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E Trikiispit kapak E dalga velositesi (erken diyastolik akim)
EF Ejeksiyon fraksiyonu

EKG Elektrokardiyografi

EKO Ekokardiyogafi

ET Ejeksiyon zamani

FS Fraksiyonel kisalma

IVCT Izovoliimetrik kontraksiyon zamani

IVRT Izovoliimetrik relaksasyon zamani

ivs Interventrikiiler septum

LVEDd Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi

LVEDs Sol ventrikiil sistol sonu hacmi

MPI Miyokard performans indeksi

P Disp p dalga dispersiyonu

SR Strain rate

SV Sag ventrikiil serbest duvari

TL Trikiispit lateral duvari

TY Trikiispit yetmezligi
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1. GIRIS VE AMAC

Adenoid nazofarenks {ist ve arka duvarindaki lenfoid doku olarak tanimlanir ve
hipertrofisi ¢ocukluk doneminde sik gelisen bir rahatsizliktir. Adenoid dokusunun
degerlendirilmesi fizik muayenenin giicliigii nedeniyle kolay degildir. Lateral boyun
grafisi tan1 koymada yardimcidir. Adenoid hipertrofisinden siiphelenilen her hasta i¢in
nazofarenks lateral grafisi gerekli degildir. Onemli tikayic1 semptomatolojisi olan ve
cok hipertrofik tonsilleri olan hastalarda zaten cerrahi girisim planlanacaksa
nazaofarenks lateral grafisi cerrahm kararmm degistirmeyecektir. Onemli nazal
tikaniklig1 olan ancak tikanikliga yol acacak tonsil hipertrofisi olmayan hastalarda ise
radyolojik degerlendirme yapilmalidir. Adenoid hipertrofisinin degerlendirilmesinde
endoskopik nazofaringoskopi de faydali olabilir. Topikal anestezi uygulanarak
pediatrik endoskop ile yapilan muayenede posterior koanayr daraltan adenoid dokusu
goriiliir.  Cocuklarda lateral boyun grafisi ve klinkk semptomatoloji ile
karsilastirildiginda, fleksible nazofaringoskopinin daha istiin oldugunu gosteren
calismalar mevcuttur (1,2).

Cocuklarda iist hava yolu tikanikliginin en sik nedeni kronik adenotonsiller
hipertrofidir. Adenoid hipertrofisine bagli havayolu tikanikligina sahip hastalarda, asir1
horlama ve belirgin uyku apnesi vardir. Cocuklarda uyku apnesinin en sik nedeni
adenotonsiller hipertrofidir (3). Bu ¢ocuklarda asmr1 giirtiltiili horlama, kronik agiz
solunumu, uykudan sik uyanma, hipersomnolans, eniirezis, kotii okul performansi ve
hipo/hipernazal konusma goriilebilir. Cocuklarin apne ataklar1 ebeveynler tarafindan
fark edilebilir. Adenoid hipertrofisi olan hastalarin ¢ogunda ciddi horlama hikayesi
vardir (4-8). Asir1 horlama, tikayici uyku apnesinin onemli bir gostergesi olabilir. Bu
cocuklarda polisomnografik testlerin rolii ¢esitli calismalarda bildirilmistir (4,7). Ancak
fizik muayene ya da radyolojik degerlendirme ile dogrulanan adenoid hipertrofisi olan
cocuklarda polisomnografi gerekmeyecektir. Muayenede 6nemli adenoid ve/veya tonsil
hipertrofisi olmayan ama uyku apnesi veya dnemli uyku bozuklugu goriilen hastalarda
ise uyku bozuklugunun etyolojisini saptamak icin polisomnografik caligma
yapilmalidir.

Adenoid hipertrofisi olan cocuklarda, son derece nadir olmakla beraber hayati

tehdit eden pulmoner 6dem, pulmoner hipertansiyon ile birlikte sag kalp yetmezligi



gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riski de vardwr (9-16). Adenoid
hipertrofisine  bagli kardiyak komplikasyonlarin  sebebi  hipoventilasyondur.
Hipoventilasyon hipoksemi ve/veya hiperkarbi ile sonuglanir (17).

Adenoid hipertrofisine bagli olarak gelisen hipoksemi, hiperkapni, pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil hipertrofisi bulgulari, tikaniklig1 gideren cerrahi
tedaviden sonra hizla diizelmektedir (10,12-13,18-23). Bu hastalardaki kronik iist
solunum yolu tikanikligi, pulmoner ventilasyon-perflizyon anormalliklerine ve kronik
alveolar hipoventilasyona neden olarak kor pulmonale yapabilir. Bu hastalardaki kronik
hiperkapni ve hipoksi sonucu respiratuar asidoz, pulmoner arter vazokonstriiksiyonu ve
sag ventrikiiler genisleme olur. Sonunda kardiyak yetmezlikle sonuc¢lanabilir (24-26).
Adenoidektomi sonrasinda bu durum tersine doner ancak artan parsiyel karbondioksit
basinc1 (pCO;) obstriiksiyonun gegmesinden sonra bir siire daha yiiksek degerlerde
kalabilir. Bu durumda pCO, seviyeleri normale donene kadar uzamis endotrakeal
entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir.

Bu ¢aligmada amacimiz adenoid hipertrofisine bagh {ist solunum yolu tikaniklig:
olan ¢ocuklarin sag kalp fonksiyonlarmni ameliyat 6ncesi ve sonrasi elektrokardiyografi
ve ekokardiyografi ile degerlendirmek ve bu hastalar1 kontrol gubu ile karsilastirmaktir.

Calismadan beklenen yarar, bu hastalara adenoidektomi yapilarak {ist solunum
yolu tikanikligmin diizeltilmesi, kardiyak fonksiyonlarda ve pulmoner arter basincinda
iyilesme saglar, bu da hastalarin yetiskin donemlerde gelisebilecek klinik kardiyak

fonksiyon bozukluklarini 6nlemede katki saglayabilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Adenoid Dokusu

Adenoid, list kismi nazal septuma dogru uzanan, tabani ise nazofarenksin catisi ve
posterior duvart yoniinde olan lenfoid dokudur. Farengeal tonsiller olarak da
adlandirilir ve orofarenks girisini c¢evreleyen lenfoid doku halkasinin orta kismini

olusturur.

Sekil 2.1. Adenoid dokusu (http://hubpages.com/hub/Adenoids and Its Treatment
sitesinden almmustir).

Adenoid dokusunun olusumu intrauterin 7. ayda tamamlanir ve daha sonra da
bliylimeye devam eder. En biiyiik ¢apma 3-7 yaglar arasinda ulasir. Bu siire i¢inde
genellikle cesitli derecelerde havayolunda daralmaya neden olur. Daha sonra
regresyona ugrar ve puberteden sonra iyice kiiciiliir. Bu atrofi ve nazofarenksin de
biiylimesi ile havayolu tikaniklig1 diizelir (32).

Adenoid ve tonsil dokusu hava ve yiyeceklerdeki antijen ve mikroorganizmalarin
insan viicudunun bagisiklik sistemi ile ilk temas noktasmni olusturur. Bu dokular esas
olarak antijen tanitimi1 ve antikor iiretiminde rol alir. Burundan igeri giren hava adenoid
ile temas eder ve adenoid gelen havay1 6rnekleyip immiinolojik olarak cevap verebilir
(33).

Literatiirdeki ¢aligmalarin da gdosterdigi gibi adenoid genellikle tiim st

aerodigestif kanalin mukozal immiinitesini destekleyen, aktif immiinolojik bir dokudur.



2.2. Adenoid Hipertrofisinin Tanisi

2.2.1. Nazofernks palpasyonu

Hastay1 rahatsiz eden bir muayene oldugundan rutin olarak yapilmamaktadir.

2.2.2. Lateral boyun grafisi

Cesitli ¢alismalarda nazofarenks lateral grafisinde Olgiilen adenoid / nazofarenks
oraninin adenoid hipertrofisi ile iligkili klinik semptomatoloji ile uyumlu oldugu
bildirilmistir (34, 35). Ancak nazal ve oral solunum sirasindaki fizyolojik degisimler bu
orani etkileyebilir. Adenoid hipertrofiden siiphelenilen her hasta igin nazofarenks
lateral grafisi gerekli degildir. Onemli tikayic1 semptomatolojisi olan ve ¢ok hipertrofik
tonsilleri olan hastalarda zaten cerrahi girisim planlanacaksa nazaofarenks lateral
grafisi cerrahm kararin1 degistirmeyecektir. Onemli nazal tikanikligi olan ancak
tikanikliga yol acgacak tonsil hipertrofisi olmayan hastalarda ise radyolojik
degerlendirme yapilmalidir. Benzer sekilde nazal tikaniklikla beraber alerjik rinit

bulgular1 olan hastalarda da ayirici tani i¢in radyolojik degerlendirme yararlh olabilir.

Sekil 2.2. Adenoid hipertrofisi.

2.2.3. Endoskopik nazofarinfoskopi
Topikal anestezi uygulanarak pediatrik endoskop ile yapilan muayenede posterior
koanay1 daraltan adenoid dokusu goriiliir. Degerlendirme oral inspirasyon esnasinda

degil, hasta burundan nefes alirken ve yumusak damak istirahat halindeyken yapilir.



Yapilan caligmalarda fleksible fiberoptik nazal endoskopinin sensitivitesi %92 ve
spesifisitesi %71  bulunmustur (36). Cocuklarin adenoid  biiylikligliniin
degerlendirilmesinde fiberoptik nasoendoskopinin giivenilir bir teknik oldugunun
gosterildigi (37) glinlimiizde nazofarenks muayenesi i¢in altin standart yol endoskopik

muayenedir (38,39).

Burundan nefes alirken nazofarengeal alandaki darligin yilizdesinin hesaplanmasi

seklinde degerlendirme yapmak miimkiindiir (40):

- Nazofarengeal darlik <%350 ise.........ccccceveevvenennnne Kiiciik,

- Nazofarengeal darlik %50-%7S arasinda ise........ Orta,

- Nazofarengeal darlik >%75 ise.......cccccovvireeneene Biiyiik  adenoid  seklinde
tanimlanir.

Sekil 2.3. Adenoid hipertrofisinin endoskopik gorinimi (http://www.aafp.org/afp/
9804 15ap/moazzez.html sitesinden alinmistir).

