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GIRIS VE GENEL BILGILER

Reoloji, maddenin akig1 ve gekil degistirebilmesinin, hemore-
oloji de kanin akisinin ve deformasyonunun (elemanlarinin gekil degis-
tirebilmelerinin) incelenmesidir (25). Baglangigta kan sadece kiitle
halinde bir sivi olarak ele alinmig (makroreoloji), ancak yakin zaman-
larda bu yaklagim hiicrelerin tek tek akis hareketlerinin incelenmesi
(mikroreoloji) yani hiicre deformasyonu, adhezyonu ve agregasyonu
olarak gelisim géstermistir (25).

Kanin reolojik davranigi, klinik olarak pek gok patolojik duru-
mu ilgilendirdiginden hemoreolojik degisimler ¢egitli hastalik grupla-
rinda incelenmektedir. Esansiyel (idiopatik) hiperhidrozis ve bu has-
taligin DC elektrik akimi ile tedavisinde (1,27,41), hemoreolojik sart-
lar ve bu gsartlarin nasil degigtigi konusunda literatiir bilgisi bulunma-
maktadir. Bu konuda hemoreolojik degigsimlerin incelenmesiyle hem li-
teratiir bilgilerine bir katkinin olacagi, hem de tedavi endikasyonu

agisindan daha olumlu bir yaklagima varilacag diigiiniillmektedir.

A- KAN REOLOJISINE ETKI EDEN FiZiKSEL FAKTORLER

Dolagimin baglica fonksiyonu kani degisik organ ve dokulara
vermektir. Kan akigi hizinin bir bélimi basingla kanin arterlerden
venlere taginmaszi ile, digeri ise bunun aksine damar gartlar: ve kanin
akig 6zellikleriyle iligkide olan dolagimdaki akisg direnciyle iligkilidir
(8).

Kan, yiiksek basingh bélgeden diigiik basingl: bolgeye akmak-

tadir. Bu durum arteriel sistem igin gegerli olup venéz sistemde bu du-



rum degisiklik gostermektedir. Kan damarlarindaki ortalama akig hizi
ortalama basing ve damar direnci genel olarak Ohm kanunu ile izah
edilen akim, elektromotor gii¢ ve direng arasindaki iligki ile ayn1 y6n-
li olmaktadir (12,13).

I= E F = P

R Rv

I: akim siddeti, E: elektromotor giig, R: diren¢, F: kan akim
hizi, P: basing, Rv: damar direnci

Dolagim sisteminin herhangi bir yerindeki akig, o bélgede
efektif perfiizyon basincinin dirence bélimiiyle aynidir. Efektif per-
fiizyon basinci, kiigiik arterlerin sonundaki intraluminal basing ve ven-
lerin sonundaki ortalama basingtir. Direng birimi dyne.s/cm?2’dir. Kart-

diovaskiiler sistemde direng ¢ogu defa basincin akiga bdliinmesiyle
agiklanmaktadar.

90 mmHg
90 mL/S

olarak kabul edilmektedir (13).

= 1R (1 direng birimi)

Aortada 4,5 cm? olan damar kesit yiizeyi kapillere dogru gi-
dildikge artmakta ve 4500 cm2?’ye ulagmaktadir. Vena kava’dan ise
kan akim hizi ¢ok hafif yeniden artmaya baglamaktadir (13).
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Sekil-1: Sistemik dolasimda,-kan akisindaki basing ve hizin degisimi
(Ganong, Rewiew of Medical Phisiology'den alinmustir).



Kan, damarlarla Poiseuille yasasina gore akmaktadir. Bu ya-
sa su gsekilde formiile edilmektedir.

. P . rs4
8 L n

Q: akig hizi, P: basing, L: damar uzunluguy, r: damar yarigap:
n: viskozite

Damar direnci R = (; = 1[8 . 1!7‘ . n seklinde

ifade edilebilmekte ve bu direng damar geometrisi (vaskiiler hidrans)
ile viskozitenin ¢arpimina egit olmaktadir (26).

R =%Zxn

R: damar direnci, Z: vaskiiler hidrans, n: viskozite

Son egitlikte de goriildiigi gibi kan akimina kars: direng, sa-

dece damar gapu ile ilgili olmayip gogu defa kan vizkozitesi ile belir-
lenmektedir (13).

Kanin akigi kritik bir degere ulagincaya kadar akig laminer-
dir. Hiz kritik degere ulaginca akim tiirbiillan (girdapli) hale ge¢gmek-
tedir. Bu olay Reynolds sayis1 ile belirlenmektedir. Reynolds sayisi-
nin 2000 veya daha yukari olmasi akimin tiirbiilan oldugunu gésterir
(12,13,15). Kan akimi normalde aorta’da tiirbillan diger damarlarda
laminerdir. Siddetli anemilerde tirbiilan akima meyil artmaktadir
(12,13). Tirbiillan akimin oldugu damar bélgesinde kan akiminin ste-
teskopla oskiiltasyonu miimkiin olmaktadir.

Tirbiilan
akim
—— I\ —

— A‘“\ —

mer Yﬂcsek L%%rnxfr

Sekil-2: Kan damarlarinda laminer akimin tiirbilan hale gegisinin jematik gorinimd
(Ganong, Rewiew of Medical Phisiology'den ahnmugtir).



Kan akisi sirasinda sivi tabakalarinin kargilikli yer degigtire-
bilmesi i¢in gerekli olan kuvvete «shear stress» bundan dolay: olusan
akis hizina da «shear rate» denilmektedir (25). Newtonian akislar
shear stress’den bagimsizdir (17). Non-Newtonian akislarda ise shear
stress’in artmasi ile shear rate artmaktadir. Shear rate’nin artmasi
ile kan vizkozitesi azalmaktadir (4).

shear stress viskozite
A (B]
!
|
shear rate shear rate
shear stress viskozite
(€] (D)
shear rate shear rate

§ekil-3: Newtonian (A,B) ve non-Newtonian (C, D) akislarda shear-stress,
shear-rate ve viskozite arasindaki iligkisi (Ditenfass, Rheology
of Blood in Diagnostic and Prevantive Medicine'dan alinmigtir).

Yiiksek shear rate’de kan vizkozitesi diigiiktiir. Cinkii biitiin
eritrosit kitleleri shear kuvveti ile dagilmig, eritrositler maksimum
oranda elipsoidal olarak deforme olmuglar, akig yoniine paralel ola-
rak yénelmislerdir (25,35).

Shear rate daha alt seviyelere diigerse kanin eritrosit igerigi
exponansiyel olarak yiikselir. Diigiik shear rate’de 6lgiim yapabilen
bir rotasyonel viskozimetre ile kan viskozitesi 6lgiildiigiinde, viskozite-
nin degeri 10-30 mPa.s olmaktadir. Bu durum akig yoniinii bozan erit-

rositlerin akig1 ve eritrosit agregrosyonunun artig: gibi konulari yansat-
maktadir (25).



B- ‘KANIN REOLOJIK OZELLIKLERI

Kan dokusu gegsitli hiicresel elemanlarin plasma igerisindeki
siispansiyonundan olugan kompleks bir sividir ve bu kompleks yapis1
nedeniyle benzersiz bir reolojik davraniga sahiptir. Kan reolojisi, ken-

disini olugturan elemanlarin reolojisiyle belirlenmektedir (4).

