1r6’48;

lCorberand ve arkadaslari yapmis olduklari arastirmada
romatoid artritli hastalarin dolasimindaki 1ldkositlerin fagositik
. aktivitelerini kontrol grubundakilerle karsllaétlrdlklarlnda, Onem-
1li derecede bozukluk saptamiglardir. Ancak bu bozukluk {lizerine

dolagimdaki immiin komplekslerinin olumsuz etkisini bulmam1§lard1r8.

Romatoid artritli hastalarin opsonik aktivitelerinde ve
PMN lokositlerin kemotaksislerinde belirgin bozukluk oldudunu gds-
teren bu aragtirma sonug¢larina, fagositik aktivideki azalma -da ek-
lendiginde bu faktorlerden bir ya dabirkacinin bulunmasi durumunda
enfeksiyonlara karsi agiri eqilim kac¢inilmaz olacaktair.

Bu faktdrlerden baska, fagosite edilmig olan mikroorga-
nizmalarin hilicre i¢i &ldiirltilme fonksiyonundaki bir bozukluk bu edi-

limi daha da arttiracaktair.
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'Romatoid artritde hiicre igi &ldiirtilme fonksiyonunun yeter-
sizlidine ait yavinlar damevcuttur. Biiltmann ve arkadaslari, bu
hastalarda 1l6kositlerin bakterisidal aktivitelerinin ileri derece-
de azalmis hatta kaybolmug oldujunu saptamiglardir. Kanilarina go-
re burada dolagsimdaki immiin kompleksler rol oynamaktad1r7. Ancak
dolagimda immin kompleks bulunan her hastada bakterisidal aktivite
bdzuklu@u bulmamiglar ve bunun lzerine bu olayda hlicre fonksiyonla-
rinin bozulmasinda bir tetik mekanizmasinin olmasi gereklilidini
savunmuslardir. Fakat bu tetik mekanizmanin ne oldudunu bulamamig-

lardair.

Bir kisim arastirmacilar, romatoid artritde saptanan
notrofil fonksiyon bozukluklarinda ve enfeksiyonlara karsi asiri

egilimde ilacg¢larin rol oynayabilecedini ileri silirmlislerdir.

Kellgren ve arkadaglari kortikotropin ve adrenokortikal
steroidlerin ylikksek dozda kullanilmasinin bakterial enfeksiyonlara

hazirlayici bir faktdr olacadini One sﬁrmﬁslerdir24.

Baum, steroidlerin kegfinden &ncede enfeksiyonlarin bu-
lunmasina ragmen, steroidlerin ve immiinosupressive ajanlarin en-

feksiyon siklaiginin arttirdidini savunmaktadlrs.

Mowet, ilacglarla PMN lokosit fonksiyonlarinin iligkisini
gbstermek amaci ile yapmig oldugu bir caligmada, D-penisillamin'in
tedavi dozlarinda kemotaksis {izerine etkisi olmadidi halde sodium

aurothiomalate'in kemotaksisi azalttigini saptamlst1r32.

Walker ve arkadaslari migrasyon bozukludu saptadiklara
romatoid artritli hastalarda bu bozuklugun, ilag¢ tedavisi ile

. 54
iligkisi olmadidini géstermislerdlr5 .
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Butia karsin Seigneurin, romatoid artritte lokosit hareket-
lerindeki bozukludun hastaliktan ¢ok ilaca bagli oldudunu savunmak-
tadir. Halen romatoid artrit tedavisinde kullanilan antienflamatuar

ilaglarain hiicre metabolizmasi iizerine etkileriAarastlrllmaktad1r33’42.

KISA DALGA DIYATERMI

Kisa dalga diyatermi konusundaki genel bilgileri anlatmadan
Once Licht'in "Tim romatizmal hastaliklar arasinda 1si tedavisine
en fazla gereksinim géstereni muhtemelen romatoid artritis'dir".
gbrisiine deginmek uygun olur. Clinkii 6zellikle derin 1s1i olusmasina
yol ac¢an kisa dalga diyatermi tedavisi, bu hastalidin subakut ve

kronik devrelerinde, basari ile kullanllmaktad1r27’60.

Kisa dalga diyaterminin tedavi amaci ile kullanilabilme
dliglincesi, ilk'kez 1890 yilinda Arséne d'Arsonval'in, frekanslara
10 KC/sn den yukari olan sinilizoidal alternatif akimlarin kas ve si-
nirlerde uyarim meydana getirmedidini bulmasi ve 1891 yilinda Nico-
lé'Tesla'nln bu akimlarain isitici etkilerini g&zlemesi ile dogmustur.
D'Arsonval 3 amperlik yliksek frekansli alternatif akaimi kendisine

uyguladiginda hafif bir isinma hissi duydudunu belirtmigtir.

Bu tedavi ajani cihazlarin yapimlari ile ilgili asamalarzi
takiben, ancak 1935 yilindan sonra yaygin bigcimde kullanim alanina
girmistir4l'60.

Genel anlamda viksek frekansli alternatif akaimlar, fre-

kanslari saniyede 100.000'in {izerinde olan akimlardir. Tedavi amaci

ile kullanilan ylksek frekansli akimlar 3 ana grupta toplanmaktadir.
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1- Uzun dalga diyatermiler
2- Kisa dalga diyatermiler

3- Mikro dalga diyatermiler (Radar)

Bu giin artik hemen hemen terk edilmis durumda bulunan uzun
dalga diyatermilerin frekanslari, saniyede bir milvon civarindadir.
Mikro dalga diyatermilerin frekanslari ise saniyede 300-3000 megacy-

cles'dir.

Kisa dalga diyatermilere gelince, bunlarin frekanslari sa-
niyede 10 ild 100 megacycles arasindadir. Tedavide kullanilan ci-
hazlarin frekanslari Federal Haberlesme Komisyonu tarafindan saptan-
mistir. Bu tedavi cihazlari ig¢in izin verilmis ffekanslar 13,66;
72,33 ve 49,98 megacycles'dir. Bu frekanslara uyan dalga boylari
ise 22,11 m.; 11 m. ve 7,5 m.dir. En ¢ok kullanilan cihazlar 27,33
megacycles frekansta olanlardir ki, bunlarda akimin dalga boyu

11 m.dir2®.

Diyaterminin s&zclik anlami "bastan baga isitma" ise de,
aslinda elektrostatik bir alan tarafindan doku isitilmasini tanim-
layan elektromedikal bir terimdir. Tedavi ac¢isindan diyatermi,de-

rin i1sitma olarak da tan1mlanmaktad1r26f4l.

Organizmada meydana getirilen isi, doku yikimina yol ag-
mayacak derecede oldugunda medikal diyatermiden, dokularain hasar ve
yikimi amaci ile kullanildiginda ise cerrahi divatermiden s&z edi-

lir4l.
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Kisa dalga diyatermi tedavi cihazlarinin elde edilmeleri,

diyatermi tedavisinin babasi olarak nitelendirilen Arséne 4d'Arson-
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val'in ortaya koymus oldudu yiksek frekansli akimlarin elde edilme

prensibine dayanmaktadir.

1k zamanlarda, eklétérlerdeki madenlerin enerji kaybina
yol acici 6zellikleri ve yine eklatdrlerin direncine badli olarak
cihazlarda enerji kaybi oluyor ve salinimlar sdniimlii 6zellik gds-
teriyordu. SOnlmsiz salinimlar elde etmek ig¢in devreye enerji ila-
vesi gerekiyordu. Bu amag¢la 1910 yilinda kesfediien termoiyonik
bir triod lambanin devreye sokulmasi ile, bu giin artik istenilen
ylikseklikteki frekanslarin ve sdnlimsiiz salinimlarin elde edilmesi

mimkin olmustur9’60.

Kisa dalga cihazlarinain pek . ¢ok tipieri olmakla beraber
hepsinin mutlaka 3 temel sistemi Varalr. Bu devreler:

1- Gig¢ kaynagi

2- Ossilatdr devre‘(Salinlm devresi)

3- Hasta devresi

Diyatermi cihazlarinin tedavide kullanilmalari sirasinda,
hasta salinim devresinin frekansi ile jeneratoriin éallnlm devre
frekanslarinin egitlenmeleri gerekir. Bu giin artik codu cihazlarda

bu iglem, otomatik hale getirilmig durumdadir.

Kisa dalga diyatermiler organizmada baglica 2 tip etki
olusturmaktadir. Bunlardan birincisi termal etki, digeri spesifik
etkidir. Kuskusuz bunlardan en &nemli olani termal etkisidir. Ter-
mal etki‘iie meydana gelen 1s1i ylikselmesi c¢egitli fiziksel, kim-
yasal ve biyolojik olaylara yol acgar. Organizmadaki kimyasal olay-

larin hizlanmasini kimyasal etkisine, kanin viskozitesindeki azal-
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may1i fiziksel etkisine ve fagositozun artmasini da biyolojik etki-

. . . crsos 41
sine Ornek g&sterebiliriz .

Spesifik etkileri ise, tipik derin 1isitma bicimi ve zincir
-olusumudur. Derin isitma, radar dalgalari ve ultrason ile de eide
edilebilir ancak, kisa dalga ile elde edilen diderlerine oranla daha
iniformdur. Bu akimin ikinci spesifik etkisi olan zincir olusumu, ilk
kez 1927 vilinda Muth ve daha sonra 19238 vilinda Liebesny tarafindan
gbzlenmistir. Bﬁnlara gbre bir yadg véya kan emiilsivonundan viiksek fre-
kansli akim gecgecek oluréa, daha Once homojen bir dadilim gdsteren vad

globiilleri ve kan korpiliskiilleri inci gibi dizilirler. Bu durumda

41

adi gecen akima karsi direncte bliylk bir azalma meydana gelir

Kisa dalga diyatermilerin ayrica, nont=termal (Atermik) et-
kileri de oldugu savunulmaktadir. Impulsionlu kisa dalga diyatermi
(Diaéulse) teknigi ile elde edildigi One siirlilen atermik etkilerin

en Snemlilerini gOyle siraliyabiliriz:

1- Hiicre aktivitesinin stimlilasyonu,

2- Hlicre zarlarinda permeabiliteyi arttirma,

3- Damarlari ilgilendiren vejetatif sinirler lizerindeki
etki,

4- Non-spesifik savunmayi kuvvetlendirme.

Ancak tilim bu etkilerin biiylikk Slg¢lide teori seklinde kaldagi

ve heniiz kanitlanmaga gereksinimi oldugu bilinmektedir27’60.
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Genel kural olarak 1si, elektromanyetik spekturumun bir

b5liimiidir ve bir atom uyarimi durumudur (Entropy). Isi, madde mole-

kiillerinin titregimi sonucu meydana gelmektedir36’39’60.
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Kisa dalgail akimlar elektromanyetik bir 6zelli§é sahip
olduklari ig¢in, uygulandiklari madde iletken olsun ya da olmasin ge-
¢igs yetenedine sahiptirler. Akaimin bir yari periyodunda pozitif
kutuplar:r bir tarafa, negatif kutuplara aksi tarafa yonelen dipol-
ler, diger yari periyodda y%n dedistirirler. Akimin bu bicimde
gegisine "Courents de déplacement" denilir. Bu geg¢is sirasinda dik-
kate alinmayacak derecede bir 151\olu§ur. Akimin dokularda isi mey-—

dana getirmeden bu tlir ge¢igine "Dévaté" gegig de denir.

Yiiksek frekansli akimin, g¢esitli yodunluk ve iletkenlikteki
yapllardan olusan bir organdan geg¢tigini dﬁ§ﬁnelim. Bu durumda aki-
min bir bollimi dévaté geklinde gegerken,‘diéer bolimli belli bir di-
rengle karsilagsarak 1si meydana getirir. B&ylece dokular, yﬁksek
frekansli akimlara kargi biri, " kapasitans " denilen ¢ok kiigclik de-
Jerde kapasite direnci, dider gligli "Ohm" direngi olmak lzere 2 tip
diren¢ g6sterirler. Bu direnc¢ler "Joule" kanununa g&re dokularin

i1sinmasina yol agarlar. Kanunun genel kurallarina gdre:

1- Meydana gelen isinma, akim giddetinin karesi ile dodru
orantilidir. |

2- Meydana gelen isinma, dokunun direnci ile dodru oranti-
lidair.

3- Meydana gelen i1sinma, akimin geg¢ig sliresi ile dodru
orantilidar.