2.3. Adenoid Hipertrofisine Sekonder Havayolu Tikanikhg1 ve Sonuclan

Cocuklarda iist hava yolu tikanikliginin en sik nedeni kronik adenotonsiller
hipertrofidir. Adenoid hipertrofisine bagli havayolu tikanikligina sahip hastalarda, asir1
horlama ve belirgin uyku apnesi vardir.

Cocuklarda uyku apnesinin en sik nedeni adenotonsiller hipertrofidir (41). Bu
cocuklarda asir1 giiriiltiilii horlama, kronik agiz solunumu, uykudan sik uyanma,
hipersomnolans, eniirezis, kotii okul performanst ve hipo/hipernazal konusma
gortilebilir. Cocuklar apne ataklar1 ebeveynler tarafindan fark edilebilir. Eriskinlerde
tikayict uyku apnesi genellikle obezite ile birlikte iken adenotonsiller hipertrofili

cocuklarda ise sismanlik, tikayict uyku apnesi ile iligkili bulunmamuistir (42).



Adenoid hipertrofisi olan hastalarmm ¢cogunda ciddi horlama hikayesi vardir (42-
46). Asir1 horlama, tikayict uyku apnesinin 6nemli bir gostergesi olabilir. Bu
cocuklarda polisomnografik testlerin rolii cesitli calismalarda bildirilmistir (42,45).
Ancak fizik muayene ya da radyolojik degerlendirme ile dogrulanan adenoid
hipertrofisi olan c¢ocuklarda polisomnografi gerekmeyecektir. Muayenede Onemli
adenoid ve/veya tonsil hipertrofisi olmayan ama uyku apnesi veya 6nemli uyku
bozuklugu goriilen hastalarda ise uyku bozuklugunun etyolojisini saptamak icin
polisomnografik caligma yapilmalidir.

Cocuklarda ciddi havayolu tikanikligimin 6nemli bir bulgusu da eniirezistir.
Literatiirde hava yolu tikanikligina bagl olan ve adenotonsillektomi ile tedavi edilen
eniirezis bildirilmistir (47,48). Bu hastalarda uykunun REM déneminde gergeklesen
antidiiiretik hormon saliniminda bozukluk vardir.

Adenoid hipertrofisi ve T{st havayolu tikanikligma sekonder kronik agiz
solunumu, ¢ocuklarin kraniyofasiyal gelisimini de bozar. Bu ¢ocuklarda malokliizyon
ve anormal maksillofasiyal gelisim bulgular1 olusur. A8z solunumu, mandibula ve
dilin asag1 ve geriye dogru yer degistirmesine yol acar (49). Adenoid hipertrofisi
nedeniyle kronik nazofarengeal tikanikligi olan ¢ocuklarda adenoid yiiziin klasik sekli
tanimlanmistir. Bu hastalarda retrognatik bir mandibula ile birlikte total anterior yiiz

yiiksekligi vardir.

Sekil 2.4. Adenoid yiiz.



2.3.1. Kardiyak komplikasyonlar

Adenoid hipertrofisi olan ¢ocuklarda, hayati1 tehdit eden pulmoner O6dem,
pulmoner hipertansiyon ile birlikte sag kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin gelisme riski ¢ok diisiik olarak bildirilmistir (50-57). Literatiire
baktigimiz zaman hastalara konvansiyonel ekokardiyografi ve doku doppler
ekokardiyografi yapilarak pulmoner arter basinci, sag ve sol ventrikiil boyutlari,
interventrikiiler septum kalmligi, sag ve sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunu gosteren
parametreler (trikiispit ve mitral E dalga velositesi, A dalga velositesi, E/A orani), sag
ve sol ventrikiil i¢in myokard performans indeksi (MPI) degerlendirilmistir (20, 27-31).
Bu c¢aligmalarla klinik bulgular ortaya ¢ikmadan ozellikle sag kalp fonksiyonlarinda
bozulma oldugu gosterilmistir.

Adenoid hipertrofisine bagli olarak gelisen hipoksemi, hiperkapni, pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil hipertrofisi bulgulari, tikaniklig1 gideren cerrahi
tedaviden sonra hizla diizelmektedir (51,53-54,58-63). Bu hastalardaki kronik iist
solunum yolu tikanikligi, pulmoner ventilasyon-perflizyon anormalliklerine ve kronik
alveolar hipoventilasyona neden olarak kor pulmonale yapabilir. Bu hastalardaki kronik
hiperkapni ve hipoksi sonucu respiratuar asidoz, pulmoner arter vazokonstriiksiyonu ve
sag ventrikiiler genisleme olur. Sonunda kardiyak yetmezlikle sonuclanabilir (64-66).
Adenoidektomi sonrasinda bu durum tersine doner ancak artan parsiyel karbondioksit
basinc1 (pCO,) obstriiksiyonun gegmesinden sonra bir siire daha yiiksek degerlerde
kalabilir. Bu durumda pCO, seviyeleri normale donene kadar uzamis endotrakeal
entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir.

Elektrokardiyografi ve ekokardiyografi ile adenoid hipertrofisine bagl iist
solunum yolu tikanikligi sonucu olusan kardiyak fonksiyon bozukluklari

degerlendirilebilir (60,67-71).



2.4. Adenoid Hipertrofisinin Tedavisi

Adenoidektominin cerrahi endikasyonlar1 Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1. Adenoidektomi cerrahi endikasyonlar1 (1).

Enfeksiyon
Piiriilan adenoidit
Adenoid hipertrofisi ile birlikte

Eflizyonlu kronik otitis media

Kronik rekiirren otitis media

Perforasyonlu kronik otitis media

Kulak akintis1 veya kronik tubal otore
Obstriiksiyon

Horlama veya kronik agiz solunumu ile birlikte adenoid hipertrofisi

Uyku apnesi veya uyku bozukluklari
Adenoid hipertrofisi ile birlikte

Kor pulmonale

Gelisim yetersizligi
Disfaji

Konusma bozukluklari

Kraniofasial gelisim anomalileri

Okliizyon anomalileri

Konusma anomalileri

Diger

Neoplazi siiphesi

Kronik siniizit ile birlikte adenoid hipertrofisi

Adenoid hipertirofosinde obstriiksiyona bagli operasyon endikasyonlarindan biri
de kor pulmonaledir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda kor pulmonale gibi ciddi
kardiyak komplikasyonlar gelismeden, subklinik kardiyak fonksiyon bozukluklarinin
tespit edilmesi ve hastalarin bu asamada ameliyat edilmesi ile kardiyak fonksiyonlarda

diizelme oldugu tespit edilmistir (20,27-31).



2.5. Sag Ventrikiil Fonksiyonlarinin Elektrokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Elektrokardiyografi
Kalbin iirettigi elektriksel voltajin viicut yiizeyinden 6l¢iilmesidir.
Kalbin ileti sistemi:

Sinoatrial diiglim

!
AV diigiim
!

His hiizmesi

l

Dal hiizmesi

l
Purkinje lifler

Sinss node §

g= | afd Burdla

AV pdde Branch
Bundia ——

afl His

Bransh

Sekil 2.5. Kalbin ileti sistemi.

EKG kaydi1 normal kosullarda 25 mm/sn hiz ve 1 mV eselde kaydedilir (72).

EKG derivasyonlart:

Bipolar Derivasyonlar; DI, DII, DIII

Unipolar Derivasyonlar; aVR, aVL, aVF

Gogiis derivasyonlari: Standart bir EKG’de V1, V2, V3, V4, V5, V6 ¢ekimleri
yapilir. Kalbin arka boliimii isteniyorsa: V7, V8 Sag ventrikiil isteniyorsa; V3R, V4R,
V5R, V6R ¢ekimi de yapilir (72).



i clavigular Ling
Areriss Axillary Line

.‘:'Ii(!-akill.:n‘r Lirse

Sekil 2.6. EKG derivasyonlari.

EKG de;
P dalgas1 : Atrial depolarizasyonu
QRS : Ventrikiiler depolarizasyonu

T dalgas1 : Ventrikiiler repolarizasyonu gosterir.
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Sekil 2.7. EKG dalgalari.

P Dalgas1; Normal genisligi 0.04 sn — 0.12 sn,

P-R Mesafesi; Normal uzunlugu 0.12 — 0.22 sn,

QRS Kompleksi; Normal genisligi 0.04 sn — 0.12 sn,

Q Dalgasi; Normal boyu Y4 R dalgas1 kadar olmalidir. Genisligi max. 0.04 sn
olmalidir.

Q-T Intervali; Normal uzunlugu 0,40 sn (72).

EKG trasesi yorumlanirken;

1. Hiz

2. Ritm

3. Aks (DII, aVF R-S)

4. Intervaller (PR, QRS, QT)

5. Hipertrofiler (Atrium, Ventrikiil)

6. Infarktiis (Iskemi, Injury, infarktiis) degerlendirilir (73).

2.5.1. Aks
QRS komplekslerinin depolarizasyon yoniidiir (vektor).

* Sol ventrikiil kalinlasir, kasilir bu yiizden QRS vektorii asagi ve soladir.
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2.5.2. Sag atriyal hipertrofi
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Sekil 2.8. Aks.
Normal aks -30 ile +110 derece arasi
Sag aks:+90 ile +/- 180 derece arasi
Sol aks -30- ile -90 derece arasi.
D1 aVF
Normal aks Pozitif Pozitif
Sol aks deviasyonu Pozitif Negatif
Sag aks deviasyonu Negatif Pozitif

P pulmonale de denir. Herhangi bir derivasyonda 3 mm ya da daha kalin p

dalgalar1 olusur. En sik 2. derivasyonda goriiliir.

Sekil 2.9. Sag atriyal hipertofi.
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2.5.3. Sag ventrikiil hipertrofisi

Kriterleri:

1. Hastanin yasina gore sag aks kaymasi

2. QRS vektoriiniin saga ve 6ne donmesi
a) V4R, V1, V2 veya aVR’de hastanin yasina gore normalin iist smirin1 agan
R dalgalari,
b) 1. derivasyon veya V6da hastanin yasina gore normalin iist sinirii asan S
dalgalar1

3. Sag ventrikiil lehine R/S orani (dal blogu yoklugunda)
a) V1 ve V2’de R/S oraninin yasa gore normal sinir1 agmasi
b) V6’da R/S oraninin 1 ayliktan sonra 1 den kiigiik olmast,

4. Sol gogiis derivasyonlarinda (VS5, V6) T dalgasi pozitif iken, 3 giinden sonra
V1°de yukar1 dogru T dalgas1

5. VI’de q dalgas1 (qR veya qRs paterni)

6. Sag ventrikiil hipertrofisi i¢in voltaj kriterleri varliginda T aksinin normalin
disinda, genellikle 0 ila -90 derece kadraninda bulundugu genis QRS — T

acisinin varligi strain paternini isaret eder (75).