KAN VIZKOZITESi

Viskozite, molekiillerin veya daha biiyiik partikillerin ig siir-
tinmelerinden ileri gelen, bir akigkanin intrensik akig direncidir (25).
Daha basit tanimiyla viskozite, sivilarin akigsa karsi gosterdikleri i¢ di-
rengtir. Ayni fiziksel gsartlar ele alindifinda sivilar arasindaki viskozi-
te farklari, igerdikleri partikiillerin konsantrasyonlari ve yapilarinda-
ki degisikliklerden kaynaklanmaktadir (5).

Kan viskozitesi, kendi igerisinde bulunan bir takim faktérler-
den etkilenmektedir. Kan viskozitesini belirleyen bu faktérler; hema-
tokrit, plasma viskozitesi, eritrosit agregasyonu, trombosit agregasyo-
nu ve eritrosit deformabilitesidir (42).

HEMATOKRIT

Kanda hematokritin yiikselmesi, kan ile kanin diger kisimlar:
arasindaki siirtiinmenin daha fazla olmasi anlamina gelir. Bu siirtiin-

me kan viskozitesini olugturur (12).

Viskozite dnemli 6lgiide hematokrite baglidir. Genig§ damar-
larda hematokritteki artig viskoziteyi artirmaktadir. Bununla beraber
¢ap1 100 pm’den daha kiigiik damarlarda (arteriol, kapiller, veniil) vis-
kozite, hematokritteki bir birim degismeye kars1 genig damarlardakin-
den daha az artar. Bu kiigiik damarlar igerisindeki akig 6zelliginin
farklilig1 sebebiyle olmaktadir (13,17). Hematokritteki bir birim de-
gismeye kargilik viskozitede net degigim, viicut igerisinde invitro ko-
sullara gore daha kiigiiktiir. Bu durum bilyiik degigimler hari¢ hema-
tokritteki degisimin relatif olarak periferik direng iizerine etkisinin
az olmasindan dolayidir (13).
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sekil-4: Kamn bagil viskozitesi izerine in vivo ve in vitro sartlarda hematokritin etkisi
' (Ganong, Rewiew of Medical Phisiology'den ahnmstir).

Bazi polisitemilerde periferik direncin artig1 kalp yiikiini ar-
tirmaktadir. Buna kargin bazi anomilerde periferik direng azalmakta-
dir. Bu azalma da kismen viskozitede azalmaya sebep olmaktadir. So-

nugta bazen anemide de kalp yikii artmaktadir (13).

PLASMA VISKOZITESI

Plasma, yiuzden fazla protein igeren ileri derecede kopleks
bir karigimdir (38). Kanin akigkan kismini olusturan plasma, pek gok
iyonu inorganik molekiilleri, viicudun g¢egitli kisimlarina taginan veya
diger maddelerin taginmasina yardim eden organik yapilar: igermekte-
dir (13).

Plasma proteinleri albiimin, globulin ve fibrinojen fraksiyon-
larindan olugmaktadir. Globulin fraksiyonlarida kendi igerisinde a1q,
@3, B1, B2, ve 7 globulin fonksiyonlarina ayrilmaktadir (13). Protein
fraksiyonlari, ultrasantrifiijde relatif sedimantayon hizlariyle veya
elektrofozle ayrilabilirler (5,13). Kapiller duvarlar relatif olarak plas-
ma proteinlerine karg1 gegirgen degildir. Bu nedenle proteinler kapil-
ler duvara karg:1 25 mmHg kadar bir osmotik gii¢ olustururlar (13).

Plasma protein seviyesi, aglik siiresince protein depolarina
kadar tikenmektedir. Fakat uzun siiren aglikta ve barsak hastaliklari-
nin sebep oldugu malabsorbsiyon sendromunda plasma protein seviye-



si digiktir (13). Otosomal ressesiv olan abetalipoproternemide plas-
ma kolesterolu, fosfolipitleri ve trigliseridleri ¢ok azalmistir (43). Bu
durum, hepatik protein sentezinin baskilandig1 karaciger hastaliklarin-
da, albiimin kaybina bagli nefritlerde ve nadiren konjenital olarak ba-
z1 proteinlerin yokluguna bagli afibrinogenemi gibi durumlarda da go-
gu defa goriilebilmektedir (13).

"Plasma cell dyscrasias", plasma viskozitesinin artiginin ti-
pik 6renegidir. Plasma viskozitesi belirgin olarak normal kontrollere
gore yiksektir. Fakat bu durum, hematokritin azalmasi geklinde bir
anemiyle kompanse edilmektedir (8). Bu hastalik grubunda ortak 6zel-
lik immunglobulin salgilayan tek bir hiicre klonunun genislemesi ve
tek bir homojen immunglobulin ya da onun pargalarinin serum diizey-
lerinin artmasidir. Kanda saptanan bu immunglobuline genellikle M
komponenti ad1 verilir (31).

Viskozite
W\
Hidrofil

Hidrofob

—
4

Sekil-5:Hidrofil ve hidrofob kolloidlerin dispers faz konsantrasyonunun fonksiyonu
olarak viskoziteye etkisi (I.0.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi 1993 Biyofizik Ders
Notlanin'dan alinmistir).

ERITROSIT AGREGASYONU

Normal eritrositler diigitk veya sifir shear rate’de eritrosit se-
dimantasyon hizini ve kan vikozitesini artiran rulo formundan kiimele-
sirler (11,25,29). Eritrosit agregasyonu, sedimantasyon metodlariyla,
viskozimetreyle, 151k transmitans1 veya refleksiyonu ile veya direk
mikroskobik yontemle belirlenebilmektedir. Biitiin metodlarda plas-

ma proteinlerindeki degigme 6zellikle fibrinojen seviyesine ve globin,
albumin oraninin artmasina sikica baghdair.



Diisiik shear rate sartlarinda hematokritin relatif yikselmesi
ve fibrinojen seviyesi, eritrosit agregasyonu ve kan viskozitesi iizerin-
de etki gosterebilmektedir (11,25).

TROMBOSIT AGREGASYONU

Trombosit agregasyonu kanin yarali damar digina gikmasini
engelleyen ilk olaydir (37). Dolagan kanda 200.000-400.000 (ortala-
ma 300.000/mm3) kadar trombosit vardir (13,25). Trombositler ki-
¢iik, 2-4 pm gapli ve kan voliimiiniin % 0.5’inden daha azini iggal eder-
ler. Ancak trombositlerin subendotel tabakaya adhezyonu ve diger
trombositlerin buraya agregasyonu in vivo sartlarda akisi biiyiik dlgii-
de degistirebilmektedir. Bu gekilde adhezyon ve agregasyon, kandan
ve damar cidarindaki kimyasal mediatdrlerden daha gok hemoreolo-
jik faktorlerden etkilenmektedir (25).

Trombositlerin damar geperine yapigmasinda, faktdr VIII ile
iligkili kompleks bir molekiile sahip olan Willebrand faktérii (ristose-
tin kofaktorii) de rol oynar; bu faktér plasmada, trombositlerde, da-
mar endotelinde ve endotel altindaki tabakada bulunur. Agregasyon
olayinda, trombositlerin igine Cat * giriginin artmasi sonucu bu hic-
relerin yapigkanliginin artmasi rol oynar. TxAp ve trombositlerin sali-
verdigi diger bir madde olan serotonin gii¢lii vazokonstriktor etki ya-
parlar (21).