Bu kurala gdre kisa dalga diyatermi uygulanan organ ya da
dokularin yapisina bagli olarak i1si artisinda farklilaiklar olécak—
tir. Dokularin iletkénli@i onlarin su igerigi ile yakindan iligki-
lidir. Fazla su igeridi iletkenligi arttirir. Ornedin kas dokusun-

‘da daha fazla su bulundudundan, bu dokularda 1isi artigi da fazla
26

olur”™ .
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Tedavi sirasinda viicudun cesitli bdlimlerindeki 1si artima
ve dagilimi hesabinda, 1isinin kondﬁksiyon, konveksiyén ve radyas-—
yon yolu ile kaybolabilecedi daima dikkate alinmalidir. Akciferler
gibi damardan olduk¢a zengin organlarda kan akimi her zaman bir
miktar 1si1 kaybina yol acgar. Bu durum Ozellikle g&glis ya da karan
organlarina diyaterminin transvers bic¢imde uyguianm551nda olduqu-
gibi, kan akiminin genel y&niiniin elektrik akiminin gidig yolu ile
kesigtigi zamanlarda meydana gelir. Di@er taraftan diyvatermi bir
extremite boyunca uygulandigainda, elektrik akiminin y6nii ile kan
akiminin yoni ayni oldujundan en ylksek 1si1i elde edilmis olur.Bu
nedenle 1sinin egit da@illml ve kontrolu ic .organlara gdre ext-

remitelerde daha kolay saﬁlan1r56.

Kisa_Dalga Diyaterminin Fizik, Simik ve Biyolojik Etkileri:

Kan damarlari Uzerine etkisi : Vicudun 1si reglilasyon mé—
kanizmasi, dedismeyen bir isiyi devam ettirmeye ¢aligsir. Watkins,
vicut 1sisindaki genel ylkselme sonucu hypothalamustaki i1si regii-
lasyon merkezlerinde dolagan isinmig kanin, genel 1si kaybini artti-

rici impulslarin ag¢ida c¢ikmasina yol actidini ileri sﬁrmektedir56.

Distan bir isi kaynadi ile viicudun bir bSlimlinlin isitilmasi .
durumunda, vazomotor mekanizma agsiri 1siyl ortadan kaldirmaya c¢ali-
sir. Aktif bir kapiller vazodilatasyon meydana gelir ve bunu,}daha
sonra arteriyel ve vendz dolasimdaki hlzlanma izler. Lewis, 1si
uygulayarak dokuda iritasyon meydana dgetirmis ve a¢ifa ¢ikan hista—.
minin kapiller dilatasyona neden oldujunu gdstermistir. Bu maddenin
kapillerler tarafindan absorbsiyonu sonucu, genig bir kapiller

alanda vazodilatasyon meydana gelir ve bol miktarda kan bu b&liimle-
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ri doldurur. Sonu¢ olarak genel bir vazodilatésyon olugur ve deri
yolu i1le radyasyon, kondiksiyon ve konveksiyon‘bigiminde 1s1 kayb1i
meydana gelir. Bu sekilde organizma dedismeyen bir 1si devamliligai-

ni saglamis olur9'39’56.

Diyaterminin derin dokularda dodrudan dodruya 1si artﬁa51—
na yol actiga bilinmekle‘birlikte, bu etkinin ayrica refleks yollé
da olustudu kabul edilmektedir. Fizyologlara gbre, belirli bir deri
bdlgesinin lokalize termal stimiilasyonu ile derinin bu bdlgesinde
meydana gelen hiperemiye, ilgili i¢ organlarda da refleks bir hipe-
remi eglik eder. Bu olay, derideki duyu sinirlerinin termal stimii-
lasyonu sonucu axon refleksi'nin vazodilataéyona yol acmasi ile

aciklanair.

Viicud ylizeyi isisinin ylikselmesi ile ilgili dider bir &zel-
lik de, diyatermi uygulanan ydreden uzak bblgélerde refleks 1s1 ar-
t1§1n1n saptanmasidir. Ornedin bir kol ya da bacak isitilirsa,karsi
extremitede simetrik bir cevap meydana gelir. Ancak simetrik olarak
olusan bu 1si artmasi, uygulamanin yapildidi bdlgedeki 1is1i artisgin-
.dan daima daha diigliktlir ve derecesi tedavi.edilmekte olan yOrenin ge-

nigligine ba§11d1r26.

Metabolizma fzerine Etkisi

Diyvaterminin kimyasal bir etki olarak metabolizmayi artti-
rici 6zelligi vardar. Metabolizﬁa hizi Van't Hoff kanununa gbre artar.
Bu kanuna gdre isidaki 10°c 1lik yikselme oksidasyon hizinda 2,5 kat
artisa yol agar. Ornedin organizmadaki 2°C 1ik bir 1sz: ylkselmesi,ok-
sidasyon hizinda % 50 birfart1§ meydana getirir. Isidaki cok kiiclk

yikselmeler dahi, hilicresel oksidasyon ve fizyolojik olaylar iizerinde
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belirgin bir hizlanma meydana getirmektedir4l.
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Doku i1sisinin yikselmesi ile fagositozda ve buna bagli
olarak fagositik aktivitede belirgin bir artigin meydana geldigi
One siirlilmektedir. Fagositik aktivitenin isi ile arttidi bilindi-
gine gére; kisa dalga diyaterminin termal etkisi‘ile de artmasi

dogal olacakt1r9’4l'60.
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Bazett, 1s1 artiginin lokal kan ve lenf pH'sini yikselttifi-
ni, fakat genel 1si uygulamalarinda pH'i dlistirdligiini gdstermigtir.
Bu diisig, genel isitmada solunum hizinin artisi ve buna bagli olarak

kan ve lenf alkalinitesinin ylikselmesine baélanmaktad1r4l.

Kan lzerine etkisi :
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Kisa dalga diyaterminin kan voliiminii ve 1ldkosit sayisini
arttirdigi kabul edilmektedir.
. Bundan basgka diyatermi .uygulamasinin, kanin 8zglil adirligdi

ve viskozitesini azaltt1§1'gésterilmi§tir41.

Karotid siniis lizerine etkisi :
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Kisa dalga akimlar karotid sinilisten gecgerlerse, hastada
hypotansiyona yol agarlar. Ancak akim kesi;diéinde kan basinci der-
hal normalé donmektedir. Bu etki ayni zamanda bofun ydresine kisa
dalga diyatermi uygulandigi zaman meydana gelen bag dbnmesini de
agiklar.

Sindirim sistemi lzerine etkisi :
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Kisa dalga diyatermi sindirim sistemi organlarinda tonilisi

ve peristaltizmi azaltici etki gO&sterir.
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Santral sinir sistemi iizerine etkisi :

o e e e e

Genel olarak sensitif ve motor sinirler lizerinde belirgin

bir sedatif etki husule getirirler.

Kisa Dalga Diyatermi Tedavisinin Uygulama Teknigi :

Kisa dalga diyatermi tedavisinde elektrodlarin tipleri,yef—
lestirilmeleri, akimin siddeti ve sliresinin, tedavi edilecek olan
yBreye ve hastalidin tipine gbre sec¢ilmesi bliyllk Snem tagir. Kisa
dalga diyatermi lokal ya da genel olarak uygulanabilir. Lokal uy-
gulamalar medikal tedavi amaci ile yva da cerrahi girigim amaci ile
yaéillr.

Medikal tedavi amaci ile kondansatdr elektlarla uygulama
veya endiksiyon tedavi teknigi (elektromanyetik saha 151tmaél) kul-
lanilmaktadir. Bu uygulamalar ig¢in cegitli tip flexible kondansatdr
vastiklari, hava bosluklu disk elektrodlar, fleksibl &zellikte kab-
lo elektrodlar, kadin pelvik organlarainin tedavisi ig¢in internal

elektrodlar kullanllmaktad1r9’26'39’60.

Cegitli tipteki elektrodlarain boyutlarindaki farkllllklar'
ve tedavi sahasina yerlegtirilmelerindeki 6zellikler elektromanye-
tik enerjinin dadiliminda etkin rol oynarlar. Bu nedenle tedavi
yoresine gdre elektrod secimi ve uygulamasi, hem tedaviden olumlu
sonu¢ alinmasinda, hem de istenmeyen sonug¢larin Snlenmesinde biliylik
onem tasir.

Kisa dalga diyatermi tedavisinde doz ayarinin saptanmasi
ag¢isindan, organizmada meydana gelen 1is1 artislnl gbsterecek pratik
bir 8lc¢llye sahip olmadidimiz gibi, en iyi tedavi sonucunun alinacagi
1s1 derecesini bize belirtecek yeterli deneysel bilgiye de sahip

degiliz. Kisa dalga cihazindaki gdstergeler sadece elektrik enerji-

-
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sinin gec¢ip geg¢medigini gbsterir. Tedavi esnasinda doz, genellik-
le hastanin subjektif duyusuna bagdli olarak tayin edilir. Hasta-
nin tatli bir sicaklik hissi duydudu andaki akim giddeti,termik

tedavi dozu olarék kabul edilir9’56.

Pek ¢ok klinisyen tarafindan kisa dalga diyatermi tedavi-
sinde 4 kademeli 1s1 hissi tanimlanmlstlr. 1) Hafif bir isinma
hissi 2) Belirgin tatli bir sicaklik hissi 3)Siddetli 1si 4)Ta-~
hammiil edilemeyen 1si. Kronik olgularda, siddetli isiya kadar
¢ikilmasi gerekirken, diger durumlarda ikinci kademeye kadar ¢i-

kilmasi uygun olur.

Tedavi slireleri de hastalidin lokalizasyonuna, tipine ve
tedavi teknigine gdre degigsiklik gbsterir. Yiizeyel dokularin de-
rin dokulara oranla daha kisa slirede 1i1sindiklari bilinmektedir.
Yiizeyel dokularda ve ekstremitelerde 20 dakikalik slire yeterli

iken, derin dokularin tedavisinde 30 dakika Onerilmektedir.

Tedavi sikligina gelince, genel olarak tedaviye y®nelik
1sitmalarin giinde 3-4 kez tekrarlandiginda en yilksek etkiyi mey-
dana getirdigi sodylenmekte ise de her giin ya da glin agiri uygu-

lamalar yapllmaktadlrSG.

Endikasyonlari :

Kisa dalga diyatermi tedavisinin genis bir endikasyon sa-
hasi mevcuttur ve tim tedavi etkileri, bliylik 6lc¢lide dokulardaki
1s1 artmasina baglan1r26’4l.

Derin dokulardaki hiperemi, bir yandan daha fazla oksi-

jenasyon ve daha iyi beslenmeye yol acgan arteriyel kan akiminin

artigini saglarken, bir yandan da lokal metabolik artiklarin bili-
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yik 8lciide atilmasini sadlayan vendz ‘akimini artirir. Bu etkiler -
klinik_élarak sisligin azalmasi, adrinin giderilmesi ve fonksiyon-
larin diizelmesi ile kendini g&sterir. Diyaterminin subakut ve kro-
nik enflamatuvar durumlardaki ve dolasim bozukluklarindaki tedavi
etkinligi buradan gelir. Diyaterminin agri ve spaém giderice‘etki—
si, duyu ve motor sinirlerin irritasyonu ile ilgili vakalarda endi-

kasyon kazanmasina yol acgar.

Kisa dalga diyatermiler, bursa, kemik ve eklemlerin akut
d6nemi geg¢irmis travmatik ve enflamatuvar durumlarinda, eklem lez-
yvonlarini takip eden adrilarda, kallus olugumunda, fibrdz ankiloz-
larin ve eksgtremitelerdeki post operatif yapisikliklarain tedavisin-
- de, protriize disk ve sakro—-iliak zorlanmalar gibi aurumlarda kas, |

iskelet sistemine biiyiik bir bagari ile uygulanirlar.

Cevre yumusak dokusu fazla olmayan eklemlerde giddetli bir
derin 1sitici tedavi niteligine sahiptir.

Gastrik ndrozlar kadar midenin, safra kesesinin, barsak-
larin ve b&brek pelvisinin spastik durumlari da kisa dalga diyater-

mi tedavisinden biylk &lc¢ilide yararlanir.

Kadin genital organlarinin myometrit, adnéksit gibi suba-
kut ve kronik enflamasyonlari ile, erkeklerin gonoreal enfeksiyon-
lari, prostatit, epidimit ve seminal vezikililit gibi pelvik organF
larin subakut ve kronik hastaliklarinda ¢ok iyi sonuglar alinmak-
tadir. |

Bronsial astimin idyopatik sekillerinde kisa dalga diyater-
mi uygulamasi ile.kas'spazmlnda belirgin bir gevseme meydana gelir.
Plérezide oldudu kadar, akut, subakut ve kronik brongit gibi gdgii-

slin konjestif hastaliklarinda, kisa dalga diyatermi adrinin azalma-
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sina, Oksiriiglin kaybolmasina yardimci olurken, iyilestirmeyi hiz-

landirici bir etki vapar.