2.5.4. P dalga dispersiyonu

P-dalga dispersiyonu (PD) atrium i¢i ve atriumlar arasi ileti zamanlarinin ve
fibrilasyona yatkin atriumlardaki homojen olmayan siniis impulslarinin yayilimlarmin
degerlendirilmesinde kullanilan basit bir elektrokardiyografi (EKG) bulgusudur
(76,77).

P dalga dispersiyonu standart 12 kanalli elektrokardiyografik incelemede (EKG)
en uzun ve kisa P dalga siiresi arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir (Sekil 2.10).
P dalga dispersiyonu ve P maksimum siiresi (en uzun P dalga siiresi) siniis uyarismin
yayilimi ve atriyal ileti zamaninin degerlendirilmesi i¢in kullanilir. Cesitli hastaliklarda
atriyum dokusunda olan degisiklikler atriyum i¢i ve atriyumlar arasi iletinin
yavaslamasina ve diizensizlesmesine yol acar. Bu durum P dispersiyonunda artig

seklinde karsimiza ¢ikmaktadir.
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10 mm/mV 50 mmls
aVvF
—
Pmax=210 ms Pmin=190 ms
PD=Pmax-Pmin, PD=210ms-190ms. PD=20ms

Sekil 2.10. P dispersiyonu hesaplanmasi.

2.6. Sag Ventrikiil Fonksiyonlarimin Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi

Ekokadiografi, yiiksek frekansh ultrasonik ses dalgalar1 sayesinde kalbin yapisal
ve fonksiyonel Ozelligini degerlendirmeye yarayan invaziv olmayan, kolay
uygulanabilen ve ucuz bir tan1 yontemidir. Tan1 ve degerlendirmelerin dogrulugu hedef
doku ve akimlarin gerektirdigi fiziksel diizenlemelerin bizzat kullanicinin kontroliinde
tutulmasma bagimhdir. Ultrason dalgalarmi kullanan ekokardiyografik calisma
anatomik tan1 yani sira, kalbin fonksiyonel durumu hakkinda da bilgi verir.

Ik olarak 1953 yilinda kullanilmaya baslanmistir. 1970°1i yillarin sonrasinda 2-D
ekokardiyografi, Doppler ve renkli Doppler ultrason tekniklerinin kullanilmaya
baslanmasiyla kalp ve periferik damarlarda kan akimindaki degisiklikleri
degerlendirmek ve kalbin hemodinamik o6zelliklerini (kardiyak output, kapak

gradientleri, kapak yetersizlikleri ve sant miktar1) belirlemek miimkiin olmustur.

2.6.1. Ekokardiyografi teknikleri
A- Rutinde kullanilanlar teknikler
- M-mode ekokardiyografi
- 2-D ekokardiyografi
- Doppler ekokardiyografi (CW, Pulse Doppler)
B- Diger teknikler
- Transtorasik kontrast ekokardiyografi
- Trans6zefagial ekokardiyografi
- Fetal ekokardiyografi
- 3 boyutlu ekokardiyografi
- Intrakardiyak ekokardiyografi

14



2.6.1.1. M-Mode ekokardiyografi
Kalp yapilarinin belirli bir ultrason kesiti iizerinde olusan hareketlerinin
transdusere uzakliklarma gore swralanarak yatay ekseni zaman, dikey ekseni hareket

amplitiidii olan bir diizen i¢inde siirekli olarak ifadesidir.

RV SERBEST
DUVARI

(3) 2
EKG % /\__/\—\A'

VENTRIKULER
SEPTUM

KORDA TENDINE

LV SERBEST DUVARI 7zz= LA ARKA DUVARI

PERIKARDIYUM

Sekil 2.11. Uzun eksende kalbin sol yaninin enine kesit goriintiilerinin M-mode
kayitlar1.

(1) Aort (AO) ve sol atrium (LA) boyutlarmin 6l¢iildiigii kesit. Kalbin sol yani igin sistolik zaman
intervalleri de aort kapak (AV) hizasinda olgiiliir. f: aort boyutu, e: LA boyutu, LVET: sol ventrikiil
ejeksiyon zamani, PEP: preejeksiyon periyodu, (2) Mitral kapak hizasindan gecen ¢izgi. Bu diizeyde
yapilan Sl¢iimler pediatrik hastalarda kullanilmaz. AMV: anterior mitral kapak, PMV: posterior mitral
kapak, LV: sol ventrikiil, RV: sag ventrikiil, (3) Sol ve sag ventrikiil bosluklar1 ve duvar kalinliklarinin
ol¢timleri bu kesitte yapilir. a: sag ventrikiil boyutu, b: sol ventrikiil diyastolik ¢api, c¢: interventrikiiler
septum kalinligi, d: sol ventrikiil posterior duvar kalinligi, g: sol ventrikiil sistolik ¢api.

Bu teknikle;

- Ventrikiil boyutlari, ventrikiil septumu ve arka duvar kalinliklari, damar ¢aplari,
- Ventrikiil sistolik fonksiyonlari,

- Kalp kapaklarmin hareketleri,

- Perikardiyal eflizyon degerlendirilir.
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2.6.1.2. 2-D ekokardiyografi
Kalp yapilarinin ve damarlarin iki boyutlu kesitsel goriintiileri elde edilir. Rutin
iki boyutlu ekokardiyografi dort lokalizasyonda uygulanir:

- Parasternal (uzun ve kisa eksen): Sol ventrikiil girisi ve ¢ikisi, sag ventrikiil
c¢ikis1 ve pulmoner arter degerlendirilir.

- Apikal dort bosluk: Atriyumlar, ventrikiiller, atriyoventrikiiler kapaklar,
pulmoner venler degerlendirilir.

- Subkostal dort bosluk: Atriyal ve ventrikiiler septum, sistemik ve pulmoner
venler degerlendirilir.

- Suprasternal ¢entik: Cikan aorta, arkus aorta ve inen aorta, pulmoner arter ve

dallar1, vena kava siiperior ve pulmoner venler degerlendirilir (78).

2.6.1.3. Doppler ekokardiyografi

Kalp ve damarlarda normal kan akimimi, kan akiminda meydana gelen
degisiklikleri belirlemede kullanilir. Kalp yapilar1 ve kan akim profilini birlikte ¢aligir.
Hareket eden obje veya kan ultrasonik transdiisere dogru ise, yansiyan ses dalgalarmin
frekans1 artar (pozitif Doppler akimi). Tersi durumunda ise, yani kan transdiiserden
uzaklasiyor ise, frekans azalir (negatif Doppler akimi). Doppler ultrason ekipmani

frekansi dlger ve ultrason akimina gore kirmizi kiirelerin yonii ve hizini belirler.

2.6.1.3.1. Doku doppler ekokardiyografi

Doku Doppler goriintiileme teknigi, konvansiyonel Doppler’in modifiye seklidir
ve miyokardiyal hareket hizinin 6l¢iildiigii nispeten yeni bir tekniktir. Klasik Doppler
ekokardiyografi hareket eden objelerden yansiyan ultrason sinyalleri frekansindaki
degisimin saptanmasma dayanir. Klasik Dopplerde kan hiicrelerinden kaynaklanan
yiiksek frekansh ve diisiik amplitiidlii sinyaller 6lgiilerek kan akim hiz1 degerlendirilir.
Doku Doppler tekniginde ise miyokardiyal doku hareketinin diisiik frekansh ve yiiksek
amplitiidlii sinyallerinin degerlendirilebilmesine olanak vermektedir. Bu nedenle
ventrikiillerin ~ global ve bolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmin
degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir (78).

Pulsed wave (PW) ve continuous Doppler (CW) olmak iizere iki tipi vardir. Bu
tekniklerle atrioventrikiiler kapak yetersizlikleri, semilunar kapak gradientleri, sant

olusturan KKH’lar1, kardiyak output ve diyastolik fonksiyonlar degerlendirilir.
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Renkli doku Doppler (RDD): iki boyutlu RDD ve renkli M-mod doku Doppler
olmak iizere iki farkl sekilde kullanilmaktadir. Bu tekniklerde duvar hareketleri hiz ve
yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar. Transdusere dogru hareket eden kardiyak
dokular kirmizi, transduserden uzaklasan dokular ise mavi renkle kodlanir. Elde edilen
goriintliniin  kaydi yapilarak daha sonra post-processing teknigi ile doku hizlari
kantitatif olarak degerlendirilir. Renkli M-mod doku Doppler 6zellikle endokardiyal ve
epikardiyal hizlarin farkliligini ortaya koymada kullanim alan1 bulmustur (79).

Pulsed wave doku Doppler (PWDD): Pulsed wave DDG zirve miyokardiyal
hizlarmn dl¢timiinde kullanilmakta ve apikal goriintiilerde ultrason 1sinlar ile longitidunal
endokardiyal liflerin biiyiik kismi paralel konuma geldiginden ventrikiiler hareketin uzun
aksmi degerlendirmeye uygundur. Kalp apeksi gorece olarak hareketsiz oldugu i¢in
mitral anuler hareket, sol ventrikiil kontraksiyon ve relaksasyonunu temsil etmektedir.

Kardiyak siklus ii¢ dalga formu ile temsil edilir. 1. Sa, annulus apekse inerken esigin
iistiindeki sistolik miyokardiyal hiz; 2. Ea, annulus apeksten uzaklasirken esigin altindaki
erken diyastolik miyorelaksasyon hizi; 3. Aa, atrial kontraksiyon ile iligkili miyokardiyal
hiz. Kiigiik harf ’a’ annulusu belirtirken, ‘m’ miyokardi belirtir (Ea veya Em).