ERITROSIT DEFORMABILITES{

Viskozite, muazzam bir gekilde eritrositlerin deformabilitesi-
ne baghidir. Cok fleksibil eritrosit membrani, siv1 igerigi ve kanin aki-
s1 rigit cisimlerin siispansiyonundan gok emulsiyon tavrindadir (17).

Deformabilite, eritrosit membraninin fonksiyonel bir 6zelligi-
dir. Bu 6zellik eritrositlerin dolagtig1 in vivo gartlarda 6zellikle gok
fazla gekil degistirmelerine izin vermektedir (28). Eritrositlerin de-
formabilite 6zellikleri, kapiller agin fonksiyonunu gerektigi gibi yap-
mas1 ve kanin akima karg1 resistansinin azalmasini saglar (7). Normal-
de eritrositlerin deformabil olmasi, kapiller membrandan hiicrenin ge-
gebilmesi igin temel tegkil eder (12). Dolagimda eritrosit yaganinin
é6nemli bir determinanti, onlarin deformabilite 6zellikleridir (38).

insan eritrositleri ekstrensik shear stress etkisinde kaldif
zaman deforme olabilme kabiliyetindedirler. Bu durum eritrositlerin
diigiik stoplazmik viskozitelerine, yiizey alanlarinin hacimlerine orani-



na ve viskoelastik membranlarina baglidir (35,38,39).

Membran akigkanligindaki azalma, spur-sel anemi’de oldugu
gibi anormal kolesterol fosfolipit oraninina, abetalipoproteinemide ol-
dugu gibi sfingomiyelin-lesitin oranina bagli olabilmektedir (28).
Spektrin de eritrosit membraninin mekaniksel 6zelliklerine etki et-
mektedir (38).

Gt A

Sekil-6: Eritrosit membranina ait gematik gériinim
(Williams, Hematoloy'den alinmugtir).

Eritrositlerin normal gekilleri bikonkav disk geklidir. Eritro-
sit geklinde ve boyutlarinda degigyme, anemilerin ayirici1 tanisinda kul-
lanilmaktadir. Normal insan eritrositlerinin ¢ap1 7,5-8,7 gm arasinda-
dir. Ortalama hacimleri 90 p3 ve yiizey alanlar1 136 pm?2’dir (38).

Eritrositlerin yagam siiresi boyunca MCHC degerlerinin bag-
langigtaki degerlerinin % 20’sinin iizerine ¢ikmasi i¢ viskoziteyi %
600 civarinda artirmaktadir (38).

Eritrositlerin deformabilitesini ve bikonkav disk seklini sagla-
yan ATP’dir. ATP azliginda eritrositler kiire seklini alir ve deformabi-
lite kaybi olur (12).

Kan pH’s1 asit yone kayarsa eritrositlerin gaplar: bilyiir, alka-
li yéne kayarsa gaplar: kigiiliir. Sicaklik, hiicre seklinde degigiklikler
meydana getirebilir ve 49° C’nin izerinde kiirelegsme ve tirtill: bir ge-
kil almasina neden olur (12).

Eritrositlerin mekanik olarak asir1 deformasyonu, hiicrenin
bikonkav disk gseklinden diger gekillere kalic1 olarak déoniigmesine yol

agar (12). Deformabilitenin azalmas: ise mikrosirkillasyondaki bozul-
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Sekil-7: Normal (A) ve patolojik (B-H) eritrosit sekilleri
(Douglas, The Red Blood Cell'den ahnmstr).



1

mayla paralellik géstermektedir. Bir gok hastalikta diger hemoreolo-
jik degigimlerle birlikte eritrosit deformabilitesinin zarar gordiigii bu-
lunmustur (10). Hemoreolojik yonden eritrosit deformabilitesinin
azalmasi, baz1 hematolojik hastaliklar diginda kalan durumlarda, ge-
sitli kardiovaskiiler risk faktdrleri iginde 6nemlidir (7).

Eritrositler, makrofajlarin sahip oldugu spesifik reseptérler
i¢in immunglobiilinlerden sorumlu yiizey anormalliklerinin varliginda
ve dalagin ince filtre sisteminden gegerken onlarin degisimine engel
olan deformabilitelerinin sinirli fiziksel karekteristiginin olmasindan
monoiiklear-fagosit sistem tarafindan ortadan kaldirilmaktadir (39).

Biitin bunlarin diginda l6kosit miktarinin genis olgiide sayica
artmasi da total kan viskozitesini artirmaktadir. Bu durum miyeloid
16kositlerin lenfositlerden daha genis oldugu miyelotik I6semide kis-
men dogrudur. Losemide kan viskozitesindeki artiy, muhtemelen bu

hastaliklarin semptomlarinin bazilarindan sorumlu olmaktadir (40).
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C. ESANSIYEL HIPERHIDROZIS:

Hiperhidrozis ekrin ter bezlerinin genel veya lokal hiperakti-
vitesine bagli olarak deri yiizeyine salinan ter miktarinin artmas: hali-
dir. Etyolojisinde pek gok sebep bulunmakta ve degisik klinik géri-
niimler arzetmektedir. Esansiyel (idiyopatik) hiperhidrozis ise sinirls,
simetrik ve nedeni tam belli olmayan terlemeler igin kullanilan bir
isimdir (3,20).

Palmar, planter ve aksiller hiperhidrozis toplu bir problem-
dir. Hiperhidrozis’in bu gekli, sosyal ve mesleki agidan rahatsizlik ve-
rici ve bazen de kisinin normal durumunu bozucu olmaktadir (1,24).
Avug igi ve ayak tabanindaki ter bezleri, agirlikli olarak emosyonel
stimulusla aktive olurlar. Bu bezler, viicudun normal tiiyli derisindeki
bezlerden ne morfolojik, ne farmakolojik ne de nérolojik olarak
6nemli derecede farkli degillerdir. Bu durum bazi hastalardan pal-
mar, planter ve aksiller terlemeyi kontrol eden, korteksin iglevsel
kontrélii altinda bulunan ve diger termosensivite elemanlarindan etki-
lenmeyen bir hipotalamik merkezin varlig:1 fikrini ortaya koymaktadir
(33).

Insanlarda ter bezinin asil gérevi termoregilasyonu sagla-
maktadir (11,32). Ekrin ter bezleri ayn1 zamanda sekretuvar bir or-
gandir. Ter, esas olarak NaCl, K* ve HCO’, igeren elektrolit solusyo-
nudur. Buna ek olarak inorganik bilegiklerden laktat iire ve amonyak
da igermektedir.

Ter bezinin maddeleri digar1 atma fonksiyonu, ilaglarin stra-
tum korneum’a dagilmasina yardimci olmaktadir (32).

Ekrin ter bezlerinin biitiin kisimlar1 embriyonik dénemde ge-
lismektedir. Dogumdan sonra yeni bezler olugmamaktadir. Viicuttaki
dagilimlar: ise farklilik géstermektedir. En gok el ve ayaklarda yerle-
sim gostermekte siklif1 avug igerisinde 400/ mm?2’ii bulmaktadir. Total
sayis1 ise 2.000.000- 5.000.000 kadardir (11).

Apokrin ter bezleri ise daha az 6nem tagimaktadir. Bu bez-
ler aksillada, anogenital bolgede memelerin areolar kisminda ve dig

kulak yolunda yerlegim géstermektedir. Hacim olarak ekrin ter bezle-
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rine gére 10 kat daha biiyiktiir. Apokrin ter sekresyonu ekrin ter sek-
rosyonundan daha geg¢ baglamaktadir (11).