Kisa dalga diyatermi, nevritlerin tedavisinde ve bazi nev-
ralji ya da miyalji tiplerinde adrinin giderilmesinde yardimci olur

ve ayni zamanda enflamatuvarartiklarin rezorpsiyonunu artt1r1r26’4l’

56
Kisa dalga diyaterminin cilt hastaliklarinda ve glandiiler-
sistem hastaliklarindaki etki ve endikasyonlari, halen fikir bir-

ligine ulagilmamig bir asamadaderO.

Kronik konjonktivit ve iritis gibi g&z hastaliklarinda,si-
nlizit durumlarinda, otitis media ve parasentez sonrasi adrailarin

giderilmesinde de iyi sonuc¢lar vermektedir.
Kontrendikasyonlarys :

Kisa dalga diyaterminin kontrendikasyonlarai lokal ve ge-

nel olmak lizere iki bdliimde incelenebilir.

Tedavi edilmesi disgliniilen lokal hastaliklarain kisa dalga
diyvatermi ile daha k&tl duruma gelmesi, hizlanmasi veyva uzamasi
olas1ligi varsa bu durumda kullanilmamalidir. Her ne kadar son
zamanlarda habis tilimdrlerin tedavisi ile ilgiii caligmalar soz
‘konusu ise de3, bu gilin icin habis timdr ve metastaz durumlari

kisa dalga diyatermi ic¢in kesin kontrendikasyon kabul edilir4l.

Organizmadaki metal alet ve cihaz implantasyonlari, duyu
bozukluklari, asiri yad dokusu bulunmasi da kisa dalganain kont-

rendikasyonlari ig¢ine girer.

Kardiovaskliler hastaliklar, hamilelik ve menstrasyon du-

rumlarinda kisa dalga diyatermi tedavisinden sakinmak gerekir.Ateg-
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1i ve siuplire akut enfeksiyonlar, enfeksiydz artritler, akut otitis
media, apendix apseleri, akut pelvik enfeksiyonlarda uygulanacak
kisa dalga diyatermi, hadisenin yayilmasina yol acarak OSnemli komp-

likasyonlara neden olabilir4l’46.

Elektropireksi (Elektropyrexié) :

Buraya kadar; kisa dalga diyaterminin lokal uygulamalarin-
daki ¢esitli 6zelliklérini 6zetlemeye caligtik. Bilindigi gibi
elektropireksiisnd.verilen genel uygulama sekli de yine 1s1 artma-
sinin ¢esitli olumlu etkilerinden yararlanma ile baslica kronik
romatizmalar, tabes dorsalis, endokrin yetersizlikleri ve multiple

skleroz gibi hastaliklarda kullanilma alani bulmaktadir.

Suni ates tedavisi kapsamina giren elektropireksiilk defa
ge¢ sifilizin degisik tiplerinde, gonore ve genaralize paralizi sa-

halarinda uygulanmlst1r27’56

. Hastalarda gdriilen anhi iyilegme ve
cesaret verici sonug¢lar bu tedavinin bir ¢ok taraftar toplamasina
yol ac¢mistir. Ancak sllfamid ve genis spektrumlu antibiotiklerin

geligtirilmesi ve bunlarin kullanilma kolayligi ile yan etkileri-

nin az olmasi, suni ateg tedavisinin dederini oldukg¢a dilisirmiligtiir.

Elektroprekside amag¢ kisa dalga diyatermi uygulayarak vii-
cut i1sisinin belirli bir siire normal derecenin.ﬁzerinde bulundurul-
masidir. Bunun i¢in ya ¢ift kisa dalga cihazi ya da 700-1000 watt'-
lik glicde tek cihaz kullanilir. Hasta carsaf ve battaniyeye sari-
lir. Cihazlardan birinin biylik lastik elektrodlari sirt ve g3diis
yOresine kargilikli konur. DiJer cihazin elektrodlari ise iki bacadin
arka ve 6n ylizlerine yerlesgtirilir. Tek cihaz kullanildidinda elekt-

rodlardan biri sirt y&resine, dideri baldirlar ydresine yerlegtiri-
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lir. Akimlarin gsiddeti vavag vavag arttirilir ve 45-60 dakika viicut
harareti normalin 2-3°C lstlinde  tutulmaya caligilir. Hararet adiza

termometre konularak takip edilir.

Elektropireksi bazi durumlarda oldukca tehlikeli sonuc¢lar
doJurabilir. Onun ic¢in bu tedaviye karar verirken, hastanin ve has-
taliginin ¢ok iyi dederlendirilmis olmasi gerekir. Tedaviler daima
bir hekim kontrolunda ve iyi yetismig, tecrilibeli fizyoterapistler
tarafindan yapilmalidir. Belli araliklarla nabiz ve tansiyon kont-

rolu yapllmalld1r4l.

Belirtmek gerekir ki kisa dalga diyatermi tedavisinin lokal

ve genel tiim kontrendikasyonlari burada da gecerlidir.
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MATEIZRTYETL ve METOD

Materyel : Materyelimiz, Mayis/1980-Aralik/1981 tarihleri
arasinda Anadolu Universitesi Tlp Fakiiltesi Fiziktedavi ve Rehabi-~-
litasyon Birimine bag wvuran 20 klasik romatoid artiritli hasta ile
20 saglikli kisdiden olusmaktadir. Arastirma grubunu olusturan ro-
matoid artritli 20 hastanin 2 si erkek 18 i kadin olup, yaslari 24
ile 72 arasinda degigmektedir. Yasg ortalamalarl 45,5 dur. Kontrol

grubundaki 20 saglikli olgunun 14 4 erkek, 6 si kadin olup, yaglara

23 ile 55 arasinda deJisgmektedir. Yag ortalamalari 36,45 dir.

Kontrol grubundaki olgular tamamen saglikli olup, PMN 16—
kosit fonksiyonlarini bozma olasilidi bulunan akut ya da kronik
enfeksiyon hastaliklari yoktu. Buna radmen her kontrol olgusunda
deney Oncesi sayim yapildi ve 10.000 - ll.OOOEin Uzerinde 1&ko-
siti bulunanlar arastirmaya dahil edilmedi. Bazi deneylerde 2 has-
ta, 1 kontrol ilevgallslldl. Hastalarla saglikli kontrol olgulari-
nin miimkiin oldugu kadar ayni yas grubunda olmalarina 6zen gOsteril-
di. Kontrol grubundaki saglikli kigilerin son 10 giin igerisindev

hi¢ bir ilag¢ kullanmamig olmalarina da dikkat edildi.
\

\ . _
Hastalar ise A.R.A. (American Rheumatizm Association) 'nin

ortaya koydudu kriterlere gdre, klasik romatoid artritliler ara-
sindan s eg¢ildi. Sec¢im sirasinda hastalarda klinik olarak akut en-
feksiyon durumunun bulunmamasina &zellikle dikkat edildi. Ayrica
tim hastalar deneye sokulmadan Once genel kisa dalga (elektropi-
reksi) tedavisinin kontrendikasyonlara yénﬁnden kontrolden gegi-

rildi. Tedavisi sakincali gbrililenler deney digi birakildilar.Aras-
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tirmaya baslamadan 10 gilin Snce hastalarin aldigi tlim ilaglar kesil-
di. Deney sonuna kadar da hastalara baska bir ila¢ almamalara 6§ﬁt—
lendi ve gézlehdi. Olgularain aragtirma kapsamindaki degerlendirim-
leri digsinda yas, cins, tedavi Oncesi eritrosit sedimantasyon hizla-

r1i, latex romatoid faktdr ve IgG dederlerine bakildi (Tablo-1).

Aragtirmada kullanilan kisa dalga diyetermi cihazi: Calis-
malarimizda EMS firmasinin Megatherm Senior Six tipi iki adet cihazi
kullanildi. Maksimum ¢ikig glici 400 watt'dlf. Cihazin kullanilmasi
sirasinda hasta devresi ile ossilan devre frekanslari otomatik ola-
rak ayarlanmaktadir. Frekanslar cihaz tarafindan otomatik olarak

ayvarlandiktan sonra, tedaviye hemen baglanabilmektedir (Resim:1).

Resim~1l: Kullandidimiz kisa dalga diyatermi cihazi.
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olmak lizere 20 seans tedavi uygulandi. Ancak hastalarda hospitali-
zasYon slirecinin uzun olmasina, bu sirede hi¢ ila¢ almamalarina bag-
11 olmasi ile izah edebildigimi, huzursuzluk ve adri yakinmalarinda
artmalar belirlendi. Bu durumda tedaviler giin agsiri 10 seans ile
51ﬁ1rland1rlld1. Arastirmaya alinacak olgularin, hastaligin aktivas-
yon devresinde bulunup bulunmadlklérl, klinik wve laboratuvar bulgu-
larinin birlikte degerlendirilmesi ile saptandi. 2Aktif safhada oldu-
§una karar verdigimiz olgular aragtirmaya sokulmadilar. Genel muaye-
nenin diginda &zellikle tiim hastalar, kardiovaskililer bozukluk ve
enfeksiyon yoniinden kontrolden gegirildikten sonra deneye sokuldular.
Deneylerde genellikle iki hasta, bir saglikli kontrol olgusu lizerin-
de arastirma yapildi. Hastalardan tedavi Oncesi kan alinip deneye
sokulduktan sonra, gilin asiri tedavi uygulanmaya baslandi. Hastalar
dnce bir garsafé, daha sonra battaniyeye sarildilar. Sadece basg
kisimlara aglkta birakildi. Nabiz ve tansiyon kontrold ig¢in bir kol
rahatca digari alinabilir durumda tédaviye baglanildi. Tedavi si-
rasinda ¢ift kisa dalga diyatermi cihazi kullanaldi. On dakikada

bir nabiz, tansiyon ve temperatiir kontroldl yapilmakla birlikte,has-
talara devamli olarak genel durumlari hakkinda bilgi vermeleri &giit-
. lendi. Normal vicut hareretinin 2,50-3OC artmasi yeterli kabul edil-
di ve tedavi 45 dakika sirdirildii. Her tedaviden sonra hastalar

bir middet istirahat ettirildiler.

Tim hastalardan tedavi sonunda tekrar kan alinip, vine sag-
likla kontrollarin PMN lokositleri ile birlikte deneye sokuldu. Te-

davi sonrasi deneylerde de genellikle bir deneye 2 hasta ve bir
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kontrol olgusu sokuldu. Ayrica tim hastalarda deney &ncesi ve son-
rasi lokosit sayimi yapildi, tedavinin bu sayi lizerindeki etkisi

aragstirailda.
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Deneyimizi Quie'nin tanimlamis oldudu yObntemle uygulad1k37.

A) LSkositlerin hazirlanigsi : Hastadan ve kontrol olgusun-
dan steril plastik bir enjektdrle, 1 ml. kana 250 U. heparin olacak
sekilde 20 ser cc. kan alindi. Enjektdrler ignelerin ucu yukari’
gelecek gekilde 45-60 dakika oda sicaklidinda eritrositlerin c¢dkme-
si icin bekletildi. Eritrositler c¢Sktilikkten sonra ldkositten zengin
olan plazma, ignelerin ucu alevden gegirilip soéutulduﬁtan sonra
steril ve silikonlu birer deney tlipline aktarildi. Tiipler 15°¢ da
900-1000 rpm'de 8-10 dakika santrifiij edildi. Ustte kalan plazmalér
atlldlktaﬂ sonra, dibe c¢dken 1lOkositler her defasinda 8-10 dakika
santrifij edilmek kosulu ile 3 kez Hanks Buffer soliisyonu (pH =
7.35-7.45) ile yikandilar. Sonunda 1 ml. ayni tampon soliisyonu ile
siispansiyon haline getirildiler. Silspansiyonlardan yayma yapilip
Wright boyasi ile boyanarak PMN 1lokosit yilizde miktari saptandi,

% 70'in altinda bulunan durumlarda deneye son verildi. Ayraca 0,1
ml. 1l8kosit soliisyonunda ne kadar polimorfoniikleer hiicre bulundudu
Thoma-hemositometresinde sayildi.

Tiplerdeki lokosit Ornekleri bu islémlerden sonra, 1 ml'de

6

20 x 10~ PMN 1lokosit olacak sekilde yine Hanks Buffer tampon soliis-

yonu ile sulandirildi.
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Bu arada, hilicre sﬁsbansiyonundan alinan &rnekte PMN 13kosit-
lerinin viabiliteleri saptandl. 014 ve canli hiicreleri:.ayirtetmek
ig¢in tri@an blue boyasi kullanildi. Boya ilavesini takiben bir kag
dakika ig¢inde boya almayar canli hlicreler ve boya alan 61ld hiicreler
yizde olarak dederlendirildi. Viabilite orani % 96'ain altinda bulun-

dugunda deneye son verildil6.