Pulsed wave doku Dopplerin baslica kullanim alanlarindan biri yalanci normal ve
restriktif dols paternlerinin, normal dolus paterninden ayrilmasidir. Diyastolik
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda E’ normalden dnemli 6l¢iide daha disiiktiir. E’
hizi, transmitral akimdan farkli olarak, yalanci normal ve restriktif paternlerde tekrar
yiikselmeyip, diyastolik disfonksiyonun artan derecesi ile giderek daha da kiiciliir.
E’/a’ orani da sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarindaki bozulma ile birlikte progressif
olarak kiiciiliir. Bu yontem ile hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, aort darhgi,
hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokardiyal tutulum gosteren cesitli hastaliklarda
meydana gelen diyastolik fonksiyon bozuklugu tespit edilebilir.

Pulsed wave doku Doppler’in genis kullanim alanlar1 yaninda bazi kisitlamalar1
da bulunmaktadir. Baslica kisitlamasi, hedef miyokardiyal segmentin hizinin, komsu
miyokardiyal segmentin hareketinden ve kalbin rotasyonel hareketinden de
etkilenmesidir. Bu kisitlama, strain ve strain rate gibi yeni yontemlerle giderilmeye
calisilmaktadir. Bir diger kisitlamasi, kalbin apeksinin kismen sabit olmasindan dolay1
PWDD ile yeterli kalitede incelenememesidir. Ayrica, tiim Doppler ydntemlerinde
oldugu gibi PWDD yodntemi de a¢1 bagimlidir. Ultrason dalgalarinin miyokardiyal

harekete paralel ayarlanmas1 geregi, bazen yontemi zorlastirmaktadir. Yine yontemin
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act bagimli olmasi nedeni ile, kalbin uzun eksen ve kisa eksen boyunca olan

hareketlerinin birlikte degerlendirilmesi de miimkiin olmamaktadir (79).

Sekil 2.12. Saglikli bir bireyde doku Doppler myokardial goriintiileme.

S1: izometrik kontraksiyon fazindaki hiz dalgasi, S2: ejeksiyon fazindaki dalga, IRT: izovolumik
relaksasyon fazindaki hiz dalgasi, Ea ve Aa erken ve gec diyastolik relaksasyon hiz dalgalar1 (goriintiiler
mitral annulus septal kenarindan alinmuistir)

2.6.1.4. Strain, Strain Rate (SR) ve Speckle-Tracking goriintiileme

Son donemlerde kardiyak fonksiyonlarin ayrmtili olarak degerlendirilmesine
olanak veren yeni ekokardiyografik yOntemler gelistirilmistir. Doku doppler ve
speckle—tracking temelli strain goriintiileme geometriden bagimsiz miyokardiyal
hareket ve deformasyonun degerlendirilmesinde direkt kantitatif bilgi veren,
miyokardiyal = mekanikleri ~daha 1iyi  degerlendirerek  tedaviye  yanitin
degerlendirilmesinde rehberlik yapan tetkiklerdendir.

Strain ve Strain Rate (SR) ekokardiyografi, doku doppler prensibine dayali
noninvaziv kardiyak bir goriintiileme yontemidir. Strain ve SR ekokardiyografi ilk kez
Mirsky ve Parmley tarafindan miyokardin mekanik 6zelliklerini gostermek amaci ile
tanimlanmis (80), Heimdal ve arkadaslar1 da 1982°de longitudinal gergek zamanli
strain rate Ol¢timiinii tanitmislardir (81).

Farkli ekokardiyografik tetkikler g6z oniine alindiginda hareket ve deformasyon
ayrimin1 yapmak onemlidir. Yer degistirme ve hiz “hareketi”, strain ve strain rate ise

“deformasyonu” gosterir. Hareket genel anlamda bir cismin zaman igerisinde yer

18



degistirmesidir. Hareket eden bir cisim deforme olmadig: siirece her bir noktasmin
hareket hiz1 aynidir. Hiz kalp dokular1 i¢in cm/sn veya m/sn olarak ifade edilir. Normal
kasilan sol ventrikiiliin uzun ekseni boyunca en yiiksek doku hizlar1 bazal segmentlerde
kaydedilir ve 15-20 cm/sn dolayindadir. Bazal segmentlerden apekse dogru hareket
hizlar1 azalir ve apeks goreceli olarak sabittir. Bu bilgi bizi ayni siklus icerisinde
bazalden apekse dogru kalp kasi segmentlerinin farkli miktarlarda yer degistirdigi
dogal sonucuna gotiiriir (82).

Sag ventrikiil duvar hareketlerinin komsu segmentlerde farkli hizlarda ve
miktarlarda olusu, sag ventrikiilin kasilip gevserken “deforme” oldugunu
gostermektedir. Deforme olmadan hareket eden bir cismin her noktasinin hiz1 sabittir.
Bir bagka deyisle kalp kasinda oldugu gibi intakt bir dokunun hareketi sirasinda iki ucu
arasinda bir hiz farki varsa bu doku deforme olarak hareket etmektedir (83).

Strain bir cismin normal sekle oranla deformasyonunu ifade eder. Bu nedenle
bolgesel strain hesaplamalar1 ile sadece boyutsal degisiklikler oOl¢iilebilir, duvar
kalinliklar1 degerlendirilemez. Strain bir cismin onceki boyutuna gore degisimini ifade
ettiginden birimsizdir ve genellikle % olarak ifade edilir. Tek boyutlu bir objede olusan
deformasyon longitudinal planda uzama-kisalma, radiyal planda ise kalinlasma ve
incelme seklindedir. Objenin orijinal haline gére uzamasi pozitif, kisalmasi ise negatif
strain olarak tanimlanir. Strain sembolii olarak S veya epsilon (2)) kullanilir (84,85).

Objenin ilk uzunlugu biliniyor ve deformasyon dogrusal ise strain lagrangian
formiille hesaplanir ve “Lagrangian strain” admi alir (85).

S=L-Lo/Lo=AL/Lo

S: Strain (goreceli deformasyon miktari)

Lo: baslangi¢ boyut,

L: deformasyon sonu boyut,

AL: boyuttaki degisim.

Objenin ilk uzunlugunun bilinmedigi durumlarda (kalp kasi1 deformasyonunda
oldugu gibi) belli zaman araliginda (to-t) objenin boyutlarinda meydana gelen anlik
degisim oran1 hesaplanir ve “Eularian ya da natural strain” olarak adlandirilir. Natural
strain 2N seklinde sembolize edilir (85,86).

Langrangian strain ve Natural strain arasindaki iliski sabit (non-lineer)dir. Kiiciik

strain degerlerinde (%5-10) Lagrangian ve Naturel strain degerleri birbirine yakindir.
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Ancak, kardiyak ejeksiyon veya hizli dolum srrasinda meydana gelen biiyiik
deformasyonlar i¢in ikisi arasinda Onemli farklar bulunur. Kardiyak o6l¢iimlerde,
baslangi¢ boyutuna daha az bagimli olan naturel strain 6l¢timleri tercih edilir (85).
Strain rate ise lokal deformasyon hizini1 gésterir. Strain rate degerleri ultrason 1511
yoniinde sabit mesafedeki 2 nokta arasinda doku velositelerinden hesaplanir. Strain

rate’nin sembolii SR veya €, birimi ise s™ dir (81,84).

Va : a noktasindaki anlik velosite,
Vb : b noktasindaki anlik velosite,

d : a ve b noktalanndaki anhk miyokardiyal
velosite farkini belirleyen mesafe.

Sekil 2.13. Belirlenen iki nokta arasinda; a ve b noktalarindaki
velositelerden strain rate hesaplanmasi.

SR=Va-Vb/d Va: a noktasinda ki anlik hiz, SR: strain rate, Vb: b noktasinda ki anlik hiz,
d: a ve b noktalarda ki anlik miyokardiyal hiz farkini belirleyen mesafe.

Bir boyutlu iki cismin baslangi¢ yani “Langrangian strain” degerleri esit olmasina
karsin strain rate degerleri farkli olabilir (87).

Gilinlimiizde Strain ve Strain rate goriintiileme, Renkli doku doppler goriintii
iceriginin islenmesine veya 2D gri skala goriintiilerde “speckle tracking” yontemiyle
kasilma ve gevseme siiresince doku yansimalarinin takip edilmesine dayal iki sekilde

klinik kullanimi1 vardir (88).

2.6.1.4.1. Doku doppler temelli strain

Miyokardin hareket hizi doku doppler teknikleri ile kaydedilebilir ve daha
onceden kaydedilmis renkli doku doppler goriintiileri {izerinden diger goriintii
cesitlerinin Uiretilmesi esasina dayanir.

Bu yontemde temelde iki boyutlu gri-skala goriintiileri ile es zamanlh kaydedilmis
doku doppler goriintiileri incelenir. Strain rate goriintii elde etmek i¢in renkli doku
doppler teknigi ile iki boyutlu goriintli alanindaki her bir pikselin hiz ve vektor bilgisi

kullanilarak sabit uzunluktaki iki nokta arasindaki velosite gradienti hesaplanir.
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Olgiilen velosite gradienti farkli bir renk haritas1 ile kodlanarak SR goriintii
olusturulmaktadir.

Burada sar1 renk spektrumu negatif deformasyon (kisalma-incelme), mavi ise
pozitif deformasyon hiz1 (uzama-kalinlasma’y1) gostermektedir. Deformasyon olmayan
miyokard boliimleri ve/veya zaman araliklar1 yesil renk ile gosterilir.

Renkli doku doppler temelli strain rate verilerinin zaman integrali alindiginda
strain degerleri elde edilir (86).

Normal kasilma paterni gosteren bir sol ventrikiiliin uzun eksen boyunca apikal,
mid ve bazal segmentlerindeki hiz, hareket, strain rate ve strain egrileri birbirinden
farklidir. Sistol boyunca sol ventrikiil apeksi goreceli olarak sabit kaldigi, bazalden
apekse dogru uzun eksende miyokard segmentleri kisalarak deforme oldugu igin
bazalden apekse dogru miyokard segmentlerinin hiz ve hareket miktarlar1 azalirken

deformasyon hizlar1 (SR) ve miktarlar1 (strain) ise goreceli olarak sabittir (89).