Ter bezlerini inevre eden sinirler miyelinsiz C grubu lifler-
den olugsan sempatik postganglionik liflerdir. Normal sempatik iner-
vasyonun tam tersine burada en 6nemli nérotransmiter asetilkolindir
(32).

Hiperhidrozis konusunda problemin fizyopatolojisinden daha
¢ok tedavisine agirlik verilmektedir (33). Tedavide topikal veya siste-
mik ilaglarin kullanimi, cerrahi sempatektomi ya da eksizyon yararl
olabilmektedir (20). Bunlara alternatif olarak hiperhidrozisin DC
elektrik akimu ile tedavisi segilmektedir (23).

DC elektrik akimi ile hipérhidrozisin tedavisinde kullanilan
tedavi initesi iki elekrot ve diigiik amperde dogru akim saglayan akim
kaynagindan olugmaktadir (34). Hastalar ellerinden veya ayaklarin-
dan birini her iki elekrodu igeren tek bir Ginite izerine ya da her iki
eli veya ayag: ayni1 anda anot ve katot elekrotlarinin ayri oldugu iki
kap icerisine koymaktadirlar (23). Aksiller hiperhidrozis tedavisinde
ise her iki elekrotu ayni1 anda igeren bir iinite (Drionic unit) tek bir
aksiller bolgeye (24) ya da her iki elekrot ayn1 anda her iki aksiller
bdlgeye (27) yerlestirilmektedir. Elekrotlarin ciltle temas eden yiizey-
lerine bez ya da islak altliklar konularak deriye direk temaslar engel-
lenmektedir (36). Uygulanan akim giddeti kigiye gore degisim gostere-
bilmekte, rutin olarak ise 10-30 mA degerleri arasinda uygulamakta-
dir (23). DC elekrik akim1 uygulanan bélgede hiperhidrozisin azalma-
sina neden olmaktadir. DC elekrik akim1 ile meydana gelen iyilegme-

den sonra hiperhidrozis yeniden geligsebilmektedir (1,19,20).
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ARAC, GEREC VE YONTEM :

Caliymaya, palmo-planter hiperhidrozis tedavisi i¢gin Cerrah-
pasa Tip Fakiiltesi Biyofizik Anabilim Dali’na fakiilte klinikleri ve di-

ger saglik kuruluglarindan sevk edilen her iki cinsten 20 hasta alindi.

Anamnezleri alinan hastalarin tedavi endikasyonuna engel
tegkil edebilecek sorunlarin olmadigina karar verildikten sonra, teda-
vi 6ncesi hemoreolojik parametrelerin incelenmesi igin hastalardan
gerekli miktarda ven6z kan alindi. Alinan kan 6rneginin bir kismi vis-
kozite ve eritrosit deformabilitesi 6lgiimii igin heparinli hale getirildi.
Kan drneginin diger kism: ise hemogram tayini igin igerisinde 2 ml
kan igin 50 ul EDTA igeren 6zel polietilen tiiplere aktarildi.

Kan vizikozitesi 6lgiimleri Harkness viskozimetresi (Coulter
Electronik LTD SER.NO.6083) ile yapildi. Olgiim i¢in 37° C’de 1 ml
saf su igin kapillerden saf suyun gegis siiresi tayin edildi. Ayn1 fizik-
sel sartlar altinda 1 ml heparinli kanin kapillerden gegis siiresi okun-
du. Saf suyun 37° C deki viskozitesi 0,6915 alinarak kan 6rneklerinin

bagil viskozitesi hesaplandi. Bu hesaplamada

se

to

x 0,6915

n&rnek=

ts
bagintist kullanildi. (7;,,.,: Ornegin viskozitesi, tz: Ornegin kapiller-
den gegis siiresi, tg: Saf suyun kapillerden gegig siiresi, 0,6915 saf su-
yun 37° C deki viskozitesi)
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Plasma viskozitesi tayini i¢gin heparinli kan plasmasi 6rnegi
kullanildi. Plasma viskozitesi 6lgiimleri de, Harkness viskozimetresi
ile kan viskozitesi tayinine benzer sekilde ayni fiziksel sartlarda yapil-

di. Plasma viskozitesi i¢gin de ayni bagint1 kullanilarak bagil viskozite
degerleri hesaplandi.

Deformabilite o6lgimleri santrifiijgasyon metodu (2,9,12) ile
yapildi. Olgiimler igin heparinli kan 6rneklerinin hematokrik degerle-
ri % 40’a getirildi. Bu igslem igin 1 ml kan drnegi alinarak kendi halin-
de eritrositlerinin ¢6kmesi ig¢in bekletildi. Hematokrit oranin1 % 40’a
getirmek igin hesaplanan ve gikarilmasi gereken plasma miktar1 ayri-
lan plasmadan alindi. Plasma eklenmesi gereken orneklere ise daha
6nce ayrilmis olan plasmalarindan hesaplanan miktarda eklendi. Bu
islemden sonra tiipler yavagga karigtirilarak eritrositlerin homojen da-
gilim: saglandi. Orneklerin ayarlanan % 40 hematokrit degerleri mik-
rohematokrit santrifiij aleti ile kontrol edildi.

Hematokriti % 40’a getirilmig kan 6rneginden heparin iger-
meyen mikrohematokrit tiipliine, 6 cm uzunluk igin isaretlenen gizgiye
kadar kan alinarak tiiplerin gazi cam macunu ile kapatildi. Mikrohe-
matokrit santrifiij aleti, bir anahtar yardimi ile 220 V’dan bir varyak

vasitast ile saglanan 80 V’a aktarilacak gsekilde ayarlandi.

Kan 6rneginin bulundugu mikrohematokrit tiipii santrifiij iize-
rine yerlestirildi. Santrifiije ilk 1 saniye igersinde 220 Volt verilip sis-
tem 80 Volta aktarildi. Bu siire igerisinde santrifiijiin istenilen devir
sayisina (2700 devir/dakika) ulagmasi saglandi. Santrifiijiin izeri bir

stroboskop’la devir sayisina uygun frekansta 1gikla aydinlatildi (Sekil
8).
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Stroboskop Anahtar
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$ekil-8: Stroboskobik kayit santrifiijiiniin diagﬁm semasi
(O.F.Erdogan"in Yiiksek Lisans Tezin'den alinmstir).

Mikrohematokrit tiipiiniin altina yerlestirilmis 1 milimetrelik
cetvel yardima ile gekilli elementlerinden ayrilan plasma siitunu gézle
takip edildi. 10., 15., 30., 45., 60., 90., 120., 135., 150., 165. ve 180.
saniyede okunan plasma siitunu degerlerinden bu siirelere kargilik ge-
len hematokrit degerleri hesaplandi. Bu hematokrit degisiminin zama-
na bagl olarak gizilen grafiginin baglangig egimi, % dakika-l cinsin-
den eritrosit deformabilitesi indeksi olarak alind1 (2). Bu galigmada
hematokritin zamana bagli degigim grafigi tim 6rneklerin ortalamasi-
na gore ¢izilip, 6rneklerin tamami igin ortalama deformabilite indek-
si hesaplandi.