B) Bakteri hazirlanmasi :

PMN lskositlerin bakteri &ldiirme yeteneklerini saptamak
igin, hastanemiz mikrobiyoloji bdlimlinden saflanan, streptomisine
duyarli katalaz ve koagulaz (+) Staf. aureus kullanildi. Békteri
gelistirme besiyeri olarak % 10 tavgan kani igéren kalp—beyin in-
flizyon (BHI) besiyeri kullanildi. Bu besi yerini iceren tlipte
etiive konulan bakteri, 18 éaatlik Ureme sonrasi 15°C da 800 rpm'de
10 dékika santrifiij edilip c¢oktiridldii. Ust kismi dt;idlktan sonra
¢8kmiis olan bakteriler, her defasinda 10 dakika santrifiij edilmek
kosuluyla 3 kez 5 ml. serum fizyolojik ile yikanip sonunda yine
1 ml. serum fizyolojik ile sulandirildi. Bakteri sayisi Coleman
spektrofotometresinde 650 nm. de elde olunan optik dansiteye go-
re ayarlandi. Tekrarlanan deneylerle elde edilmig standart 3lc¢i
olarak, bakteri slispansiyonu serum fizyolojikle optik dansite‘
0,3 olacak gekilde sulandirilda. Béylece.elde edilen bakteri siis-
pansiyonu, her ml.sinde 108 stafilokokkilis aureus olacak sekilde

ayarlanmis oldu.

C) Serum hazirlanmasi :
Saglikli beg eriskin kisiden belirli Olc¢iide alinmig olan

kanlarin serumlari ayrilarak, steril kogullarda birbirleriyle ka-
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| ristirildi. Bu karigim -70°C de dondurularak saklandi (Karigik nor-

mal serum).

Ayrica opsonik aktivite tayini i¢in her deneyde hastalar-
dan steril silikonlu tﬁpe belli bir miktar kan alindi ve serumu ay-

rildi. -

Deney sirasinda ortama = sokulmak lizere, steril kosullarda

distile su ile sulandirilmis dana serumu hazirlanda.
Deneyin Yapirlaisgi:

Deney 10 x 100 mm.lik steril ve slikonlu tiiplerde yapildi.
Hasta ig¢in 2, kontrol ig¢in 1 tip kullanildi. A tipline hastanin kendi
serumu, B ve C tiiplerine karigik normal serum konuldu. Bbylece A ti-
pi hasta serumunun opsonik aktivitesini, B tﬁpﬁ karigik normal serum

aktivitesini belirlemis oldu. L8kositler deneye su Olg¢lilerle sokul-

du.
A tipt : 0,5 Mlewoeeon.. 20 x 10°/1 ml. Hasta 18kositi
0,1 ml....... ‘- 108/ ml. Bakteri |
0,4 ml....coan. Ortam : 0,3 ml. Dana serumu
0,2 ml. Hasta serumu
0,5 ml. Hanks Buffer solﬁsyonu,
B tipli: 0,5 M1 «uunne.. . 20 x 10°/ml. Hasta 16kositi
0,1 ml «.viunnn. 108/m1. Bakteri
0,4 ml «.oeeeeees ‘Ortam: 0,3 mil. Dana’Serumu.
0,2 ml. Karisik normal serum
0,5 ml. Hanks Buffer soliisyonu.
C tipld: 0,5 ml c.oonnnn 20 x 106/ml._KontroJ l6kositi
| 0,1l Mleewusnnans 108/ml. Bakteri
0,4 ml ..couvene Ortam: 0,3 ml. Dana Serumu

0,2 ml. Karigik normal serum

0,5 ml. Hanks Buffer soliisyonu.




39

Tipler ayizlari kapali olarak 37°C calkantili kenmaride 20
dakika bekletildi. Bu slire sonunda fagosite édilemeyen bakterileri
ortadan kaldirmak ig¢in her tilipe 100 ﬂgr. streptomisin ilave edildi.
On dakika beklendikten sonra fagosite olmamis bakterilerin &lmiis
oldugu kabul edildi. Bu an, sifirainci dakika kabul edilerék her
tlipteki karisimlardan ayri ayrai steril pipetlerle 0,2 ml; alindi.
Geri kalaﬁ lelmlqr yine benmaride c¢alkalanmaya birakildi. Alinan
0,2 ml.'lik &rnekler, steril sartlérda i¢lerinde 1,8 cc. serum
fizyolojik -bulunan tiliplere aktarildi. Bu tlipler 900-1000 rpm.de
10 dakika santrifiij edildikten sonra list kismi atildi. Kalan ¢Okiin-
tilere, lékositleri,ﬁatlatlp i¢indeki canli bakterileri ortaya ¢i-
karmak igin, yine steril sartlarda 1 cc. distile su eklenip otoma-
tik sallayicaida karistarildi. Ve bunlardan 0,i ml. steril éartlarda
pipetlerle c¢ekilip, ig¢lerinde 0,9 cc. serum fizyolojik bulunan tilip-

lere aktarildilar.

Otomatik sallayicida karlstlrlld;ktan sonra her birinden
tekrar steril pipetlerle 0,1 ml. 6rnek alinip ig¢lerinde 0,9 cc. se-
rum fizyolojik bulunan diger tiliplere aktarildilar. BSylece 100 kez
sulandirilmig olan drneklerin bu son diliisyonlarindan pipetlerle

0,1 ml. alinip ayri ayri kanli besiyerlerine ekildiler.

60 ve 120 inci-dakikalarda ayni igslemlerle ekimler tekrar-
landi. Ekim yapilan besiyerleri 24 saat etlivde bekletildikten son-

ra ayri ayri koloni sayaimlari yapildi (Resim-2).
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Resim—-2: 0 dk, 60 ve 120. dk.larda ekilen bakterilerin meydana ge-
tirdigi koloniler. |
Hasta ldkositlerinin farkli serumlarda fagosite edebildik-
leri bakteri miktarini iceren sifirinci dakika koloni sayilari, se-

rumlarin opsonik aktivite degerlerini belirler.

Hasta‘lékositlerinin ve kontrol grubu l16kositlerinin kari-
sik normal serum ic¢inde fagosite edebildikleri bakteri miktarina
iceren sifirinci dakika koloni sayilari ldkositlerin fagositik ak-
tivitelerini belirlemektedir. Hasta ve kontrol l&kositlerinin kari-
s1k serum i¢indeki sifirinci dakika koloni sayilari ile 60 ve 120
nci dakika koloni sayilara éraSLndaki oranlaf;m bakterisidal akti-
viteyi belirler. 0ldlrilmemig bakterilerin sayisal fazlaligdi, bak-

terisidal aktivitenin zayifligini gOsterir.

Fagosite edilmig bakterilerin 120 nci dakika PMN ldkosit-

ler tarafindan en ilist diizeyde 6ldlirildigl var sayaildi.
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L s _’lébfnciidakikadaki‘koloni saylsil
Bakterisidal Aktivite = Sifirinci dakikadaki kolonl sayisi

x 100

olarak degerlendirildi. Bulunan deger, lékdsitlerin 6ldliremedigi

bakteri ylzdesini vermektedir. Resim-3 de deney SLra51nda saglik~
11 bir kontrol'ﬁn s1firinci dakikada bakterileri fagosite etmig ve
fagosite etmig oldugu bakterilerin timinid 120 nci dakikada &ldir-

miig iki PMN 18kosit Ornedi gdrilmektedir.

Elde edilen ve cegitli tip istatistiksel testler uygulanan
sonuglarin dederleri ortalama 'iSHi (Standart hata) olarak verildi.
Istatistiksel degerlendirmelerde eglestirilmig " t " testi (paired t),

Student'an " t " testi ve kovaryans analizi kullanlldlll’45.’

Sifirinci dakikada bakterileri Fagosite etmigs oldudu bakteri-
fagosite etmig bir PMN 1ldkosit. lerin tlmiini 120 nci dakikada
6ldirmiis bir PMN 18kosit.

Resim - 3.
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BULGULAR

On seans geriel kisa dalga diyatermi uygulanan klasik roma-
toid artritli hastalarin tedavi Sncesi ve tedavi sonrasi PMN ldko-
sit fonksiyon dederleri arastirildi. Ayrica l8kosit sayilarinin,ya-
pilan tedavi sonucunda dedigiklik gbsterip gdstermedigi dederlendi-

rildi.
Tedaviden Oncek i Bulgularcr

a) Hasta grubu : Kendi serumlari ortamda bulundudunda, has-
talarin PMN ldkositleri tarafindan sifirinci dakikada fagosite edil-
mis bakterilerin koloni sayimlarinin ortalama dederi 231.7 * 37.24

olup, degisim sinirlari 30 - 571 idi.

b) Kontrol grubu : Ortam olarak karigik normal serum kulla-
nildiginda, hastalarin PMN lokositleri tarafindan sifirincai dakika-
da fagosite edilmis bakterilerin koloni sayimlari ortalama dederi

626.2 ¥ 35.809 olup, dedigim sinirlari 268-842 idi.

Hasta serumunun opsonik aktivitesi ile karigsik normal serum
opsonik aktivitelerini géstéren bu dederlerin ortalamalari karsi-
lastirildiginda, hasta serumunun opsonik aktivitesi anlamli derece-

de disiik bulundu (p < 0,001) (Sekil:4).




43

a) Hasta grubu: Opsonik aktivite degerlendirilmesindeki kont-
rol grubunun sonu¢larindan olusmaktadir. Sadlikli kontrollarin PMN
16kositleri tarafindan 0 1n01‘dakikada fagosite edilmis bakterilerin
saylsi ile kargilastirildidinda, hasta PMN 1ldkositlerinin fagositik
aktivitesini belirler. Ortalama deder 626.2 ¥ 35.809, degigim sinir—

lari 268 ¥ 842 dir.

b) Kontrol grubu: Saglikli kontrol PMN l1l&kositlerinin, kari-
s1k normal serum iginde sifirainci dakikada fagosite ettidi bakterile-

rin koloni sayimlari ortalama deJeri 876.1 ¥ 34.133,dedisim sinir-

lari 404-1058 idi.

Hastalarin ve saglaikli kontrollarin PMN fagositik aktivite-
lerini g&steren bu deferlerin ortalamalari kargilastirildidinda,has-
ta l&kositlerinin fagositik aktiviteleri anlamli derecede diisiik bu-

lundu (p < 0,001) (Sekil:4).

e ot e e’ S s .t T, e o ] VS s e e e o e St o, S St

a) Hasta grubu: Hasta PMN 1bkositlerinin karisik normal
serum icinde, 60 inci dakikada Sldiiremedikleri bakterilerin koloni
sayimlari ortalama dederi 434.2 ¥ 37.86, dedigsim sinirlari 112-701

idi (Tablo : 4).

Hasta PMN l&kesitlerinin karigik normal serum ig¢inde, 120
inci dakikada Oldliremedikleri bakterilerin koloni sayimlari ortala-

ma deJeri 210.0 ¥ 15.122, dedisim sinirlari 36-298 idi (Tablo:5).

Hasta 1l8kositlerinin 60 inci dakika bakterisidal aktivite-

lerinin ortalama dederi % 67.964 ¥ 3.582, dedisim sinirlari % 41.791 ~

% 93.035 idi (Tablo:4).
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120 inci dakika bakterisidal aktivitelerinin ortalama dederi
ise % 33.81 % 0,064, degigim sinarlari % 13.43 - % 47.06 idi

(Tablo:5).

PMN l&kositlerin &ldirme fonksiyonlarinin hizini belirleyen
60 1inci dakika bakterisidal aktivite degeri, tedavi sonrasi 60 inci

dakika bakterisidal aktivite dederi ile ileride karsilastirilacaktir.

b) Kontrol grubu : Sa@llkll Kontrol PMN L&kositlerinin 60
inci dakikada 6ldiremedikleri bakterilerin koloni sayimlarinin orta-

lama degeri 440.2 ¥ 30.396, dedisim sainairlari 152-655 idi (Tablo :4).

Saglikli kontrollarin PMN 1l8kositlerinin karigsik normal se-
rum ig¢inde 120 inci dakikada oldiiremedigi bakterilerin koloni sayim-

larinin ortalama dederi 156.55 F 8.639, dedisim sinirlari 79-229

idi (Tablo : 5).

Saglikli kontrol grubu PMN lokiisitlerinin 60 inci dakika

bakterisidal aktivitelerinin ortalama dederi % 50.673 F 3.112, dedi-

sim sinirlari % 25.04-79.66 idi (Taklo 4).

Yine saglikli kontrol olgularinin PMN lékositlerinin 120
inci dakika bakterisidal aktivilereninin ortalama dederi %17.957 *

0,6, degisim sinirlari % 13.58 - & 21.64 idi (Tablo:5).

Hasta ve sadglikli kontrol grubundaki idkositlerin 60 inci
dakika bakterisidal aktivite dederlerinin ortalamalari karsilasti-
rildiginda, hasta PMN lokilisitlerinin bakterisidal aktivite deder-

leri Onemli derecede dlglk bulundu (p < 0,001).