2.6.1.4.2. Gri skala temelli strain (Speckle-Tracking)

Kalp kasmdan yansiyan ultrason dalgalarinin interferanst 2D gri skala goriintiide
her bir bolgesinde digerinden farkli rastgele ve diizensiz parlak noktalar (speckle)
olusturur. Bu parlak noktalar miyokardin hareketi ile kismen sekillerini koruyarak
farkli konumlara gecerler. Bu nedenle bir siklus boyunca parlakliklarin takip edilmesi
ile hareket-zaman egrisi olusturulur. Buradan ilgi alaninin hizi, hareket egrisinin zaman
tirevi almarak veya hareket miktarmm frame zaman araliklarma boliinmesiyle
bulunabilir. Segment sinirlarmma otomatik olarak yerlestirilen ilgi alanlar1 sayesinde,
istenilen segmentin deformasyonu ve boylece strain degeri hesaplanabilir. Bu yontem
ac1 bagimli degildir ve ayn1 uzun eksen goriintiide hem longitudinal hareketi hem de
transvers hareketi gosterebilir. Ancak bu yontem kullanilirken bazi teknik ayrmtilara
dikkat edilmelidir. Yontemin lateral rezoliisyonu diisiiktiir ve kare hizi arttikga bu
durum belirginlesir. Lateral ¢oziiniirligli arttrmak icin  diisiik frame hizi
kullanildiginda ise 6zellikle yiiksek kalp hizlarinda ilgi alanlarinin takibi zordur. Bu
nedenle, teknik giiniimiizde en i1y1 50-70 kare/sn hizlarinda kullanilabilmektedir ancak
bu da teknigin temporal rezoliisyonunu kisitlamaktadir. Bir ilgi alani dogru takip
edilemediginde o segmentin strain ve SR degerleri oldugundan diisiik 6l¢iiliirken dogru

takip edilen komsu segmentte ise oldugundan yiiksek bulunur (86,90).
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Sekil 2.15. Speckle Tracking ekokardiyografik goriintii.

Solda bir miyokard alan1 2D gri skala parlaklik paternlerinin takip edilmesi ile
elde edilen hareket-zaman egrisi ve hiz-zaman egrisinin sematik gosterimi, sagda bu
yontemle normal bir sol ventrikiilde apikal septumun uzunlamasina hareket (listte) ve
hiz (altta) egrileri goriilmektedir. 2D griskala parlaklik takibi ile elde edilen bolgesel
hareket ve hiz egrileri doku doppler egrilerine benzer olup karakteristik sistolik pozitif

S, erken diyastolik negatif E ve atriyal sistolde negatif A dalgalar1 izlenmektedir.
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2.6.1.4.3. Doku doppler ekokardiyografi ile farkhihklar

Doku doppler ekokardiyografi, yiliksek frekansli kan elemanlarmin hareketini
filtre ederek, diisiik frekansli ve yiiksek amplitiidlii miyokardiyal dokunun hareketinin
elde edilmesi temeline dayanan bir tetkiktir (91). Doku doppler ekokardiyografi
tekniginin birka¢ kisitlamasi vardir. Bunlar; 6lglilen hizlarim kalbin translasyonel
hareketinden etkilenmesi, kalbin apeksinin kismen sabit olmasindan dolay1 pulse wave
doku doppler ile yeterince degerlendirilememesi, itme c¢ekme etkisi ile komsu
segmentlerin birbirini etkilemesi, agiya bagimli olmasi ve 6n yiikten etkilenmesi olarak
sayilabilir (92,93). Yeni gelismekte olan strain ve strain rate gibi ekokardiyografik
tetkikler doku doppler ekokardiyografide bahsettigimiz miyokardiyal komsu
segmentlerin translasyon ve gerilmesinden etkilenmediginden bolgesel miyokardiyal
islevlerin degerlendirilmesinde daha {istiin bir yontemdir. Ayn1 zamanda doku doppler
ekokardiyografi’de goriintiilenen bdlgedeki miyokardiyal segmentin Ol¢iilen hizi aciya
bagimli olmasi1 ve maksimal hizlarin kesin belirlenmesini zorlagtirmasi da strain ve
strain rate ekokardiyografinin bolgesel duvar hareketlerinin nicel olarak

incelenmesinde daha 6n planda olmasini saglayan bir tetkik olarak goriinmektedir (94).

2.6.1.4.4. Speckle tracking analiz 6lciim teknigi

Optimal strain, strain rate ve Speckle- tracking analiz 6l¢limii i¢in miyokardiyal
duvarlar agik olarak belirlenmeli, miyokard ve ¢evre yapilar ayirt edilmelidir. Speckle
tracking yonteminde segment sinirlar1 arasina otomatik olarak yerlestirilen ilgi alanlar1
sayesinde segment uzunluklarindaki degisim Olgiilerek her bir segmentin ayr1 ayr1 ve
tim segmentlerin ortalama straini hesaplanabilir. Bu yontem ile ultrason 151 gelis
yoniinde degil, iki boyutta duvar hareketi yonii boyunca doku takip edildigi i¢in ag1
bagimsiz gercek segmenter strain ve strain rate hesaplanmaktadir. Ayrica bu uygulama
otomatik segmentasyon olanagi saglayarak elle tespit edilen ilgi alanlarma gore
sonuclarin daha tekrarlanabilir olmasini saglar.

Prensipte speckle tracking teknigi hareket yoniinden bagimsiz ve capraz yonli
hareketi de takip edebilir. Bu teknik optimal olarak 50-70 f/sn hizinda islenmektedir.

Diizenli ritimlerde ardisik 4, aritmilerde 8 kardiyak siklus kaydedilir (85).

Apikal 2-3-4 bosluk goriintiiler kullanilarak longitudinal S, parasternal kisa aks
goriintiilerde posterior duvar kullanilarak radiyal S, lateral duvar kullanilarak

sirkumferansiyel S degerlendirilebilir (95).
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Strain kayitlarmm alinmasit ve Ol¢lim yapilmasi geleneksel ekokardiyografik
incelemelere gore daha fazla zaman almaktadir. Teknik olarak es zamanli Ol¢lim
yapilamamaktadir. Bu nedenle, goriintiiler optimize edilir ve digital ortamda (cineloop
formatinda) depolanir. Strain ve SR ile elde edilen dalga formlar1 DDE’de elde edilen
dalga formlarina benzerlik gosterir. Strain egrilerinde pik sistolik strain olusan ana
dalgadir ve degerlendirmede bu dalga incelenir. Diyastolik dalgalar ise ihmal edilir.

Strain rate i¢in ise sistolik ve diyastolik dalgalar negatif ve pozitif deger alabilirler (96).
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3. OLGULAR VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Bu ¢alisma Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Kulak, Burun ve Bogaz
Hastaliklar1 ile Cocuk Kardiyolojisi boliimlerinde yapildi. Ekim 2013 - Nisan 2014
tarthleri arasinda KBB poliklinigine basvuran, list solunum yolu tikaniklig1 nedeniyle
adenoidektomi veya adenoidektomi + tonsillektomi endikasyonu konulmus
(endoskopik nazofaringoskopi ile %70 darlik tespit edilen) hastalar prospektif olarak
degerlendirildi. Calismaya 3-12 yas arasindaki hastalar dahil edildi. izole tonsillektomi
yapilan hastalar, dnceden bilinen kalp hastalig1 olanlar, altta yatan genetik ya da kronik
hastaligi bulunanlar, calismaya katilmayr kabul etmeyen aileler/tetkik sirasinda
uyumsuz olan hastalar ¢alismaya alinmadi. Calisma icin Akdeniz Universitesi Klinik
Arastrmalar Etik Kurulu’na bagvuruldu. Etik Kurul onayr alinarak c¢alismaya
almabilecek hastalarn ailelerine ¢aligma icerigi anlatildi ve rizalar1 alind.

Calismaya adenoid hipertrofisine bagli iist solunum yolu tikaniklig1 olan 40 hasta
(Grup 1) dahil edildi. Kontrol grubu olarak herhangi bir saglik problemi olmayan,
benzer yas ve cinsiyetten olusan 20 saglikli ¢cocuk (Grup 2) alindi. Adenoidektomi
yapilan hastalarmn  operasyon Oncesinde ve operasyon sonrast 3. ayda
elektrokardiyografik ve aym kardiyolog tarafindan ekokardiyografik incelemeleri
yapildi. Grup 2’deki hastalarn da ekokardiyografik incelemeleri aymi1 kardiyolog
tarafindan yapildi. Ameliyat Oncesi degerlendirilen hastalardan 3 tanesi ameliyat

sonrasi 3. ayda kontrole gelmedigi i¢in ¢calismadan ¢ikarildi.

3.2. Cahsma Plam

3.2.1. Elektrokardiyografi

Hastalara 12 derivasyonlu EKG c¢ekildi. Sag ventrikiil fonksiyonlar:
degerlendirildi:

» Sag aks

 Sag atriyal dilatasyon

* Sag ventrikiil hipertrofisi

* P dalga dispersiyonu hesaplandu.
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P dalga dispersiyonu: Hasta ve kontrol grubundaki tiim olgularin 10 mm/mv
amplitiid, 50 mm/sn hizda standart 12 kanall1 yiizey elektrokardiyogramlar1 ¢ekildi.
EKG kayitlar1 Nihon-Kohden Cardiofax-gem 12 kanalli kayit cihazi kullanilarak
yapildi. EKG kayitlar1 tarayicidan gecirilerek bilgisayar ortamima aktarildi. Autocad
programi kullanilarak kayitlar biiyiitiildi ve her derivasyondaki p dalga siireleri
hesaplanarak en uzun ve en kisa dalga siireleri milisaniye olarak belirlendi. P dalga
siiresi izoelektrik hatta p dalga defleksiyonun basladigi nokta ile izoelektrik hatta
defleksiyonun sona erdigi nokta arasindaki slire olarak belirlendi. Pmaximum -

Pminimum dalga siiresi p dispersiyonu olarak tanimlandi.

3.2.2. Ekokardiyografi

Tim hastalara 3 Mhz probe kullanarak GE Vivid 7 Pro ekokardiyografi cihaz ile
iki boyutlu, M-Mode ve doppler ekokardiyografik inceleme ‘American Society of
Echocardiography’ kilavuzuna gore yapildi (102,103). Bu incelemede hastalarin sol
ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢aplari, ejeksiyon fraksiyonu, kisalma fraksiyonu,
tapse, trikiispit yetmezligi, trikiispit kapak E (erken diyastolik akim), A (atriyal
kontraksiyon dalgas1) dalga velositeleri goriintillendi. Bunlardan da E/A oram
hesaplandi. Doku doppler ekokardiyografi ile interventrikiiler septum, trikiispit lateral
ve sag ventrikiil E> dalgasi, A’ dalgas1, S dalgasi, IVCT, IVRT, ET, MPI &l¢iimleri
gerceklestirildi.