Hemogram olgiimleri ise Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Go6gis
Hastaliklar Anabilim Dali Laboratuarinda Medonic CA 610 Cell
Analyzer ile yapildi. EDTA’lL kan 6rnekleri alete verilmeden 6nce
otomatik bir karigtirici ile 2 dakika karigtirildiktan sonra 6lgiim igin

alete verildi. Baz1 hastalarin kan 6rneklerinde ise lékosit formiilleri
okunamada.
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Tedavinin hemen 6ncesinde ise bir sphygmomanometer yardi-
m1 ile hastalarin arteriel kan basinci 6lgiildi.

Hastalarin tedavileri tamamlandiktan sonra tekrar kan 6rne-
gi alinarak tedavi sonras1 hemoreolojik parametreler tedavi 6ncesin-
de oldugu gibi ayn1 yontemlerle tayin edildi. Kan basinci 6lgimleri de
tedavi sonrasi igin tekrarlandi. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6lgii-

len hemoreolojik parametreler eslendirilmis-T testi ile degerlendiril-
di.

Tedavi igin tek bir bolgeye her iki elektrodun birlikte uygula-
nabildigi bir iinite (41) ve DC elektrik akim ¢ikigi 0-30 mA arasinda,
potansiyel farki ise 0-90 V arasinda degisen tam regiileli bir akim kay-
nag kullanildi. Elektrodlarin iizeri gazli bez ve pamuktan yapilmig

petlerle kapatildi ve petler musluk suyu ile 1slatildi.

Hastanin tek bir elini veya ayag tedavi iinitesi izerine yer-
lestirildikten sonra akim siddeti hastanin dayanabilecegi akim degeri-
ne yaklagik 2 dakika igerisinde yiikseltildi. Bu durumda 15 dakika sii-
re ile akim vermeye devam edildi. Siirenin bitiminde ise akim yakla-
sik 1 dakika igerisinde yavagga diigiiriildii. Hastanin diger eli veya aya-
g1 da ayni sekilde tedavi edildi.

Tedavi degigik giinlerde 8 defa tekrarlandi. Her seanstan son-
ra hastalarin ifadeleri ve kendi gézlemlerimizle hiperhidrozisin degisi-
mi kontrol edildi. Tedavi sirasinda gerekli gorillen hastalarin hiperti-

roidi ve psikosomatik muayeneleri igin ilgili kliniklere gdénderildi.
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BULGULAR

DC elektrik akim1 ile palmo-planter hiperhidrozis tedavisine
yaglar1 12 ile 25 arasinda degigsen ortalamasi 19.3 olan 13 erkek, 7 ka-
din toplam 20 hasta alindi. 18 hastaya sadece palmar, 2 hastaya da
hem palmar hem de planter tedavi uygulandi.

Hastalardan alinan anamnezlere gére hastalarin hig birinde
hiperhidrozis diginda bagka bir sikayet kaydedilmedi. 6 hasta aile ige-
risinde veya yakin akrabalarinda palmo-planter hiperhidrozis gikayeti-
nin oldugunu belirtti. Hastalarin 14’iinde palmo-planter hiperhidrozis
sicaga bagli olarak artig gosteriyordu.

Hipertiroidi giiphesi olan 10 hastada ise, yapilan tetkikler so-
nucu 1 hastada aktivite dagilimi olmayan bilateral diffiiz hiperlazik ti-
roid pland: tesbit edildi. Bu hastalarin 6l¢iilen serum T3, T4 hormon
seviyeleri ise hipertiroidinin varlifini goésterecek gekilde anlamli de-
gildi. (Tablo 1)

TABLO-1:Hipertiroidi siiphesi olan palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik
akimu ile tedavisi sirasinda dlgiilen T-3(Triiodotronin) ve T-4(Tiroksin)
degerleri (* 1.U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali

normallerini gostermektedir).

T-3 T-4
1 150 8,5
2 140 9,5
3 88 10
4 125 5,8
5 120 7
6 135 9,4
7 77 5,8
8 117 6,89,
9 120 8.8
10 165 10,6

Normal * 80-200 ng/dl 4,5-12 ug/dl
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Hemoreolojik Bulgular

1- Kan Basincina Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akim1
ile tedavisinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6lgiilen arterial kan

basinci degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar tab-
lo-2’de géritlmektedir.

TABLO 2.: Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarn, DC elekrik akirm
ile tedavisinden once ve sonra olgiilen arteriel kan basina degerleri
(mmHg) (X ortalamayi, SD standart sapmay: gostermektedir),

TEDAVI ONCESI TEDAVI SONRASI
OLGU | SISTOLIK | DIASTOLIK | SISTOLIK | DIASTOLIK
1 110 70 120 70
2 120 90 110 80
3 90 60 100 60
4 100 80 100 60
5 120 85 100 70
6 110 70 100 70
7 110 70 120 70
3 100 70 100 70
9 110 60 100 60
10 110 50 110 70
11 120 70 120 80
12 110 70 120 70
13 130 80 120 80
14 120 70 130 80
15 130 70 120 80
16 130 80 130 70
17 100 70 100 80
18 120 70 100 60
19 110 70 130 80
20 120 70 110 "~ 80
X 113,5 71,25 112 72
SD 10,89 8,87 11.52 7,68

Bu bulgulara gore hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonras:
sistolik ve diastolik kan basinglari arasinda anlamli fark bulunamamig-

tir (p > 0.05). Bu bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Gra-
fik-1’de gosterilmistir.
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2- Kan Viskozitesine Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akim1
ile tedavisinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6lgiilen kan viskozitesi
degerleri bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar Tablo-3’de
gorilmektedir.

TABLO-3:Palmo-planter hiperhidrozié]i hastalarin, DC elekrik akinm
ile tedavisinden 6nce ve sonra ol¢ilen kan viskozitesi (cp)
degerleri (X ortalamayi SDstandart sapmay1 gostermektedir),

OLGU TEDAVI TEDAVI
ONCESi SONRASI
1 2.79 3.05
2 424 3.17
3 2.65 3.34
4 3.08 3.11
5 3.22 2.80
6 2.80 3.21
7 2.72 2.85
8 3.48 2.93
9 3.09 2.81
10 2.71 3.30
11 3.09 3.12
12 3.06 3.15
13 2.98 3.08
14 3.33 3.41
15 2.99 3.23
16 2.85 2.78
17 2.81 4.19
18 3.22 3.37
19 2.58 4.48
20 3.06 3.83
X 3.04 3.26
SD 0.37 0.45

Bu bulgulara gére hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
kan viskoziteleri arasinda anlamli fark bulunmamigtir (p>0.05). Bu
bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-2’de gosterilmigtir.
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3- Plasma Viskozitesine Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akim1
ile tedavisinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6lgiilen plasma viskozi-

tesi degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar Tab-
lo-4’de gorilmektedir.

TABLO-4:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin, DC elekrik akimu ile
tedavisinden 6nce ve sonra dl¢iilen plasma viskozitesi (cp)
degerleri (X ortalamay1,SDstandart sapmay: gostermektedir).