Hasta ve saglikli kontrol grubundaki 18kositlerin 120 inci

dakika bakterisidal aktivite dederlerinin ortalamalari kargilasti-
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rildidinda, hasta PMN lokositlerinin-bakterisidal aktivite deferle-

ri anlamli derecede diisiik bulundu (p < 0,001) (Sekil:4).

‘T edaviden Sonvrakli Bulgular

— — ——— e o i et S ettt S ey e s W Mt T i e S . s S S it s T $on? S S

a) Hasta grubu: Yine kendi serumlari ortamda bulundugunda,
"hastalarin PMN l8kositleri tarafindan sifirinci dakikada, fagosite
edilmis bakterilerin koloni sayimlari ortalama dederi 537.8 % 51.789,

dedisim sainirlari 132 - 827 idi.

b) Kontrol grubu : Ortamda karigsik normal serum bulundudun-
da, hastalarin PMN 1l&kiisitleri tarafindan sifirinci dakikada fagosi-
te edilmig bakterilerin koloni sayilari ortalama dederi 729.2 F 32.81

degigim sinirlari ise 422 - 1020 idi.

Bu ortalama dederi karsilastirildiginda, hasta serumunun op-

sonik aktivitesi anlamli derecede dlisiik bulundu'(p <0,005) (sekil :5

et e et o o S v o T Y ot Pt D ey o o .l S M s e et St S vt T S

a) Hasta grubu : Opsonik aktivite dederlendirilmesindeki
kontrol grubunun sonug¢larindan olugsmaktadir. Saglikli kontrol grubu
ile kargilagtiraildiginda, hasta PMN 1ldkositlerinin faéositik aktivi-
tesini belirler. Ortalama deder 729.2 7 32.81, dedisim sinirlari
422-1020 dir.

b) Kontrol grubu: Saglikli kontrol PMN 1ldkositlerinin, kara-
sik normal serum ig¢inde sifirainci dakikada fagosite ettikleri bak-

terilerin koloni sayimlari ortalama dederi 841.7 ¥ 36.012, degigsim

sinirlari 404-1120 idi.




Bu ortalama degerler kargilastirildiginda, hasta PMN l&ko-
sitlerinin fagositik aktiviteleri anlamli derecede dligik bulunmus-

tur (0,005 < p < 0,0L1) (Sekil:5).

- —— — — o e s Tk T ey ek o e it it e At W i et ot T W .

a) Hasta grubu : Hasta PMN lokositlerinin karisik normal
serum icinde, 120 inci dakikada &ldliremedikleri bakterilerin koloni
sayimlari ortalama dederi 285.15%¥13.66, dedisim sinirlari 129-362

idi (Tablo:8).

Hasta PMN ldkositlerinin 60 inci dakika bakterisidal akti-

vitelerinin ortalama degeri & 65.717 ¥ 3.555, dedisim sinirlari ise

% 31.735 - % 90.982 idi (Tablo: 9).

120 inci dakika bakterisidal aktivitelerinin ortalama dede-
ri ise % 32,236 ¥ 0,02 dedisim sinirlarr % 26.32 - % 46,65 idi. (Tab-

lo:8).

b) Xontrol grubu ¢ Sadlikli kontrollarin PMN 1ldkositlerinin
karisik normal serum icinde 120 inci dakikada Sldﬁremediéi bakteri-
lerin koloni sayimlarinin ortalama dederi 149.95 ¥ 9,557, dedigim

sinirlari 79 - 237 idi (Tablo : 8).

Ayni 1l8kositlerin 120 inci dakika bakterisidal aktivitele-

rinin ortalama deeri % 17.69 * 0,01, dedigim sinirlari % 13.58 -

oo

21.53 idi.(Tablo : 8).

Hasta ve saglikli kontrol grubundaki lékositlerin 120 in-
ci dakika bakterisidal aktivite deJerlerinin ortalamalari karsi-
lastirildigainda, hasta lokositlerinin bakterisidal aktivite deger-—

leri dnemli derecede dislik bulunmugtur (p < 0,001) (Sekil:5).
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Tedavi dncesli ve tedavi sonrasi hasta PMN 1ldkositlerinin
60 1nci dakikada oldiiremedikleri bakteri sayilari ve bakterisidal

aktivite degerleri Tablo:9'da gbsterildi.

Hasta PMN lékqsitlerinin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi,
60 1inci dakika bakterisidal aktiviteleri karsilagtirildidinda Onem-—

1i diizeyde fark bulunmadi (p > 0,50).

Elde edilen bu sonug¢lara karsgin opsonik aktiviteleri ileri
derecede dlisilk olan hastalarin genel kisa dalga diyatermi tedavisin-
den sonraki opsonik aktivitelerinde Onemli dlizeyde artis saptandi

(p<0,001).

Yine hastalarin tedaviden sonraki fagositik aktivitelerinde,
tedaviden Onceki dederlerle kargilastirildidinda Snemli diizeyde ar-

tig bulundu (0,005 < p < 0,01).

Hastalarain tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi 120 iﬁci dakika-
daki bakterisidal aktivitelerinin karsilagtirilmasinda, sifirinci
dakikada fagosite edilmig olan bakteri sayllarlﬁdaki belirgin arti-
sin, olumsuz ydnde etki olasiligaini ortadan kaldirmak lizere Kovar-
vans analizi uygulandi. Tedavi 6ncesi sifirinci dakikada fagosite
edilmis bakteri sayisi ile tedavi sonrasi fagosite edilenler ara-
sinda Snemli derecede fark saptandi (fl,19 = 5,068,p < 0,05). Buna
karsin bakterisidal aktivite degerlerinde, tedavi Oncesi ve tedavi

sonrasi farklilik Onemsizdi (£ 0,325, p > 0,50). Tedavi &ncesi

1,197
ve tedavi sonrasi opsonik aktivite, fagositik aktivite ve bakteri-

sidal aktivite deJerlerinin kargilastirilmalari Tablo: 10'da ve

Sekil: é'da gdsterilmigtir.
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Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasil 18kosit sayilarainin ortala-
ma dederleri gdyle idi: Tedavi Oncesi séylmlarln ortalama degeri
7410 F 368,362 deJigim sinirlari 4200-10200 idi. Tedavi sonrasi

saylmlarlh ortalama deeri 7220 * 433,808, dedisim sinirlari 4000-

10800 idi.

Hastalarin tedaviden Snceki 18kosit sayimlari ile tedavi-
den sonraki 1l8kosit sayimlari arasinda Onemli dizeyde farklilak bu-

lunamadi (p >0,20).
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TABLO:1. ROMATOID ARTRITLI HASTALARIN TEDAVI ONCES! ERITROSIT
SEDIMANTASYON HIZLARI, LATEX ROMATOID FAKTOR (RF) VE
$ IgG DEGERLERI.
No. PROTOKOL  ADT LATEX %
NO. SOYADI YAS cins SEDIM RF IgG
1 74557 F.Y. 50 K 46 + 15501
2 81538 A.A. 42 K 72 + 1360
3 81712 V.Z. 39 X 97 - 1220
4 29944 S.K. 39 K 128 + 1860
5 36566 M.S. 49 E 65 - 1485
6 52257 H.C. 50 K 82 + 1245
7 94488 Z.D. 57 K 25 - 1040
8 52257 H.S. 50 K 82 + 1485
9 67952 B.E. 38 K 116 - 1100
10 85031 V.K. 24 K 23 + 1270
11 68138 Z.A. 72 K 45 + 1720
12 44719 M.T. 42 K 43 + 1260
13 53063 N.T. 33 K 95 + 1130
14 101000 Z.G. 54 K 40 - 950
15 34952 G.C. 38 K 70" + 1485
16 56086 S.K. 40 K 90 + 1400
17 99726 S.D. 60 K 10 - 1260
18 99605 R.S 36 K 99 + 1750
19 74149 T.M. 37 E - 13 - 1190
20 74655 Z.A. 58 K 76 + 1570
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TABLO : 2. HASTA SERUMLARININ VE KARISIK NORMAL SERUMLARIN TEDAVI
ONCEST OPSONiK AKTIVITE DEGERLERI

(ml.deki canli bakteri sayisi = verilen sayi x (5 x 103)

No. Hasta serumundaki koloni Karisik normal serumdaki
sayilara koloni savilari
1 104 614
2 378 695
3 152 | 417
4 467 . 632
5 463 811
6 381 814
7 - : 34 " 508
8 76 783
9 346 | 806
10 91 672
11 30 402
12 292 526
13 138 ‘ 268
14 85 745
15 - 165 431
16 423 T 842
17 158 ' 578
18 176 653
19 104 625
20 571 ' 702

231.7 % 37.24 626.2 ¥ 35.809

(t = 7.64 SD =38)p < 0,001



TABLO:3. HASTA VE SAGLIKLI KONTROL PMN LOKOSITLERININ TEDAVI ONCESI
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FAGOSITIK ARTIVITE DEGERLERI..

(ml.deki canli bakteri sayisi =

verilen sayil x (5 x 103)

Hasta ldkositlerinin

Kontrol 1ldkositlerinin

ve- sifirinci dakika fago- sifirinci dakika fago-
sitoz sayimlari. sitoz sayimlarzi.
1 614 1022
2 695 1022
3 417 934
4 632 934
5 811 961
6 814 961
7 508 607
8 783 848
9 806 848
10 672 878
11 402 887
12 526 887
13 268 1058
14 745 1058
15 431 404
16 842 878
17 578 839
18 653 876
19 625 863
20 702 757

626.2 ¥ 35.809

(t =5.616, SD

876.1 F 34.133

19)

p < 0,001




52

TABLO:4— HASTA VE SAGLIKLI KONTROLLARIN PMN LOKOSITLERININ TEDAVI
ONCEST 60 NCI DAKIKADAKI BARTERISIDAL AKTIVITE DEGERLERT.

1

(ml.dekil canli bakteri sayisi = verilen savyi x (5 x 1035
Hasta ldkositlerinin 0 ve . Kontrol 1ldkositlerinin O
No. 60 nci dakika koloni sayim- ve 60 nci dakika koloni
- lara. . sayimlari _
o e pmmmmma Ty ederm
1 614 . 358 58.31 1022 548 53.62
2 695 482 69.35 1022 548 53.62
3 417 367 88.65 934 439 47.00
4 632 336 53.16 934 439 47.00
5 811 642 79.16 961 655 68.16
6 814 701 86.12 961 655 68.16
7 508 217 42.72 607 152 25.04
8 783 648 82.76 | 848 304 35.85‘
9 806 651 80.77 848 304 35.85
10 672 420 62.50 778 . 393 50.51
11 402 374 93.03 887 532 59.98
12 526 347 65.97 887 532 59.98
13 268 112 41.79 1058 427 40.36
14 745 567 76.11 1058 427 40.36
15 431 241 55.92 404 262 64.85
16 842 673 80.52 878 375 42.71
17 578 340 58.82 | 839 363 43.26
18 653 542 83.00 876 307 35.04
19 625 328 52.48 863 539 62.46
20 702 338 48.15 757 603 79.66
0' = 626.2 ¥ 35.809 876.1 ¥ 34.133
60'= 434.2 ¥ 37.86 440.2 ¥ 30.396 4
& = %67.964 ¥ 3.582 § 50.673 ¥ 3.112 (t = 5.544,SD = 19)p<0,001



TABLO:5- HASTA VE SAGLIKLI KONTROLLARIN PMN LOROSITLERININ TEDAVI
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ONCEStT 120 NCI DARIRKADAKT BAKTERISIDAL AKTIVITE DEGERLERI.

(ml.deki canli bakteri sayisi = Verilen sayli x (5 x 103)
HastaAlékositlerinin 0' ve Kontrol 1l8kositlerinin 0' ve
No. 120.* Koloni Sayaimlari. 120.' Koloni Sayimlarzi.
o 1o Bpiteriidal g g Dasrerisien
1 614 205 33.38 1022 203 19.86
2 695 181 26.04 1022 203 19.86
3 417 127 30.45 934 145 15.52
4 632 176 27.84 934 145 15.52
5 811 241 29.72 961 153 15.92
6 814 263 32.31 961 153 15.92
7 508 133 26.18 607 96 15.81
8 783 191 24.39 848 154 18.16
9 806 239 29.65 848 154 18.16 -
10 672 293 43.60 778 165 21.20
11 402 189 47.01 887 126 14.20
12 526 289 54.94 887 126 14.20
13 268 36 13.43 1058 229 21.64
14 745 154 20.67 1058 229 21.64
15 431 189 43.85 404 79 19.55
16 842 274 32.54 878 158 17.99
17 578 272 47.06 839 163 19.42
18 653 183 28.02 876 119 13.58
19 625 267 42.72 863 168 19.46
20 702 298 42.45 757 163 21.53
0' = 626.2 ¥ 35.809  876.1 % 34.133
120" = 210.0 ¥ 15.122 156.55 ¥ 8.639
$ = 233.81 F 0,064 $17.957 ¥ 0.6 (£ =17.618,SD=19)p<0.001
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TABLO-6: HASTA SERUMLARININ VE KARISIK NORMAL SERUMLARIN TEDAVI
SONRASI OPSONIK AKTIVITE DEGERLERI.