3.2.3. Speckle — tracking ekokardiyografik goriintiileme

Standart ekokardiyografik inceleme ardindan hasta ve kontrol grubu tiim olgulara
elektrokardiyografi sinyalleri esliginde speckle tracking ekokardiyografik inceleme
yapild1.

Goriintii kayitlar1 60-80 cerceve /sn hizinda ve en az 4 kardiyak siklus igerecek
sekilde alindi. Kayitlarda sag ventrikiil i¢in apikal 4 bosluk goriintiilendi. Apikal 4
bosluk kayitlardan longitudinal strain 6l¢iimii yapildi.

Alinan goriintiiler cine loop formatinda CD’ye kaydedildi. Echo Pac (software
version 8, GE, Healthcare) programu ile analiz edildi.

Goriintli kayitlar1 analiz edilirken endokardiyal sinir ayn1 uygulayici tarafindan

tek frame lizerinde birbirini izleyen noktalar lizerinden belirlendi.
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4! EchoPAC PC SW-Only - [HUSEYIN CAN ATES] - [35 - PEDIATRIC]

Analysis

Sekil 3.1. Sag ventrikiil apikal 4 bosluk goriintii. Longitudinal strain 6l¢timii.

choPAC PC SW-Only - [HUSEYIN CAN ATES] - [35 - PEDIATRIC]

Analysis

Sekil 3.2. Sag ventrikiil apikal 4 bosluk goriintii. Longitudinal strain 6l¢timii.
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3.3. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler IBM SPSS Statistics 18° Copyright SPSS Inc. 1989, 2010 yazilim1
kullanilarak analiz edildi. Orneklemi tanimlamak icin frekans dagilimi, ortalama,
standart sapma gibi tanimlayici istatistikler kullanildi. Parametrik test varsayimlarmin
saglandig1 durumlarda bagimsiz iki grup ortalamalarmin farki “Student t testi”, bagimli
iki grup ortalamalarmin farki “iki es arasi fark testi”, ikiden fazla grup arasi fark ise
“varyans analizi” ile arastirildi. Parametrik test varsayimlarmin saglanmadigi
durumlarda ise bu testlerin parametrik olmayan alternatifleri, “Mann-Whitney U”,
“Wilcoxon isaretli sira” ve “Kruskall Wallis” testleri kullanildi. Ayrica siirekli
degiskenler arasindaki iliski durumu da Spearman korelasyon katsayis1 kullanilarak
analiz edildi. Kategorik veriler ise “ki-kare anlamlilik testi” ile incelendi.

Analizlerde farkliliklarin belirlenmesi i¢in %95 anlamlilik diizeyi (ya da a=0.05
hata pay1) kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Yaglar1 3 ile 12 yi1l arasinda degisen 37 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin 20’si
(%54.1) erkek, 17°si (%45.9) kizdi. Kontrol grubu olarak yaslar1 3 ile 12 arasinda
degisen 11 (%55) erkek, 9 (%45) kiz olmak {izere toplam 20 ¢ocuk degerlendirildi.

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol grubundaki olgularin 6zellikleri.

hasta kontrol
(n=37) (n=20) P
Yas Ort = SD 5.7£2.8 5.5€2.2 >0,05
Cinsiyet (E/K) 20/17 11/9 >0,05
Grup 1: Adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olanlar, Grup 2: Saglikli kontrol grubu,
Ort £ SD: Ortalama =+ standart deviasyon E/K: Erkek / kiz orani

Hasta ve kontrol grubunun yas ve cinsiyetleri karsilastirildiginda anlamli bir fark
bulunamadi (p=0.12). Gruplardaki kiz erkek dagilimi arasinda da anlamli fark yoktu
(p=0.94).

4.1. Elektrokardiyografi Sonuclar

Grup 1’deki olgularin (hasta grubu) ameliyat dncesi ve sonrasi (3. ayda) yapilan
elektrokardiyografik degerlendirilmelerinde aks normal saptandi. Higbirinde sag
ventrikiil hipertrofisi saptanmadi. P dispersiyonu hesaplamasinda ameliyat 6ncesi ve
sonrasi arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0.724).

Grup 2°deki olgularin (kontrol grubu) elektrokardiyografik degerlendirmelerinde
hepsinde aks normal, sag ventrikiil hipertrofisi bulgular1 yoktu. Kontrol ve hasta
gruplarimin P dispersiyonu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulundu (p=0.046). Hasta grubunun P dispersiyonu degerleri kontrol grubuna gore daha
yiiksekti.

Tablo 4.2. Hasta ve kontrol grubundaki olgularmn p dispersiyonu degerleri.

Hasta- pre op Hasta — post op Kontrol

n=37 n= 37 n=20
Pdispersiyonu (msn)

+ + + <
ort£SD 34,249,92 34,02+11,76 ‘ 28,75+7,15 0,05
Grup 1: Adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olanlar Grup 2: Saglikli kontrol grubu

Pre op: Ameliyat dncesi verileri Post op: Ameliyat sonrasi 3. ay verileri

Ort + SD: Ortalama + standart deviasyon
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4.2. Konvansiyonel Ekokardiyografi Sonuclarn

Konvansiyonel ekokardiyografik incelemede sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarini
degerlendirdigimiz; ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol ventrikiil sistol (LVEDs) ve diyastol
sonu hacimleri (LVEDA), fraksiyonel kisalma (FS) degerlerine bakildi.

Diyastolik fonksiyonu gosteren parametrelerden trikiispit kapak E dalga velositesi
(erken diyastolik akim), A dalga velositesi (atriyal kontraksiyon dalgas1) ve E/A oranina
bakild.

Trikiispit yetmezligi (TY) ol¢iildii.

Tablo 4.3. Hasta ve kontrol grubundaki olgularin konvansiyonel ekokardiyografi
sonuglarinin karsilastirilmasi.

HASTA KONTROL
POST OP n=20
n=37 Ort+£SD
LVEDd (cm) 3,51£0,2% 3,62+0,46 3,82+0,61
LVEDs (cm) 2,15+0,21 2,20+0,31 2,3+0,41
EF (%) 69,9+3,4 69,6+6,25 71,6%+3,98
FS (%) 38,743,05 39,443,36 40,05+3,3
E (m/sn) 0,76+0,10 0,86+0,14 0,79+0,13
A (m/sn) 0,49+0,06 0,56+0,09* 0,48+0,09
E/A 1,55+0,25 1,55+0,24 1,63+0,21
TY (1’/eser) (%) 36/64 27/73 30/70
Grup 1: Adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olanlar, Grup 2: Saglikli kontrol grubu
Ort + SD: ortalama + standart deviasyon LVEDd: Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi
LVEDs: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi EF: Ejeksiyon fraksiyonu
FS: Fraksiyonel kisalma TY: Trikiispit yetmezligi

E: Trikiispit kapak E dalga velositesi (erken diyastolik akim)
A :Trikiispit kapak A dalga velositesi (atriyal kontraksiyon dalgasi)
P<0,005

Kontrol ve hasta gruplarinin ameliyat oncesi LVEDd degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.043). Hasta grubunun LVEDd

degerleri kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu.
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Clgrupl

Wgrup2

LVEDd

Sekil 4.1. Kontrol ve hasta gruplarinin ameliyat 6ncesi LVEDd degerleri.

Hastalarin ameliyat sonrasi degerleri ile kontrol grubu karsilastirildiginda;
trikiispit kapak a ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi. Hasta
grubun trikiispit kapak a ortalamasi daha ytiksekti (p=0.003).

Hasta ve kontrol grubu arasinda LVEDs, EF, FS, trikiispit E-E/A, TY degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamads.

Tablo 4.4. Hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrast konvansiyonel ekokardiyografi
sonuglarinin karsilastirilmasi.

Pre-op Post op

Ort = SD Ort + SD P
LVEDd (cm) 3,51+0,42 3,6+0,45 0,033
LVEDs (cm) 2,14+0,29 2,17+0,3 >0,05
EF (%) 70+3,52 69,8+6,45 >0,05
FS (%) 38,7+2,85 39,7£3,38 >0,05
E (m/sn) 0,79+0,13 0,84+0,12 >0,05
A (m/sn) 0,51+0,11 0,54+0,08 >0,05
E/A 1,60+0,34 1,56+0,24 >0,05
TY (1’/eser) (%) 36,4/63,6 25/75 >0,05
Grup 1: Adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olanlar  Pre op: Ameliyat 6ncesi verileri
Post op: Ameliyat sonrasi 3. ay verileri Ort + SD: ortalama + standart deviasyon
LVEDd: Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi LVEDs: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi
EF: Ejeksiyon fraksiyonu FS: Fraksiyonel kisalma

TY: Trikiispit yetmezligi
E: Trikiispit kapak E dalga velositesi (erken diyastolik akim)
A: Trikiispit kapak A dalga velositesi (atriyal kontraksiyon dalgasi)
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Hastalarin ameliyat oncesi ve sonrast LVEDd degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.033). Hastalarin ameliyat sonras1 LVEDd

degerleri dncesine gore daha yiiksekti. Klinik olarak bu sonuglar anlamsiz kabul edildi.

3,6
3,58
3,56

3,54

Cpreop

3,52
W postop

3,5

3,48

3,46

LVEDD{cm)

Sekil 4.2. Hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrast LVEDd degerleri.

Hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrast LVEDs, EF, FS, trikiispit E-A-E/A, TY

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

4.3. Doku Doppler Ekokardiyografi Sonuclar

Interventrikiiler septum, trikiispit lateral duvar1 ve sag ventrikiil serbest duvar1 E’

dalgasi, A’ dalgasi, S dalgasi, IVCT, IVRT, ET, MPI 6l¢iimleri gerceklestirildi.

32



Tablo 4.5. Hasta ve kontrol grubundaki olgularin doku doppler ekokardiyogafi
sonuglarinin karsilastirilmasi.