TEDAVI TEDAVI
OLGU ONCESI SONRASI
1 1.17 1.09
2 1.41 1.26
3 0.99 1.28
4 1.11 1.17
3 1.13 1.16
6 1.17 1.22
7 1.24 1.25
8 1.06 1.22
9 1.36 1.18
10 1.08 1.21
11 1.18 1.30
12 1.12 1.15
13 1.26 1.06
14 1.18 1.11
15 1.36 1.24
16 1.15 1.21
17 1.18 1.10
18 1.22 1.16
19 1.13 1.23
20 1.20 1.23
X 1.18 1.19
SD 0.10 0.06

Bu bulgulara gdre hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonras:
plasma viskoziteleri arasinda anlamli fark bulunmamgtir (p> 0.05). Bu
bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-3’de gosterilmigtir.
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4- Eritrosit Deformabilitesine Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akim:
ile tedavisinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonras: ortalama eritrosit de-
formabilite indekslerinin elde edildigi zamana bagli hematokritteki
degisimi gosteren dogrular $ekil- 9’da gosterilmektedir.

Hct (%)
100 s
j #  TEDAVi ONCESi
: : ' a
90 4 - o e e N e e e . TEDAVI SONRASI e
80 = =
70 4 e e S ‘
0
60
l 50 = T T T T T
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A ZAMAN (s)
§ekil-9: Eritrosit deformabilite indekslerinin elde edildigi,zamana gore
% hematokrit degisim grafigi (2700 devir/dakika).

Hastalarin tedavi oncesinde ve tedavi sonrasi elde edilen

eritrosit deformabilitesi indekslerinin ortalama ve standart sapmalas1
Tablo-5’de gorilmektedir.

TABLO-5:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elekrik akirm ile tedavisinden
once ve sonra olgiilen eritrosit deformabilitesi indeksi(% dak"l) degerlerine

ait ortalama ve standart sapma degerleri (X ortalamay1, SD standart sapmayz,
n denek sayisim gdstermektedir).

X SD n
TEDAVI ONCESI 34.7 6.3 20
TEDAVI SONRASI 33.3 9.3 20

Bu bulgulara gére hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonras:
eritrosit deformabilite indeksleri arasinda anlaml:i fark bulunamamaug-

tir. (p> 0.005) Bu bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Gra-
fik-4’de gosterilmigtir.
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S- Eritrosit Sayisina Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozis’li hastalarin DC elektrik akimi
ile tedavi edilmesinde, tedavi éncesi ve tedavi sonras1 6lgiilen eritro-

sit sayis1 degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar
Tablo-6’da gésterilmektedir.

CABLO-6:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elekrik akum ile
tedavisinden dnce ve sonra dlgiilen eritrosit say1s1(106/mm3).
degerleri (X ortalamayi, SD standart sapmay1 gostermektedir).

TEDAVI TEDAVI
OLGU ONCESI SONRASI
1 4.20 4.06
2 4.44 4.39
3 4.01 4.16
4 4.65 4.61
5 4.14 4.25
6 4.68 4.69
7 4.29 4.07
8 4.75 4.66
9 4.65 4.06
10 4.81 4.79
11 5.10 4.67
12 4.55 4.71
13 496 5.36
14 5.17 4.83
15 423 4.94
16 4.01 4.14
17 5.65 5.71
18 4.89 4.68
19 4.79 4.93
20 5.43 5.42
X 4,67 4.66
SD 0.45 0.47

Bu bulgulara gére hastalarin tedavi éncesi ve tedavi sonrsi
eritrosit sayilar1 arasinda anlamli fark bulunamamigtir (p>0.05). Bu
bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-5’de gosterilmigtir.
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6- Hematokrite Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozis’li hastalarin DC elektrik akimai
ile tedavisinde, tedavi oncesi ve tedavi sonrasi1 ol¢ilen % Hematorit
degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar Tablo-7’de
gorillmektedir.

TABLO-7:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elekrik akimm ile
tedavisinden 6nce ve sonra &l¢ililen % hematokrit degerleri
(X ortalamay, SD standart sapmay: gostermektedir),

TEDAVI TEDAVI
OLGU ONCESI SONRASI
1 40.8 39.6
2 42.8 41.5
3 39.0 41.2
4 423 40.5
5 41.4 43.2
6 37.5 36.6
7 41.8 40.3
8 43.7 43.5
9 35.3 29.6
10 42.6 44.1
11 47.0 45.3
12 45.1 46.9
13 43.5 46.6
14 51.6 46.5
15 40.8 45.7
16 40.6 40.8
17 38.3 37.9
18 42.2 44.2
19 39.2 48.5
20 49.6 49.3
X 42.25  42.59
SD 3.91 4.61

Bu bulgulara gére hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
% Hematokrit degerleri arasinda anlamli bir fark bulunamamigtir
(p> 0.05). Bu bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-6’da
gosterilmigtir
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7- Hemoglobine Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozis’li hastalarin DC elektrik akim1
ile tedavisinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6lgillen Hemoglobin
degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar Tablo-8’de
gorilmektedir.

TABLO-8:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elekrik akimu ile
tedavisinden dnce ve sonra Slgiilen hemoglobin(g/dl) degerleri
(X ortalamayi, SD standart sapmay: gostermektedir).

TEDAVI TEDAVI
OLGU ONCESi SONRASI
1 13.5 13.2
2 13.8 13.0
3 14.2 14.6
4 14.2 14.1
S 14.2 14.3
6 12.0 12.6
7 11.8 12.7
8 14.3 14.9
9 12.1 9.3
10 14.1 14.4
11 16.0 15.5
12 15.2 15.3
13 14.7 14.7
14 17.7 16.4
15 13.1 13.4
16 13.4 13.3
17 11.7 10.9
18 13.8 14.5
19 13.2 15.1
20 14.1 14.9
X 13.86 13.85
SD 1.44 1.64

Bu bulgulara gore hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
hemoglobin degerleri arasinda anlamli fark bulunamamigtic (p>
0.05). Bu bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-7’de goste-
rilmigtir.
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8- Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV)’ne Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akimi
ile tedavisinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonras1 6lgiillen ortalama erit-
rosit hacmi degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar
Tablo-9’da goriillmektedir.

TABLO-9:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elekrik akimu ile
. . tedavisinden dnce ve sonra Sl¢iilen ortalama eritrosit hacmi
[ MCV u3](X ortalamayi, SD standart sapmay: gostermektedir).

TEDAVi TEDAVI
OLGU ONCESI SONRASI

1 97 98

2 96 95

3 97 99

4 91 88

5 100 102
6 80 78

7 97 99

8 92 93

9 76 73
10 89 92
11 92 97
12 99 100
13 88 87
14 100 96
15 96 93
16 101 99
17 68 66
18 86 94
19 82 98
20 91 91
X 90.9 91.90
SD 8.83 9.5

Bu bulgulara gore hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
ortalama eritrosit hacimleri arasinda anlamli fark bulunamamigtir
(p> 0.05). Bu bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-8’de
gosterilmistir.
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9- Ortalama Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC)’na Ait
Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akimi
ile tedavi edilmesinde, tedavi éncesi ve tedavi sonrasi élgiilen ortala-
ma eritrosit hemoglobin konsantrasyonu degerleri, bu degerlere ait or-
talama ve standart sapmalar Tablo-10’da gésterilmigtir.