(ml.deki canli bakteri sayisi = verilen sayil x (5 x 103)

No. | , Hasta serumundaki koloni Karisik normal serumdaki
sayimlari koloni sayimlarz:
1 648 | 709
2 590 | 783
3 483 . 741
4 ' 827 1020
5 743 907
6 517 583
7 | 582 520
8 132 422
9 612 718
10 670 541
11 634 | ' 793
12 704 837
13 220 566
14 148 709
15 478 743
16 192 890
17 677 . 673
18 712 781
19 167 o 794
20 747 854
537.8 ¥ 51.789 729.2 ¥ 32.81

(t=3.122,SD = 38) »p < 0.005



TABLO : 7. HASTA VE SACLIKLI KONTROL PMN LOKOSITLERININ TEDAVI
SONRASI FAGOSITIK ARTIVITE DEGERLERT.

(ml.deki canli bakteri saylisl = Verilen sayi x (5 x 103)

No. Hasta Lékqsitlerinin Kontrol 1l8kositlerinin
O nci dakika fagositoz 0' nci dakika fagositoz
sayimlari , sayimlari
1 709 849
2 ‘ 783 876
3 741 | 607
4 1020 1120
5 907 ‘ 1120
6 583 : 893
7 520 982
8 422 404
9 718 . 893
10 541 757
11 793 982
12 837 707
13 566 707
14 709 839
15 743 _ 878
16 890 | 836
17 673 863
18 781 849
19 794 . 836
20 854, | 836
729,2 ¥ 32.81 841.7 * 36.012

(t = 3,516,8D = 19) 0,005 < p < 0,01
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TABLO :8. HASTA VE SAGLIKLI KONTROLLARIN PMN LOKOSITLERININ TEDAV1
SONRASI 120 NCI DAKIKADAKI BAKTERISIDAL AKTIVITE DESERLERI

(ml.deki canli bakteri sayisi = Verilen sayi x (5 x 103)

No. Hasta lékositler;nin ?ago- Kontrol 18kositlerinin fa-
sitoz ve 120 inci dakika gositoz ve 120 inci dakika
koloni sayimlari. . koloni sayimlari.

o+ 1200 DEEROREE o 1200 BREESTASTS

1 709 213 30.04 849 138 16.25

2 783 224 28.60 876 119 13.58

3 741 209 28.20 ‘ 607 96 15.81

4 1020 362 35.49 1120 237 21.16

5 907 318 35.06 1120 237 21.16

6 583 168 28.81 893 124 13.88

7 520 185 35.57 982 180 18.32

8 422 129 30.56 404 79 19.55°

9 718 197 27.43 893 124 13.88

10 541 198 | 36.59 757 163 21.53
11 793 228 28.75 982 180 18.32
12 837 272 32.49 707 97 13.71
13 566 149 26.32 707 97 13.71
14 709 207 29.19 839 163 19.42
15 743 302 40.64 878 158 $17.99
16 890 238 26.74 836 167 19.97
17 673 314 46.65 863 168 19.46
18 781 224 28.68 849 138 16.25
19 794 299 37.65 836 167 19.97
20 854 267 31.26 836 167 19.97
'=729.2 ¥ 32.81 841.7 ¥ 36.012
120" =235.15 713.66 149.95 9.557

% 32.236 % 0.02 $ 17.69 ¥ 0.01 (t =15.846,SD = 18)p<0.001
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TABLO : 9. HASTA PMN LOKOSITLERININ TEDAVI ONCESI VE TEDAVI SONRASI,
| 60 INCI DAKIKADA OLDUREMEDIKLERI BAKXTERT KOLONI SAYIMLARI
VE BAKTERISIDAL AKTIVITE DEGERLERI.

(ml.deki canli bakteri sayisi = Verilen sayi x (5 x 103)

TEDAVI ONCEST TEDAVI SONRAST
. Koloni sayilara koloni savyilari
No. 0 60" Bakterisidal 0 60" Bakterisidal
aktivite % aktivite %
1 614 358 58.306 709 601 84.767
2 695 482 69.353 783 543 69.348
3 417 367 88.647 741 418 56.410
4 632 336 53.164 1020 843 82.647
5 811 642 79.161 907 703 77.508
6 814 701 86.118 583 344 59.005
7 508 217 42.716 520 361 69.423
8 783 648 82.760 422 148 35.071
9 806 651 80.769 718 539 75.069
10 672 420 62.500 541 356 65.804
11 402 374 93.035 793 558 70.366
12 526 347 65.969 837 521 1 62.246
13 268 112 41.791 566 443 78.268
14 745 567 76.107 709 225 31.735
15 431 241 55.916 743 676 90.982
16 842 673 80.523 890 654 73.483
17 578 340 58.823 673 385 57.206
18 653 542 83.002 781 605 77.465
19 625 328 52,480 794 383 48.237
20 702 338 48.148 854 421 49.297
0' = 626.2 F 35.809 729.2 ¥ 32.81
60'= 434.2 % 37.86 486.35 ¥37.88
‘ 2 = 67.964 F3.582 % 65.717 ¥ 3.555 (t= 0,102,sD=19)p > 0,50

-
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TABLO :10. TEDAVI ONCESI VE SONRASI SERUM OPSONIK AKTIVITELERI VE
HASTA PMN LOKOSIT FONKSIYONLARI DEGERLERT.

(ml.deki bakteri sayisi = verilen savi x (5 x 103)

OPSONIK FAGOSITIK BAKTERISIDAL AKTI- .
No. AKTIVITE AKTIVITE VITE 120 nci DAKIKA %
T.0. T.S. T.0. T.S. T.0. T.S.
1 104 648 614 709 33.38 30.04
2 378 590 695 783 26.04 28.60
3 152 483 417 741 ©30.45 28.20
4 467 827 632 | 1020 27.84 35.49'
5 463 743 811 907 29.72 35.06
6 381 517 814 583 32,31 28.81
7 34 582 508 520 26.18 35.57
8 76 132 783 422 24.39 30.56
9 346 612 806 718 29.65 27.43
10 91 670 672 541  43.60 36.59
11 30 634 402 793 47.01 28.75
12 292 704 526 837 54.94 32.49
13 138 220 268 566 13.43 26.32
14 85 148 745 709 20.67 29.19
15 165 478 431 743 43.85 40.64
16 423 192 842 890 32.54 26.74
17 158 677 578 673 47.06 46.65
18 176 712 653 781 28.02 28.68
19 104 167 625 794 42.72 37.65
20 571 747 702 854 42.45 31.26

37.24 ' 537.8

+

Opsonik aktivite : 231.7

H

51.789 (t =5.837,SD =19)

. p < 0,001.

F 35,809 - 729.2 F 32,81 (t =3.089,SD =19)
: 0.005 < p <0.01

[\
H

Fagositik aktivite:626.

ov

Bakterisidal aktivite: 33.81% 0,064 % 32.23%0.02(F 0,325)

p~>0,50

1,19
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TABLO 11. ROMATOID ARTRITLI HASTALARIN TEDAVIDEN ONCEKl VE TEDAVIDEN
SONRAKI LOKOSIT SAYIMLARI

Sira Ady - Lokosit Sayilara
No. Soyadi Tedaviden Once Tedaviden Sonra
1 F.Y. 8000 9200
2 A.A. 4200 5400
3 | U.Z. 9400 . 7200
4 S.K. 6200 6600
5 M.S. 8000 B 7600
6 H.C. 6200 ‘ 10800
7 Z.D. | . 9000 : 6800
8 H.S. 6200 ‘ 5600
9 B.E. 7400 : 8400
10 V.K. 9600 | 10000
11 Z.A. 6400 4000
12 M.T. 6600 9000
13 N.T. 6000 5000
14 Z.G. 9200 7400
15 G.C. 10200 6800
16  S.K. 7000 5400
17 s.D. 6800 8200
18 R.S. 7400 9600
19 T.M. ‘ 5000 | 4000
20 Z.A. 9400 7400
7410 ¥ 368.362 7220 ¥ 433,808

(¢ = 1.119,SD = 19)p> 0,20
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TARTISMA

Once de dedindigim gibi enfeksiyonlar, romatoid artritin
ortava glkma31nda; ataklarin siklagmasinda, klinik gidigin siddetli
seyretmesinde Snemli bir etkendir. Bunlarin yaninda c¢egitli organ ve
dokularda komplikasyonlara yol ac¢tigdi gibi, mértalitenin artmasinda

da etkin bir rol oynamaktadir.

Romatoid artritli hastalarda enfeksivonlara karsi asirl egi~
limin bulunmasinda, baglica PMN ldkosit fonksiyonlarlnln bozuk olma—
s1 sorumlu tutulmakla birlikte, konu yeterince incélenmemistir. Ozel~
likle fagositoz islevine ydnelik calismalar olduk¢a az sayidadir. Di-
ger taraftan kisa dalga diyatermi tedavisinin fagositoz {izerine olum-
1u étkisi oldugu bilinmekle beraber, romatoid artritli hastalardaki
muhtemel fagositoz bhozukludunun dlizeltilmesi amaciyvla kullanildidina

dair bir ¢aligsmaya rastlamadim.

Bu caligmamizda aktif enfeksiyon durumu bulunmayan 20 kla- ‘
sik romatoid artritli hastada serum opsonik aktivitesi, PMN ldkosit-

lerin fagositoz iglevi ve bakteri ¢ldiirme yetenekleri 10 seans genel

tedavinin bunlar lizerindeki etkisi aragtiraldzi.

Bu hastalarda rastlanan sistemik enfeksiyon durumunun &zel-
likle daha 6n planda bulunmasi nedeni ile yerel fagositik aktivite
dederlendirilmesi yapmaktansa, periferiklkandaki fagositik aktivite
dederlendirilmesini yapmayi uygun bulduk. Bu nedenle hastalaré agenel

|
|
kisa dalga diyatermi tedavisinden Snce ve sonra dederlendirilerek,
kisa dalga tedavisi uyguladik.
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Elimizdeki bilgilere gbre romatoid artritli hastalarin PMN
18kositlerinin fonksiyon bozukluklari lizerindeki gallsmalar_oldukga
kisatlidir. Bunlarin blyik goéﬁnluéu da arastirmamiz diginda kalan
kemotaksis fonksiyonlarinin incelenmesine ydneliktir. Romatoid
artritli hastalarda bu konuda genel kisa dalga diyatermi tedavisi uy-
gulamasin a yénelik kaynada da rastlamamig¥% olmam nedeniyle, tartig-

malari daha ¢ok genel bilgiler icgerisinde yapmada caligsacadim.

Tedavi Oncesinde hasta PMN l8kositlerinin sifirincai dakika-
da kendi serumlari ve karagik normal serum ortaminda fagosite ettik~-
leri bakteri sayilari arasinda Snemli derecede fark vardx. Kenéi
serumlarinda fagosite etmig olduklari bakteri sayisi, karigik serum-

dakine oranla anlamli derecede diigik bulundu (p<0,001).

Bakterilerin romatoid artritli hastalarin serumlarinda daha
az fagosite edilmis olmasinda, PMN ldkositlerdeki fagositoz bozuklu-
gu kadar, serumun opsonik aktivitesindeki bozukludun-da rolld wvardir.
Clinkl ayni l6kositlerin karisik normal serum icinde ayni silirede yap-

mis oldugu fagositoz cok daha fazladair.

Romatoid artritli hastalarain blylik bir kismindaki enfeksi-

yonlarda, ajan patojen olarak stafilokokklis aureusun rol oynadidi

bilinmektedir 24

. Bu nedenle arastirmamizda bakteri olarak stafilo-
kokklis aureus kullanmayi uygun bulduk. PMN ldkositler taraflndanv
stafilokoklarin etkin fagositozu igin, serum faktdrleri yolu ile .
bakteriyel opsonizasyonun meydana gelmesi gerekir. Bu serum faktdr-
lerinin basinda klasik ve alternatif kompleman sistemleri yer

13,34,40

alir Immiin globulin yokludunda etkili bir opsonizasyon
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meyvdana gelebildigi halde, kom?leman yokluunda opsonizasyonun bo-

zuk oldudu gdsterilmistir>?.

Stafilokokklislerin PMN lokositler tarafindan fagositozun-
da, opsoninlerin etkisini incelemig olan Verhoef ve arkadaslari,C2
eksikligi bulunan serumlarda ve do@al opsoninlerin bulunmadidi se-
rumlarda opsonik aktivitenin normal serumiara oranla ileri derecede

bozuk oldugunu géstermiglerdir51.