PHgl;_"SF:g?P K()nN:T;)OL
ort+SD ort=SD
IVS
E’ 0,14+0,018 0,14+0,02 0,14+0,021
A’ 0,07+0,017 0,070,015 0,060,015
S 0,08+0,021 0,08+0,018 0,08+0,013
E/E’ 5,35+1,00 6,01£1,34 5,66£1,19
IVCT 50,71+6,76 49,6+7,15 51,27+£7,55
IVRT 49,09+7,66 48,6+8,06 49,44+5,19
ET 238,62+42,26* 250,3+£23,1 258,53+23,99
MPI 0,41+0,056 0,39+0,05 0,39+0,054
TL
E’ 0,16+0,025* 0,17+0,022 0,18+0,022
A’ 0,12+0,039* 0,11+0,026 0,13+0,026
S 0,14+0,018 0,14+0,018 0,15+0,019
E/E’ 4,78+1,09 5,06+£0,78* 4,41+0,89
IVCT 57,96+8,49* 55,89+13,00 50,55+5,98
IVRT 47,70+9,04 49,03+7,93 48,11+9,06
ET 237,19+19,11%* 239,4420,2%* 251,38420,75
MPI 0,44+0,078* 0,44+0,073 0,39+0,065
Sv
E’ 0,15+0,025 0,15+0,023 0,17+0,023
A’ 0,11+0,039 0,100,029 0,11+0,020
S 0,13+0,022 0,13+0,033 0,13+0,018
E/E’ 5,10£1,27 5,54+0,96* 4,75+1,08
IVCT 55,43+9,61 57,6£14,8 54,05+10,9
IVRT 49,00+8,14 51,4+10,6 50,11+10,20
ET 234,86+18,52 235,4+25,6* 250,44+26,48
MPI 0,44+0,073 0,45+0,08 0,42+0,081
Grup 1: Adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olanlar  Grup 2: Saghkl kontrol grubu
Ort + SD: ortalama + standart deviasyon IVS: Interventrikiiler septum
E’: E dalga velositesi A’: A dalga velositesi
S: S dalga velositesi IVCT: 1zovoliimetrik kontraksiyon zamani
IVRT: izovoliimetrik relaksasyon zamani ET: Ejeksiyon zamani
MPI: miyokard performans indeksi TL: Trikiispit lateral duvari
SV: sag ventrikiil serbest duvari *: p<0,05
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Kontrol ve hasta gruplarmin trikiispit lateral E> ve A’ ve sag ventrikil E’
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (sirastyla p=0.009 ve
p=0.041 ve p=0.030). Hasta grubunun ameliyat oncesi trikiispit lateral E’ ve A’ ve sag
ventrikiil E’ ortalamasi kontrol grubuna gore daha diisiiktii. Hasta grubunun ameliyat
sonrasi trikiispit lateral A’ve sag ventrikiil E’ degeri kontrol grubuna gore daha diisiik

saptand1 (p=0,021 ve p=0,025).
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Sekil 4.3. Kontrol ve hasta gruplarinin trikiispit lateral — E* ve A’ ve sag ventrikiil E’
ortalamalar1.

Kontrol ve hasta gruplarinin (pre op) interventrikiiler septum-ET, trikiispit lateral
duvar ET ve sag ventrikiil serbest duvar ET ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundu (srrasiyla p=0.028, p=0.024 vep=0.037). Hasta grubunun
interventrikiiler septum-ET, trikiispit lateral ET ve sag ventrikiil ET ortalamasi kontrol

grubuna gore daha diistiktii.
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Sekil 4.4. Kontrol ve hasta gruplarinin (pre op) interventrikiiler septum-ET, trikiispit
lateral duvar ET ve sag ventrikiil serbest duvar ET ortalamalar1.
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Kontrol ve hasta gruplarmin trikiispit lateral duvar IVCT ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.002). Hasta grubunun trikiispit lateral
duvar IVCT ortalamasi kontrol grubuna gore daha yiiksekti.

Megrupl Meup2

TL- IVCT

Sekil 4.5. Kontrol ve hasta gruplarinin trikiispit lateral duvar IVCT ortalamalar.

Kontrol ve hasta gruplarinin trikiispit lateral duvar MPI ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.024). Hasta grubunun trikiispit lateral
duvar MPI ortalamas1 kontrol grubuna gore daha yliksekti.
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Sekil 4.6. Kontrol ve hasta gruplarmin trikiispit lateral duvar MPI ortalamalar:.

Hastalarin ameliyat sonrast degerleri ile kontrol grubunun degerleri

karsilastirildiginda trikiispit lateral duvar E/E’ ve sag ventrikiil serbest duvar E/E’
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ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu. Post op trikiispit
lateral duvar E/E’ ve sag ventrikiil serbest duvar E/E’ ortalamalar1 kontrol grubuna gore

daha yiiksek (p=0.010, p=0.009) bulundu.

W post op

mgrup 2

TLE/E SVE/E

Sekil 4.7. Hastalarin ameliyat sonrasi degerleri ile kontrol grubunun degerleri.

Hasta grubunun ameliyat sonrasi verileri ile kontrol grubu karsilastirildiginda;
hasta grubunun trikiispit lateral ET ve sag ventrikiil ET ortalamas1 kontrol grubuna gore

daha diistik saptandi (p=0.027 ve p=0.048).
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Sekil 4.8. Hasta grubunun ameliyat sonrasi verileri ile kontrol grubu karsilagtirilmasi.

Diger parametrelerde hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir degisiklik saptanmadi.
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Tablo 4.6. Hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrasit doku doppler ekokardiyografi
sonuglarinin karsilastirilmasi.

‘ Pre op Post op
ort+SD ort=SD

VS
E 0,14+0,017 0,14+0,014 >0,05
A 0,07+0,015 0,07+0,014 >0,05
S 0,08+0,023 0,09+0,020 >0,05
E/E’ 5,57£1,03 5,74+0,93 >0,05
IVCT 50,78+6,76 48,57+5,67 >0,05
IVRT 49,57+7,88 47,35+7,92 >0,05
ET 236,89+44,67 249,46+23,13 >0,05
MPI 0,50+0,498 0,38+0,047 >0,05

TL
E 0,16+0,025 0,17+0,022 0,05
A 0,12+0,039 0,11+0,027 >0,05
S 0,14+0,018 0,15+0,015 >0,05
E/E’ 4,81%1,15 4,99+0,72 >0,05
IVCT 57,92+7,83 53,1949.,41 0,007
IVRT 48,23+9,31 48,07+7,67 >0,05
ET 235,61+19,45 239,50+18,51 >0,05
MPI 0,45+0,077 0,42+0,054 >0,05

Sv
E 0,15+0,025 0,15+0,022 >0,05
A 0,11+0,039 0,10+0,029 >0,05
S 0,13+0,022 0,13+0,033 >0,05
E/E’ 5,15+1,32 5,35+0,78 >0,05
IVCT 55,32+10,23 55,28+8,46 >0,05
IVRT 49,20+7,65 48,28+7,34 >0,05
ET 232,08+18,43 234,88+25,64 >0,05
MPI 0,45+0,074 0,44+0,075 >0,05

Grup 1: Adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olanlar
Post op: Ameliyat sonrasi 3. ay verileri

IVS: Interventrikiiler septum

A’: A dalga velositesi

IVCT: izovoliimetrik kontraksiyon zamani

ET: Ejeksiyon zamani

TL: Trikiispit lateral duvari
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Pre op: Ameliyat oncesi verileri

Ort + SD: Ortalama + standart deviasyon
E’: E dalga velositesi

S: S dalga velositesi

IVRT: izovoliimetrik relaksasyon zamani
MPI: Miyokard performans indeksi

SV: Sag ventrikiil serbest duvari
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Sekil 4.9. Hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi trikiispit lateral duvar IVCT sonuglari.

Hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi trikiispit lateral duvar IVCT ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.007). Hastalarmm ameliyat
oncesi trikiispit lateral duvar IVCT ortalamasi ameliyat sonrasina gore daha yiiksekti.

Hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrasi diger doku doppler ekokardiyografi

sonuglar1 arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p<0,05).

Tablo 4.7. Hasta ve kontrol grubundaki olgularin strain ekokardiyografi sonuglarmin
karsilagtirilmasi.

Hasta Pre op Hasta Post op Kontrol
(n=37) (n=37) (n=20)
ortxSD ortxSD ortxSD
Strain 21,87+8,69 22,948,02 19,91+8,97
SR
E 1,40+0,57 1,52+0,59* 1,13+0,53
A 1,92+0,84 2,02+0,79 1,61+0,70
S 0,86+0,64 0,99+0,68* 0,61+0,33
Grup 1: Adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olanlar, Grup 2: Saglikli kontrol grubu
Ort + SD: Ortalama + standart deviasyon SR: Strain rate
E: E dalga velositesi A: A dalga velositesi
S: S dalga velositesi *: p< 0,05

Hastalarin ameliyat oOncesi degerleri ile kontrol grubu arasinda strain
ekokardiyografi parametreleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmadi (p<0.05).
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Hastalarin ameliyat sonrasi degerleri ile kontrol grubu kiyaslandiginda SR-E ve
SR-S degerleri ameliyat sonrasi degerlendirmede kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (siras1 ile p=0,027 ve p=0,021).
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Sekil 4.10. Hastalarin ameliyat sonras1 degerleri ile kontrol grubu kiyaslandiginda SR-
E ve SR-S degerleri.

Tablo 4.8. Hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrasi strain ekokardiyografi verilerinin
karsilagtirilmasi.

Pre op Post op
ort+=SD ort+SD
Strain 22,01+9,00 23,56+7,34 >0,05
SR
E 1,42+0,58 1,54+0,56 >0,05
A 1,92+0,83 2,08+0,74 >0,05
S 0,88+0,62 0,96+0,64 >0,05
Grup 1: Adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olanlar Pre op: Ameliyat dncesi degerler
Post op: Ameliyat sonrasi degerler Ort + SD: Ortalama + standart deviasyon
SR: Strain rate E: E dalga velositesi
A: A dalga velositesi S: S dalga velositesi

Hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrasi strain ekokardiyografi parametrelerinde

istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmadi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Cocuklarda iist hava yolu tikanikliginin en sik nedeni kronik adenotonsiller
hipertrofidir. Adenoid hipertrofisi olan ¢ocuklarda, son derece nadir olmakla beraber
hayat1 tehdit eden pulmoner 6dem, pulmoner hipertansiyon ile birlikte sag kalp
yetmezligi gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisme riski de vardwr (9-16).
Adenoid hipertrofisine bagli kardiyak komplikasyonlarin sebebi hipoventilasyondur.
Hipoventilasyon hipoksemi ve/veya hiperkarbi ile sonuglanir (17). Adenoid
hipertrofisine bagl olarak gelisen hipoksemi, hiperkapni, pulmoner hipertansiyon ve
sag ventrikiil hipertrofisi bulgulari, tikaniklig1 gideren cerrahi tedaviden sonra
diizelmektedir  (10,12,13,18-23).  Literatiirde  ¢esitli  caligmalarda  hastalara
konvansiyonel ekokardiyografi ve doku doppler ekokardiyografi yapilarak pulmoner
arter basinci, sag ve sol ventrikiil boyutlari, interventrikiiler septum kalinligi, sag ve sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonunu gdsteren parametreler (trikiispit ve mitral E dalga
velositesi, A dalga velositesi, E/A orani), sag ve sol ventrikiil icin myokard performans
indeksi (MPI) degerlendirilmistir (20, 27-31). Bu ¢aligmalarla klinik bulgular ortaya

cikmadan 6zellikle sag kalp fonksiyonlarinda bozulma oldugu gosterilmistir.