TABLO-10:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elekrik akimu ile tedavisinden
once ve sonra Slciilen ortalama hemoglobin konsantrasyonu(MCHC)
(%) degerleri (X ortalamayi, SD standart sapmay1 gdstermektedir),

TEDAVI TEDAVI
OLGU ONCESi SONRASI
1 33.0 33.3
32.2 31.3
3 * 35.4
4 33.5 34.8
5 34.2 33.1
6 32.0 34.4
7 28.2 31.5
8 32.7 34.2
9 34.3 31.4
10 33.0 32.6
11 34.0 34.2
12 33.7 32.6
13 33.7 31.5
14 343 35.2
15 32.1 29.3
16 33.0 32.0
17 30.5 28.7
18 32.7 32.8
19 33.6 31.1
20 28.4 30.2
X 32.58 32.33
SD 1.78 1.82

(*):Olgillemeyen degeri  gostermektedir.

Bu bulgulara gére hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonras:
ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonlar:1 arasinda anlamh
fark bulunamamagtir (p> 0.05). Bu bulgulara ait istatistiksel degerlen-
dirme Grafik-9’da gosterilmigtir.
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10- Eritrosit Hacim Dagilim Genigligi (RDW)’ne Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akimi
ile tedavi edilmesi, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6lgillen eritrosit
hacim dagilim genigligi degerleri, bu degerlere ait ortalama ve stan-
dart sapmalar Tablo-11’de gérillmektedir.

TABLO-1 1:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalanin DC elekrik akimn ile tedavisinden
once ve sonra Olgiilen eritrosit hacim dagihm genisligifRDW %] degerleri
(X ortalamayi, SD standart sapmay1 gdstermektedir).

TEDAVI TEDAVI
OLGU ONCESi SONRASI

1 32.6 31.3
2 30.5 29.7
3 * 37.8
4 32.2 33.0
5 29.4 30.8
6 31.7 31.6
7 30.7 29.8
8 31.3 31.9
9 % %k

10 32.3 31.0
11 33.0 32.5
12 31.0 *

13 30.9 32.1
14 30.6 30.8
15 31.4 30.3
16 31.0 31.0
17 36.3 38.4
18 33.5 31.5
19 32.9 31.2
20 31.1 32.2
X 31.85 31.71
SD 1.57 1.94

(*):Ol¢lilemeyen degerleri gostermektedir.

Bu bulgulara gére hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
eritrosit hacim dagilim genigligi arasinda anlamli fark bulunamamig-

tir (p> 0.05). Bu bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Gra-
fik-9’da gosterilmigtir.
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11- Trombosit Sayisina Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akimi
ile tedavi edilmesinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi dlgiillen trombo-
sit sayis1 degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar
Tablo-12’de goérilmektedir.

TABLO-12:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elekrik akimu ile
tedavisinden dnce ve sonra 6lgiilen trombosit say1s1(103/mm3)
degerleri (X ortalamay, SD standart sapmay1 gostermektedir).

TEDAVI TEDAVI
OLGU ONCESi SONRASI
1 179 167
2 342 343
3 * 265
4 230 260
5 230 157
6 281 283
7 160 193
8 218 202
9 370 168
10 157 181
11 367 309
12 211 179
13 213 213
14 199 219
15 216 233
16 248 204
17 232 241
18 315 177
19 264 236
20 211 263
X 244.37 227.79
SD 63.88 49.14

(*):Olgiilemeyen deperi gostermektedir.

Bu bulgulara gére hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
trombosit sayilar1 arasinda anlamli fark bulunamamistir (p> 0.05).
Bu bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-11’de gosterilmis-
tir.
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12- Ortalama Trombosit Hacmi (MPV)’ne Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akimi
ile tedavi edilmesinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi 6lgiilen ortala-
ma trombosit hacmi degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart
sapmalar Tablo-13’de gériilmektedir.

TABLO-13:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalanin DC elekrik akirm ile
tedavisinden nce ve sonra 6l¢giilen ortalama trombosit hacmi
[MPV p37(X ortalamay, SD standart sapmay: gstermektedir).

TEDAVi TEDAVI
OLGU ONCESI SONRASI

1 11 11
2 10 8
3 * 8
4 10 13
5 8 7
6 10 10
7 10 8
8 10 8
9 9 10
10 11 11
11 8 10
12 8 8
13 8 8
14 11 10
15 8 8
16 8 10
17 10 11
18 8 8
19 8.5 14
20 11 8
X 9.34 9.53
SD 1.23 1.90

(*):Olgiilemeyen degeri gostermektedir.

Bu bulgulara gore hastalarin tedavi éncesi ve tedavi sonras:
ortalama trombosit hacimleri arasinda analamli fark bulunamamigtir

(p>0.05). Bu bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-12’de
gosterilmigtir.
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13- Liokosit Sayisina Ait Bulgular:

Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elektrik akimi
ile tedavi edilmesinde, tedavi 6ncesi ve tedavi sonras: dlgiilen 16kosit

sayis1 degerleri, bu degerlere ait ortalama ve standart sapmalar Tab-
lo-14’de goriilmektedir.

TABLO-14:Palmo-planter hiperhidrozisli hastalarin DC elekrik akum ile
tedavisinden dnce ve sonra dlgiilen 15kosit say151(103/mm3)
degerleri(X ortalamayi, SD standart sapmay: gostermektedir).

TEDAVI TEDAVI
OLGU ONCESI SONRASI
1 5.1 5.9
2 8.5 7.7
3 4.4 4.0
4 5.3 7.6
5 3.7 6.0
6 6.7 5.7
7 4.2 3.6
8 49 4.2
9 8.6 5.0
10 3.9 5.5
11 5.8 7.5
12 6.5 6.7
13 9.1 8.2
14 4.7 7.5
15 7.4 6.9
16 7.6 3.9
17 4.3 4.4
18 5.3 4.1
19 4.6 7.3
20 6.3 5.3
X 5.85 5.85
SD 1.66 1.50

Bu bulgulara gore hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi
l6kosit sayilar1 arasinda anlamli fark bulunamamgtir (p> 0.05). Bu
bulgulara ait istatistiksel degerlendirme Grafik-13’de gosterilmigtir.
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Grafik-1:Tedavi Oncesi ve tedavi sonras: arteriel kan basinc degerlerinin karsilasinlmas:
(p>0.05,n=20) (Dikey cizgiler standart hatayr géstermektedir)
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Grafik-2:Tedavi oncesi ve tedavi sonras: kan viskozitesi degerlerinin karsilastinlmas
(p>0.05,n=20) (Dikey ¢izgiler standart hatay1 gostermektedir)
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(Grafik-3:Tedavi ncesi ve tedavi sonras: plasma viskozitesi degerlerinin kargilaghinlmasi
| (p>0.05,n=20) (Dikey gizgiler standart hatay1 gostermektedir)
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Grafik-4:Tedavi 6ncesi ve tedavi sonras: eritrosit deformabilite indeksi degerlerinin
kargilaginimas: (p>0.05,n=20) (Dikey ¢izgiler standart hatayr gbstermektedir)
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Grafik-5:Tedavi dncesi ve tedavi sonras: eritrosit sayis1 degerlerinin karsilaghnlmasi
’ (p>0.05,n=20) (Dikey ¢izgiler standart hatayr gostermektedir)
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|
| Grafik-6:Tedavi dncesi ve tedavi sonrast % hematokrit degerlerinin karsilaghnlmast
(p>0.05,n=20) (Dikey cizgiler standart hatayr gdstermektedir)