Bu bilgilerin igiginda, olgularimizdaki opsonik aktivite
bozuklugunun kompleman yetersizlidi veya opsonik faktdrlerin ajan
‘patojenleri sarmasi iglevindeki bir fonksiyonel bozukluk ile agik-

lanabilecedi kanisindayiz.

Bu konu ile 1lgili olarak Howe ve arkadaslari, romatoid
artritli 16 hastada l&kositlerin bakterilere yapismasinda bozukluk
saptamamlslardlrzo. Bu sonu¢ bizim bulgularimizla uygunluk gdster-

memektedir.

DiJer taraftan Bodel ve Hollingsworth, romatoid artritli
hastalarin serum ve eklem sivilarinin opsonizasyonu ile ilgili arag-
tirmalarainda, hem periferik kan hem de eklem sivisi 1l8kositlerinin
plazma ortaminda eklem sivisi ortamina oranla ¢ok daha iyi fagosi-
toz yaptiklarini géstermislerdiré. Turner ve arkadaslarinin vaptik-
lari arastirmalarin sonuglari da Bodel &e Hollingsworth'un ¢alisma
sonu¢larini desteklemektedir48. Yapilan her iki arastirmada da pe-
riferik kan 1l6kositleri ile eklem sivisi lokositlerinin, plazma ve
eklem sivisi ortamlarlndéki fagositik aktiviteleri mukayese edil-
migtir. Eklem sivisinin opsonik aktivitesi plazmaya oranla ileri

derecede disik bulunmustur. Arastairmacilar bu caligmalarinda, plaz-
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ma opsonik aktivitesini eklem sivisina oranla daha iyi bulduklaraini
gbstermis olmakla birlikte, ayni hastalarin plazma opsonik aktivi-

telerinin gerg¢ek dederi ortaya ¢ikmamigtir.

Bu bulgular romatoid artritli hastalarda bulmus oldudum
serum opsonik aktivite bozuklugu ile uyumsuzluk ig¢inde gérﬁlﬁyofsa.da
tartismaya ac¢ik bir konu oldugu kanisindayim. Ciinkli plazma opsonik
aktivite deferinin tam olarak saptanabilmesi ig¢in éa@llkll kontrol

grubu ile karsilagtirilmasi gerektigini diislinliyorum.

Tedavi Oncesi, hastalarin PMN 1ldkositlerinin karisik nor-
mal serumda fagosite ettikleri bakteri sayisi ile saglikli kontrol
PMN l&kositlerinin ayni serumda fagosite ettikleri bakteri sayisa
aras1nda;6nemli dlizeyde farklailik wvardi. Hasta PMN lékositlerinin

vapmigs oldugu fagositoz, anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,001).

Lokositlerdeki fagositik aktiviteyi uyaran ve baglatan
tetik mekanizmanin ne oldudu halen tam olarak ac¢ikliga kavusmamls—
tir. Bunun, yapigsma fazinin bir fonksiyonu olmasi muhtemeldir. Bu
nedenle yapigma fonksiyonlérlnln bozukluju fagositozu da etkileye-

cektirzz.

Hastalarda buldugumuz fagositoz bozukludunun bliylik Slcilide
yizey faktdrlerle ilgili olarak yapisma fonksiyonundaki yetersiz-

lige bagli oldugunu diuslinmekteyim.

Yine hasta ndtrofillerinin daha Once IgG-romatoid faktdr
komplekslerini fagosite ederek sindirmis olmasinin da hiicresel fago-

'sitik bozuklukta rol oynadigi ileri sﬁrﬁlmﬁstﬁr48.

Biltmamve arkadaslari, 10 romatoid artritli hastada yap-

mis olduklari caligmada bizim bulgumuzun aksine fagositoz bozuklugdu
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saptamamiglarsa da, Corberand ve arkadaslar1~45 romatoid artritli
hasta lizerinde yaptiklari arastirmada, bu hastalarin 1l3kositlerinde
belirgin fagbsitik aktivite bozukludu saptamlglard1r7'8. Corberand

ve arkadaglarinin bu bulgulari ise bizim bulgularaimiz ile uygunluk

gbstermektedir.

Sbarra ve arkadaglarinin fagositozun biyokimyasal temelini
aragtirmak lzere yapmig olduklari caligmalarda, ae;obik Ve aneoro-—
bik kogullarda ayni derecede fagositoz olustudu saptanmigtir. Ayni
aragstiricilar aerobik fagositoz sirasinda laktat yapiminin ve oksi-
jen harcanmasinin arttidini gdstermiglerdir. Ayrica aneorobik ko-
sullarda belirgin derecede glikojen ve glikoz harcanmasi oldudunu
gbrmliiglerdir. BOylece daha Onceleri fagositoz igin 6zel bir metabo-
lik .enerji harcanmasina gerek olmadigini iddia eden digilincelerin
aksine, PMN lokositler tarafindan gergéklestirilen fagositoz sirasin-
da aktif bir glikolizis gerektigini ortaya koymuglardir.Onlara gé—.
re fagositoz sirasinda hem aneorobik, hem de .aerobik glikolizis ve

glikogenolizis artmaktadiri0r43:37

Bu kosullarda oksijen harcanﬁaSLnln artisi, daha fazla ok-
sijene gereksinme gbsterebilir ve yetmezlidinde fagositik aktivitede
azalma olacagi diglinlilebilir. Glikolizis ve glikoeogenolizis meta-
bolizmasindaki aksakliklarda da fagositik aktivitenin azalmasi ééz
konusﬁ olabilir.

Weenig ve arkadaslari, sik sik tek%arlaylcl enfeksiyonu
bulunan olgular lzerinde yapmis élduklarl arastirmada, bakterilerin
fagositlere yapismasinin metabolik aktivasyon ic¢in gerekli oldugu-

nu géstermislerdir57.
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Bu metabolik aktivasyon bozukludu romatoid artritli hasta-
larda da bulunabilir ve fagositozu olumsuz ydnde etkileyecegi dligli-

niilebilir.

Tedavi Oncesi 60 inci dakikadaki hasta PMN l&kositlerinin
bakterisidal aktiviteleri ile saglikli kontrol PMN l1ldkositlerinin
bakterisidal aktiviteleri‘aras1nda dnemli diizeyde farklilik bulun-
du. Hasta PMN lokositlerinin bakteri 6ldlirme haizinda Onemli derecede
dlisiiklik vardi (p<0,00l). Bu sonug,120 nci dakikadaki bakterisidal
aktiviteler arasindaki anlamli farklilik ile bir'arada diiglinlilecek
olursa hasta PMN 1l8kositlerinin, stafilokoklari hem daha yavag &1dli-
rebildikleri hem de yeterli derecede 6ldiremedikleri ortaya c¢ikmak-

tadir.

Romatoid artritli hastalarda PMN ldkositlerin bakteri 81-
dirme fonksiyonlaraindaki bu yavaglama ve bakteri &ldiirme yetenedi-
nin bozukludunu ortaya koyan 120 nci dakika sonucglari (p<0,001),

Bliltmann ve arkadaslarinin bulgulari ile uygunluk géstermektedir7.

Fagositoz yapmis bir hiicrede bakteri dldlirme fonksiyonla-
rinin yvavaslamasina ve bozulmasina bagli olarak, bakterilerin hiicre
icerisinde uzun siire canliligini korumasi,kronik enflamatuvar bir
cevaba yol agar37. Bu durumda romatoid artritli hastalardaki PMN
1l8kositlerin bakterisidal aktivite bozukludu, hastalikta g@rﬁlen
enflamasyon ile iligkili bir faktdr olarak disilinilebilir kanisin-

dayim.

Roantree ve Rantz'ain sik tekrarlayici enfeksiyonu bulunan
hastalardaki yapmig olduklari aragtirma sonuglari ile Quie ve arka-

daslarinin kronik granlilomatdz hastalikli cocuklarda yapmis olduk-
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lari calisma sonuglarida bakterisadal aktivitede ileri derecede bo-

37,58

zukluk gOstermektedir . Bu sonug¢lar, bizim bulgularimiz ile de

uygunluk ic¢indedir.

Ozellikle dolagimdaki immiin komplekslerle PMN 13kositlerin
fonksiyonlari arasindaki iligkiyi arastiran Bﬁlﬁmann ve arkadaglarai,
fagosite edilmis olan immlin komplekslerin, 1ldkositlerin hiicresel
fonksiyonlarini bozdudunu dﬁsﬁnmﬁslerdir7. Ayni kogullardaki ndtro-
fillerin kemotaksisleiinde bozukluk saptamig olan Mowat ve Baum'un
gbrigleri de bu diglinceyi destekler mahiyettedir31. Yine'Hollander'in,
Zvaifler'in ve Henson'un immlin kompleks fagosite etmig PMN 1lSkositle-
rin doku zedelenmesindeki etkilerine yénelik‘gallgmalarl da lokosit-

lerin hiicresel fonksiyon bozuklugunu desteklemektedir®’r18s61,

Kronik graniilomatdz hastal;klardaki bakterisidal aktivite
bozuklugunda, 6zellikle oksidatif &ldiirme fonksiyonu ic¢in gerekli
olan enzimlerin eksik oldugu saptanmistir. Bu enzimlerin eksik olma-
digi bazi sik tekrarlayvan enfeksiyon hastaliklarinda, oksidatif me-

tabolizmayi baslatan tetik mekanizma bozukludundan sz edilmektedir57.

Oksijen kullaniminin artigsindaki faktdrler aciklik kazanmamisg
olmakla birlikte, H202 yapiminin ve oksijen harcanmasinin arttidi bi-
linmektedirlg. Hangi nedenle olursa olsun romatoid artritde de ok-

sijen noksanligi ve oksidatif Oldiirme fonksiyon bozukludu olabilecedi

diigliniilebilir.

Opsonizasyon ve PMN 1ldkosit fonksiyonlari ile ilgili bu so-
nuclar 10 seans genel kisa dalga diyatermi uygulamasindan sonra yeni-

den arastirilarak tedavi Oncesi deferler ile karsilastirilda.

£



70

Hasta serumlarinin tedavi sonrasi opsonik aktiviteleri,ka-
rigik normal serum OPSOnik aktivitesi ile karsilastirildidinda an-
lamli derecede diisiik bulundu (p<0,005). Bu sonu¢ ilk anda genel
kisa dalga tedavisinin etkisi olmadigini diiglindiirtirse de, ayni has-
talarin tedavi Sncesi ve tedavi sonrasi opsonik aktivite deferleri
karsilastirildiginda Onemli derecede artig saptandi (p<0,001),

(Sekil: 6).

Burada kisa dalga diyaterminin, fonksiyon bozuklugu icer-
mesi muhtemel C2 veya dogal opsoninler Uzerinde, metabolizmayi ért—
tirmak suretiyle olumiu‘bir etki g&sterdidi dislniilebilir kanisin-

dayim.

Hasta ldkositlerinin tedavi sonrasi fagositik aktivite
deerleri ile, sadlikli kontrol grubu ldkositlerinin fagositik ak-
tivite degerleri kargilastirildiginda, hasta PMN lokositlerinin

fagositik aktiviteleri anlaml:i derecede diisiik bulundu (0,005<p<0,01).

Buna kaf§1n tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi ayni hastalarin
fagositik aktivite deJerleri kargilastirildiginda, tedavi sonrasi
fagositik aktivitede Onemli derecede artma bulundu (0,005 < p<0,01)
(Sekil:6). Bu anlamli sonug¢ genel kisa dalga diyatermi tedavisinin,
romatbid artritli hastalarda, PMN 1lokositlerinin ileri derecedelbo—
zuk olan fagositik aktivitelerini bliyik oranda dizelttigini kanit-
lar.

Kisa dalga diyaterminin bu etkiyi biliylik Slc¢lide ylizey fék-
torleri ile iliskili muhtemel yapigma fonkéiyon bozuklugunu gider-

mek suretiyle yapmig olabilecedi kanisindayim.

Yine fagositozun opsonik aktivitedeki dlizelme ile orantili

~olarak arttigi dlislinilebilir.
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Ayrica IgG-romatoid faktdr komplekslerinin daha Snce fago-
site edilmelerine bagdli fonksiyon bozuklugundaki muhtemel bir dizel-
meyi, kisa dalga diyaterminin bilinen etki mekanizmalari ile acgik-

lamak da olduk¢a zordur kanisindayim.

Genel klsa‘dalga diyvaterminin fagositik aktiviteyi arttir-

masi konusundaki varsayimlarimi gbyle siralayabilirim:

1) Weenig ve arkadaglari metabolik aktivasyon ic¢in bakte-
rilerin fagositlere yapigmasinin gerekli oldugunu géstermislerdir57.
Opsonik aktiviteyi &nemli derecede arttirmis olan kisa dalga diyater;
minin, fagositik aktiviteyi bu yolla diizeltmis olacadi ilk akila ge-

len dlisiincedir.

2) Rarnovsky'nin belirttiqi gibi l1ldkositlerdekil fagésitik
aktiviteyi uyaran ve baslatan fakt&r, muhtemelen yapigma fazinin
bir fonksiyonudurzzf Kisa dalga diyaterminin termal etkisinin bu uya-
rici ve baslatici faktdri stimlle edefek, fagositik aktivitevi aft—

tirmigs olacagi lzerinde durulmasi gereken bir konudur kanisindayim.

3) Van't Hoff kanununa gore 1si artisinin doku ve hiicreler-
de oksidasyon hizini yiikselttidi hatarlanacak olursa, fagositoz si-
rasinda belirgin olarak artan oksijen gereksiniminin kisa dalga di-.
vaterminin bu etkisi ile kargilanmig olabilecedi ve fagositik akﬁi—

vitede artiga yol agabilecedi diglinlilebilir.

4) Diger taraftan fagositozda etkin rol oynayan glikolizis
ve heksoz monofosfat santina ait muhtemel aksakliklarin, kisa dalga
\

diyaterminin doku ve hilicrelerdeki metabolizmayi arttirici olumlu et-

kisi ile dlzeltilmig |olabilecedi ®ne silriilebilir.
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5) Olayda bu ddrt mekanizmanin bir arada rol oynadidi da di-
siinlilebilir.

Hasta PMN 18kositlerinin 60 inci dakikada bakterisidal
fonksiyonlarinin tedaviréncési ve'tedavi sonrasi dederleri karsilag-
tirildiginda, Snemli derecede farklilik bulunmadi (p >0,50). Bu so-
nug, yavas olan bakteri &ldirme hlZlnlh tedavi ile artmadidini gds-

termektedir.

PMN 1l6kositlerinin 120 nci dakikadaki bakterisidal fonk;
siyonlarainin, tedavi bncesi ve tedavi sonrasi dederleri arasinda da
Snemli farklilik yoktu (Sekil:6). Sifirinci dakikada fagogsite edil-
mig olan bakteri sayilarindaki tedavi sonrasi belirgin artisan,120
nci dakikadaki bakterisidal aktivitelerin dederlendirilmesinde olum-
suz etkil oynamasili ihtimalini ortédan kaldirmak icin Kovaryans anali-
zi uyguladik. Bunun sonucunda da bakterisidal aktivitelér arasinda

tedavi Oncesi ve sonrasi belirgin farklilik yoktu(F 0,325,p>0.50).

1,197
Bu durumda kisa dalga diyaterminin PMN l&kositlerinin bak-
teri ©ldirme fonksiyonlari lzerinde olumlu ya da olumsuz bir etkisi

olmadigi gorlilmigtir.

Cesitli enfeksiyonlara kargsi asiri ejilim gbsteren romatoid
artridli hastalarda ldkositlerin fonksiyonel deJerlendirilmeleri ya-
ninda, sayisal dederlendirilmenin yapilmasida uygun gdriilmiistlir.Cln-
kil bakterilere kargi viicut savunmasinda 1ldkositlerin fagositik ve

bakterisidal fonksiyonlari kadar, sayisal yeterliligide 6nemlidir37.

Hastalarin tedaviden &nce saptanmig olan lékosif sayilarin-
da, genel kisa dalga diyatermi tedavisinden sonra defisiklik olup

olmadigini arastirdik. Tedavi Oncesi ve sonrasi dederler kargilagti-



73

rildiginda aralarinda Snemli derecede farklilik bulunmadi (»>0,20).

Kellgren ve arkadaglari yapmig olduklari bir arastirmada,
olgularinda agraniilositoz bulunmamakla birlikte ldkosit sayllarinl
enfeksiyondan onceki safhada 3.000—5;000 gibi disilkk degerlerde sap-
tamlslard1r24. Bu bulgular arastirmamizdaki 1dkosit sayilari ile

uygunluk g&stermemektedir.

Arastirmamizda genel kisa dalga diyatermi tedavisinden son-

ra 1l8kosit sayilarinda artig olmamasi kisa dalganin 1dkosit sayisini

arttiracadi hususundaki bilgilerle de uygunluk géstermemektedir4l.
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SONUC

Romatoid artritli hastalarda enfeksiyonlara yakalanma sansi~-
ni arttirdigi kabul edilen PMN 1l8kositlerin fagositoz fonksiyon bo-
zukluklarini saptamak ve genel kisa dalga diyatermi uygulayarak diizelt-
mek amaci ile 20 romatoid artritli olgu ve 20 sadliklzi olgudan olusan
kontrol grubunda yapmig oldudumuz arastlrmadé su Onemli hususlari sap-

tadik:

Tedaviden Once ¢
Tedavi Oncesinde hastalarin serum opsonik aktiviteleri, kari-
$1k normal seruma oranla anlamli derecede azalmig idi (p < 0,001).
Hasta PMN ldkositlerinin fagositik aktiviteleri, saglaikla
kontrol grubuna oranla anlamli derecede diglk bulundu (p <0,001).
Hasta ve saglakli kontrol grubunun PMN ld8kositlerinin 120
nci dakika bakterisidal aktiviteleri kargilastirildidinda, hasta 16-
kositlerinin bakterisidal aktiviteleri Snemli derecede diigiik bulun-

du (p < 0,001).

Tedaviden sonra :

Tedavi sonrasinda hastalarin serum opsonik aktiviteleri, ka-
rigik normal seruma oranla anlamli derecede diigliktii(p <0,005).

Hasta PMN lokositlerinin fagositik aktiviteleri, sagdlikla
kontrol grubuna oranla anlamli derecede dlgik bulundu (0,005<p<0,01).

Yine hasta ve sadlakli kontrol grubu PMN 1ldkositlerinin 120
nci dakika bakterisidal aktiviteleri karsilastirildiginda, hasta 16-
kositlerinin bakterisidal aktiviteieri 6nemli derecede diisiik bulun-

du(p<0,001).
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Hasta PMN 1ldkositlerinin tedavi Oncesi ve sonrasi 60 nci
dakika bakterisidal aktiviteleri”kérsllagtlrlldlqlnda igtatistiki
yonden onemli diizeyde fark bulunmada (§Z>0,50).'

Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi 120 nci dakikadaki bakte-
risidal aktiviteleri arasairida yine onemli fark bulunmada (Fl,l§:0’325’
p 0,50).

Elde edilen bu sonuc¢lara kargsin, tedavi 6ncesi_opsonik aktiVi—
teleri belirgin derecede diisiik olan hasta serumlarinin kisa dalga di-
yatermi tedavisinden sonraki obéonik aktivitelerinde Onemli derecede
artis saptandi (p<<0,00l).

Yine hastalarin tedaviden sonraki fagosifik aktivitelerinde,
tedaviden O6nceki degerlerle kargilastirildiinda Snemli derecede ar—‘
tis bulundu (0,005< p <io,001).‘

Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi lokosit sayisinda da
Oonemli fark bulunmadi (p>0,20).

Bu bulgular genel kisadalga uygulamasinin tedaviden Once
ileri derecede bozuk olan opsonik aktivite ve fagosifik aktiviteyi
Snemli dizeyde arttirdigini kanitlamaktadir.Fagositik aktivitedeki
diizelmenin, biiyiik Slciide opsonik aktivitenin artigi ile ilgili oldu-
gu kanisindayaim. Opsonik aktivitenin diizelmesinde elektropireksinin
metabolizmay1l arttirici etkisinin rol oynadigi kabul edilebilir. Di-
ger taraftan Weenig ve arkadaglarinin belirttigi gibi fagositozdaki'
metabolik aktivasyon i¢in bakterilerin fagositlere yapismasi gerek-
lidir. Opsonik aktivitenin dlizelmis olmasinin,bu yolla fagositozu
olumlu ydnde etkiliyecedi kugkusuzdur. Yine lokositlerdeki fagositik
aktiviteyi uyaran ve baglatan faktSriin, yapigma fazinin bir fonksiyonu

oldugu kabul edilmektedir. Elektro?ireksinin fagositozu arttarici

etkisinde bu faktdri stimlile etmis olabilecedgi de tartigmaya agiktir
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kanisindayim. Ayrica fagositik aktivite artiginda elektropireksinin
dogrudan doJruya glikolizis wve heksoz monofosfat gsanti iglevi lize-
rihe, oksidasyonu arttirici ve metabolizmaya: hizlandirici 6zelligi
ile etkisi de dlglinlilebilir.

Bu bulgularin islélnda, belirgin opsonik aktivite ve fagosi-
tik aktivite bozuklugu gdsteren subakut ve kronik davredeki romatoid
artritli hastalarin, opsonik aktivite ve fagositik aktivitede olumlu
etki saglayan genel kisa dalga uygulamasi ile belirli zamanlarda
tedavi edilmeleri, kanimizca enfeksiyonlara yakalanma sanslarini ile-
ri derecede azaltacaktir. Tedavinin bu konuda elde edecedi kesin ba-
sariyi saptayabilmek ig¢in, hastalarin enfeksiyon y&nilinden uzun siire
1i klinik takibi gerekmektedir. Bu laboratuvar sonucu destekleyecek
klinik c¢aligsmalar, elektropireksi tedévisinin romatoid artritteki en-
feksiyonlarda oldudu kadar, diger kronik enféksiyon hastaliklarinda da
tekrar Snemli bir yer almasini sadlayacaktir. Genel kisa dalga uy-
gulamasi ayni zamanda, c¢esitli ilacglarla yikli bir tedavi programa
i¢inde olan hastalar ig¢in asiri ilag kullanllmasinl Snlemesi y®nin-

den biliyiik yvarar saglayacak,uygun bir yontem olur kanisindayim.
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OZET

Enfeksiyonlarin, romatoid artritin etyolojisinde rol oyna-
masa bile, hastaligin ortaya ¢ikisinda, klinik gidisin siddetlenme-
sinde ve mortalite {izerindeki etkisi uzun zamandan beri bilinmekte-
dir. Hastalarda stafilokoksik enfeksiyonlar bagta olmak lzere cesit-

1i enfeksiyonlara karsi agiri bir edilim vardir.

Hastalarda enfeksiyonlara kargi gbriilen asiri edilime neden
olarak PMN l1lgkositlerin fonksiyon bozukludu g&sterilmektedir. Son
on yilda ldkositlerin fonksiyonlarina y®nelik caligmalar agairlik ka-
zanmistir. Bu konuda romatoid artritli hastalar lizerinde yapilmig

olan kisitli arastirmalar, oldukga geligkili sonuglar igermektedir.

Bununla ilgili olarak yapmig oldudum calismada, 20 romatoid
artritli hastanin serum opsonik aktivite dederlerini, PMN l1ldkositle-
rinin fagositoz ve bakterisid fonksiyonlarini saglikli kontrollerle
kargsilastirarak aragtirdim. PMN 10kositlerin fagositoz ve bakterisid
fonksiyonlarini bozuk, serum opsonik aktivite deferlerini digiik bul-
dum. |

Bu hastalara, fagositoz lzerine olumlu etkisi oldudu bilinen
genel kisa dalga diyatermi tedavisi (elektropireksi) uyguladim. Her
hastada uygulamis oldudum 10 seans tedaviden sonra yine 1l8kosit fonk-

siyonlaraini saglakli kontrollerle kargilastirarak arastirdim.

Tedavi sonunda serum opsonik aktivitelerinde ve 1ldkositlerin
fagositik aktivitelerinde belirgin dlizelme saptandi. Ancak bakteri
oldlirme fonksiyonunda dliizelme goriilmedi.Fagositozdaki metabolik akti-
vasyon ic¢in opsonizasyonun yeterli olmasi gereklilidi diglinlilecek _
olursa, elektropifeksinin fagositik aktiviteyi opsonizasyonu diizelt-
me yoluyla arttirmig olmasi mlmkiindiir. DiJer yandan bakterilerin 16~
kositlere yapigma fazinin fonksiyonu olarak, fagositik aktiviteyi
uyardigi ve baglattidi varsayilan bir faktdriin gerekli oldugu kabul
edildigine gdre, elektropireksinin bu faktérﬁlstimﬁle ettigi disini-
lebilir. Tedavinin hiicrelerdeki oksidasyon ve metabolizma hizini art-
tirici etkisinin, fagositoz safhasinin metabolik iglevlerine katkisi
olacagi da var sayilabilir. ‘

Bu bulgularin igiginda, romatoid artritli hastalarda enfeksi-
yonlara yakalanma sansini en aza indirmek ve enfeksiyonlar kargisinda
organizmanin kendi non-spesifik savunma yetenedini gliglendirmek lize-
re, hastalara belirli zamanlarda genel kisa dalga diyatermi uygulama-

nin yararli olacadi kanisindayim.
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