18

141

10

16 |

12 |

35

g/dl

7//] TEDAVi- ONCESi
TEDAVi SONRASI
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(p>0.05,n=20) (Dikey cizgiler standart hatays gostermektedir)
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Grafik-8:Tedavi &ncesi ve tedavi sonras: ortalama eritrosit hacmi(MCV) degerlerinin

karsilaghnlmas: (p>0.05,n=20) (Dikey cizgiler standart hatay1 gdstermektedir)
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Grafik-9:Tedavi ncesi ve tedavi sonrasi ortalama hemoglobin konsantrasyonu(MCHC)
degerlerinin karsilagtinlmas: (p>0.05,n=19)(Dikey ¢izgiler standart hatayr

gostermektedir)
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IGraﬁk-l 0:Tedavi dncesi ve tedavi sonras: eritrosit hacim dagihm genisligi (RDW)
, degerlerinin karsilasinlmast (p>0.05,n=17) (Dikey ¢izgiler standart hatayr
i gostermektedir)
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Grafik-11:Tedavi dncesi ve tedavi sonras: trombosit sayis1 degerlerinin karsilasinlmas:
(p>0.05,n=19) (Dikey g¢izgiler standart hatayr gostermektedir)
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| Grafik-12:Tedavi dncesi ve tedavi sonras: ortalama trombosit hacmi(MPV) degerlerinin
; karsilagunlmast (p>0.05,n=19)(Dikey c¢izgiler standart hatayr gdstermektedir)
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103 / mm3

l Grafik-13:Tedavi dncesi ve tedavi sonras: 15kosit sayis1 degerlerinin karsilastinlmas:
‘ (p>0.05,n=20) (Dikey cizgiler standart hatay1 gostermektedir)
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TARTISMA ve SONUC

Ekrin ter bezlerinin gegitli deri hastaliklarindaki roli ne ya-
zik ki anlagilamamigtir. Ancak terde gesitli proteolitik enzimlerin bu-
lunmasi, terin poral oklizyon sonucu epidermise gdcii halinde ekrin
terin muhtemelen proenflamatuar olabilecegi ve gesitli dermatozlar:
modifiye edebilecegi olasilig: yiiksektir (32).

Sicak etkisi bazen, plasma hacminde azalma ile sonuglanabi-
len terlemeye sebep olmaya yeterlidir. Bununla birlikte plasma prote-
in seviyesi ve eritrosit sayis1 relatif olarak artmaktadir (22). Kronik
asir1 terleme hipovolemiye ve hipernatremiye neden olabilmektedir.
Her iki olay da hipotalamusta bulunan termoregiillasyon merkezinde
sicaga duyarli merkezin uyarilma esigini yikseltmektedir. Bu faktér-
ler, ter bezi yorulmasi ya da stratum korneum’un poral oklizyon kay-
nakli hiperhidratasyonundan kaynaklanan ter azalmasi (hidromeiozis)
na daha sonra hipertermiye ve sonunda 1s1 garpmasina neden oldugu
ileri siirilmektedir (32).

Palmar, planter ve aksiller hiperhidrozisin tedavisinde siste-
mik veya topikal ilaglarin kullanilmasinin bir takim ciddi yan etkilere
sebep oldugu bildirilmektedir (19). Bu tedavi gekillerinin yaninda, hi-
perhidrozisin DC elektrik akim1 ile tedavi edilmesinin oldukg¢a ucuz
ve emin bir yontem oldugu ileri siiriilmektedir (24). Bu yontem el ve
ayaklarin terleme tedavisi i¢in en kolay olanidir. Aksiller hiperhidro-

zis’in viicut geometrisi nedeni ile tedavisi daha zor olmaktadir. Mus-
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luk suyu bu tedavide elektrolit olarak bulunmaktadir (23). DC elek-
trik akiminin ter ¢ikigini inhibe ettifi uzun zamandan beri bilinmekte-
dir (24). Ancak bu gekilde yapilan tedavinin etki mekanizmasi agik
degildir (1,24,30,34). Bununla birlikte deri iizerinden gegen elektrik
akimi hiperkeratinizasyona (1) ekrin ter kanallarinin tikanmasina
(1,34) ve ter salinimindaki elektriksel gradyanin ters yonde degigmesi-
ne (34) sebep olmaktadir.

Ekrin ter bezlerinde terin sekresyonu i¢in Na% ve CI- hiicre-
den digar1 pompalanmakta, bunu osmotik basinca bagli olarak su izle-
mektedir. Daha sonra ise hem ter bezi hem de ter bezi kanallarina
Na‘t aktif olarak geri emilmekte, Cl° da bunu elektriksel gradyana
bagli olarak izlemektedir (20).

Elektiriksel yaralanmalar sonucu meydana gelen lezyonlar
viicutta hemen hemen her sistemi ilgilendirdiginden, elektriksel etki-

ler tibbin degisik branglarinda pek g¢ok kisi tarafindan gesitli sekiller-
de incelenmigtir (14).

DC elektrik akim1 ile palmo-planter hiperhidrozisin tedavisi
sirasinda, pek 6nemi olmayan huzursuzluk, vezikiill olusumu, eritem
papiilleri ve pullanma gibi yan etkiler goriilebilmektedir (24).

Bizim yaptigimiz galiyjmada, DC elektrik akimi ile palmo-
planter hiperhidrozis tedavisi yapilan hastalarin tedavi sonras:1 6lgii-
len hemoreolojik parametrelerinin higbirinde, tedavi 6ncesi degerleri-
ne gore herhangi bir yonde degigsim gostermedigi sonucuna varilmig-
tir. Bu sonuca gére DC elektrik akimi ile palmo-planter hiperhidrozi-
sin tedavisi, kullanilan ilaglarin ve cerrahi miidaheleden dogabilecek
olan problemlerin (24) yaninda palmo-planter hiperhidrozisli hastalar

i¢in Onerilmesi gereken basit, ekonomik ve etkili bir yontem olarak
kabul edilebilir.
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Eger DC elektrik akimu ile yapilan bu tedavide hi¢ basari sag-
lanamiyorsa, son gare torasik sempatektomi olabilecegi ileri siiril-
mektedir. Bu durumda hastalar, sempatektominin horner sendromu,
pnomotoraks, postsempatik néralji, vicudun diger kisimlarinda kom-
panse hiperhidrozisin veya tedavide bagarisizlik olasilifindan haber-
dar edilmelidir (24,33). Sempatektomi tekniklerinin yan etki insidan-
sin1 azaltmasina ragmen bu tekniklerin yine de pahali, tersinmez ve
her zaman yan etkili bir yontem oldugu bildirilmektedir (33).
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OZET

Bu caligmada, DC elektrik akima ile palmo-planter hiperhid-
rozis tedavisi yapilan hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi1 hemo-
reolojik parametreleri aragtirildi.

Tedavi 6ncesinde ve tedavi sonrasi 6lgiilen hemoreolojik pa-
rametreler arasinda herhangi bir farklilik saptanmadi. Elde edilen bu
sonug, hiperhidrozis tedavisi i¢gin onerilen diger tedavi yontemlerine
gore, DC elektrik akimi ile hiperhidrozis tedavisinin oldukga giiveni-
lir oldugunu ortaya koymaktadir.
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SUMMARY

In this study the pre-and post-treatment of the patients who

were under palmo-planter hyperhidrosis treatment with DC electric
current were investigated.

No difference was established between the pre-treatment
and post-treatment parameters. Our conclusion shows that DC treat-

ment of hyperhydrosis is a trusttuorthy method in accordance to the
other clinical treatment methods.
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