P-dalga dispersiyonu (PD) atrium i¢i ve atriumlar arasi ileti zamanlarmm ve
fibrilasyona yatkin atriumlardaki homojen olmayan siniis impulslarinin yayilimlarmin
degerlendirilmesinde kullanilan basit bir elektrokardiyografi (EKG) bulgusudur
(76,77). P dalga dispersiyonu standart 12 kanalli elektrokardiyografik incelemede
(EKG) en uzun ve kisa P dalga siiresi arasindaki fark olarak tanimlanir. Cesitli
hastaliklarda atriyum dokusunda olan degisiklikler atriyum i¢i ve atriyumlar arasi
iletinin yavaslamasina ve diizensizlesmesine yol agar. Bu durum P dispersiyonunda

artis seklinde karsimiza ¢ikmaktadir.

Kocabas ve arkadaslarmnin (112) yaptiklar1 46 adenotonsiller hipertrofisi olan
hasta ve 46 saglikli kontrol grubundan olusan bir ¢aligmada p dalga dispersiyonu
hesaplamiglar. P dalga dispersiyonu hasta grubunda kontrol grubuna gore belirgin
olarak yiliksek bulunmus (hasta: 54+12.1 ms, kontrol: 40.6+8.4 ms; p<0.001).
Adenotonsiller hipertrofisi olan hastalar ameliyat sonrast 3. ayda tekrar

degerlendirilmis. Ameliyat sonrasi hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli bir farklilik
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saptanmamis. Ek olarak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, RV diyastol sonu c¢ap1
(RVEDd) ve sag atriyal alam1 (RAA), sag ve sol ventrikiil diyastolik fonksiyon
parametreleri (trikiispit ve mitral E, A, E/A), pulmoner arter basinci (mPAP) ve
myokard performans indeksi (MPI) 6l¢iimii yapilmis ve hasta grubu ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmis (p<0,05). Hastalarin ameliyat

sonras1 degerleri ile kontrol grubu karsilastirildiginda anlamli farklilik saptanmamus.

Can ve arkadaslarinin (113) yaptig1 bir hipopne indeksine (AHI) gore hastalar 3
gruba ayrilmis. grup 1: obstriiktif sleep apne (OSA)’si olmayanlar, grup 2: hafif/orta
OSA, grup 3: agir OSA. P dalga dispersiyonu hesaplanmis ve grup 3’te grup 2 ve 1’e
gore daha yiiksek bulunmus (p<0.001). Grup 1 ile 2 karsilastirildiginda grup 2’nin p
dalga dispersiyonu degeri grup 1’e gore daha yiiksek bulunmus (p<0.001). OSA’I
hastalarda P dalga dispersiyonu ile AHI arasinda pozitif korelasyon tespit edilmis

(r=0.56, p<0.001).

Bizim c¢alismamizda da hasta ve kontrol gruplarmin p dalga dispersiyonu
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu. Hasta grubunun p dalga
dispersiyonu degerleri (34,249,92) kontrol grubuna (28,75+7,15) gore daha yiiksekti.
Hastalarin ameliyat dncesi ve sonrasi p dalga dispersiyonu degerlerinde ise istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik saptanmadi. Bunun nedeni olarak 3 aylik operasyon sonrasi

siirenin yetersiz olabilecegi diisiiniildii.

Ust solunum yolu tikaniklig1 ve eslik eden baska bir hastalig1 olmayan ¢ocuklarda
tikanikliga bagh olarak gelisebilecek kardiyak fonksiyon degisikliklerinin
ekokardiyografi ile tespit edilebilecegi gosterilmistir (20,27-31). Doppler
ekokardiyografi ise, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin erken bulgularinin saptanmasi
icin giivenilir bir yontemdir. MPI veya ‘Tei indeksi’ sag ve sol ventrikiiliin subklinik
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini invaziv olmayan yolla 6lgen bir yontemdir (106,
107). Bu indeks IVRT ve IVCT toplammin ET’ye boliinmesi ile elde edilmektedir
(108).

Baytan ve arkadaslar1 (117) yaptiklar1 31 hasta ve 15 saghkli kontrol grubundan
olusan bir calismada adenoidektomi yapilan hastalar1 ameliyat 6ncesi ve sonrasi 3. ayda

konvansiyonel ekokardiyografi ve doku doppler ekokardiyografi ile degerlendirmisler.
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Adenoid hipertrofisine bagli iist solunum yolu tikanikligi olan cocuklarda klinik
herhangi bir bulgu vermese de, saglikli ¢ocuklara gore kardiyak fonksiyon
degisiklikleri oldugunu saptamiglar. Doku doppler ekokardiyografide operasyon dncesi
ile kontrol, arasinda sag ventrikiil MPI Ol¢limleri degerlendirildiginde anlamli fark
bulunurken (p<0.05), operasyon sonrasi ile kontrol grubu arasinda bu dl¢iimler arasinda

anlaml fark saptanmamis (p>0.05).

Duman ve arkadaslar1 (28) adenotonsiller hipertrofisi olan 21 ¢ocuk ile yaptiklari
calismada sag ventrikiil i¢in miyokard performans indeksi (MPI)’ni ameliyat dncesi ve
ameliyat sonras1 6. ayda degerlendirmisler ve kontrol grubu ile karsilastirmiglar. Sag
ventrikiill MPI degerleri adenotonsiller hipertrofili hastalarda (0.41 +/- 0.06). Kontrol
grubuna (0.29 +/- 0.07) gore belirgin yiliksek saptanmis (p< .001). Ameliyat sonrasi

degerler kontrol grubu ile benzer bulunmus.

Cincin ve arkadaslar1 (110) yaptiklar1 ¢alismada 30 adenotonsiller hipertrofili
hasta ve 30 saglikli kontrol grubunu degerlendirmisler. Sag ventrikiill MPI hasta
grubunda kontrol grubuna gore belirgin yiiksek saptanmis (0.322+0.052 ve
0.383+0.079; p = 0.001).

Gehan Attia ve arkadaglar1 (116) yaptiklar1 caligmaya ortalama yaslar1 5+3.14
olan 42 adenoid hipertrofisi olan ¢ocuk ve kontrol grubu olarak benzer yas ve
cinsiyetten olusan 45 saglikli cocuk almiglar. Olgularin sag ve sol ventrikiil miyokard
performans indeksini (MPI) hesaplamak i¢in doku doppler ekokardiyografi yapmaislar.
Hastalar1 ameliyat 6ncesi ve ameliyattan 6-8 ay sonra tekrar degerlendirmisler. Sag ve
sol ventrikiil MPI Ol¢iimii hasta grubunda kontrol grubuna gore yiiksek saptanmis.
(p<0.001). Ameliyat sonras1 degerlendirmede hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli
farklilik saptanmamus.

Bizim ¢alismamizda da kontrol ve hasta gruplarmin trikiispit lateral duvar MPI
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.024). Hasta
grubunun trikiispit lateral duvar MPI ortalamasi (0,44+0,078) kontrol grubuna
(0,39+0,065) gore daha yiiksek saptandi. Ancak hastalarin ameliyat oncesi ve sonrasi
MPI degerleri arasinda anlaml fark saptanmadi. Bu farklilik hastalarimizi 3 ay sonra
degerlendirmemiz ve bu siirenin normal degerlere ulasilmasi i¢in yeterli olmamasindan

kaynaklanabilir.
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Miman ve arkadaglar1 (109) yaptiklar1 bir calismada adenotonsiller hipertrofili 17
hastay1 doppler ekokardiyografi ile degerlendirmisler. Ameliyat 6ncesi pulmoner arter
basmci (PAB) 29.124+4.41 mmHg saptanmis ve ameliyattan sonra (12.064+3.09 mmHg)
dramatik bir sekilde normal seviyeye diisiis tespit edilmis (p<0.01). Literatiirde
adenotonsiller hipertrofili hastalarda pulmoner arter basincinin artmasinin onemli
oldugu belirtilmekle birlikte bizim hastalarimiza normal saptandi. Bunun nedeni olarak
calismamizdaki yas grubunun ve obstriikksiyon derecesinin daha diisiik olmasi

diistiniildi.

Son donemlerde kardiyak fonksiyonlarin ayrmtili olarak degerlendirilmesine
olanak veren yeni ekokardiyografik yontemler gelistirilmistir. Doku doppler ve speckle
tracking temelli strain goriintiileme geometriden bagimsiz miyokardiyal hareket ve
deformasyonun degerlendirilmesinde direkt kantitatif bilgi veren, miyokardiyal
mekanikleri daha iyi degerlendirerek tedaviye yanitin degerlendirilmesinde rehberlik
yapan tetkiklerdendir. 2D speckle tracking ekokardiyografi myokardiyal deformasyonu

gostermede daha yeni ve ag1 bagimsiz bir tekniktir (115).

Strain ve Strain Rate (SR) ekokardiyografi, doku doppler prensibine dayali
noninvaziv kardiyak bir goriintiileme yontemidir. Strain ve SR ekokardiyografi ilk kez
Mirsky ve Parmley tarafindan miyokardin mekanik 6zelliklerini gostermek amaci ile
tanimlanmis (80), Heimdal ve arkadaslar1 da (81) 1982°de longitudinal ger¢ek zamanli

strain rate 6l¢limiinii tanitmiglardir.

Literatiire bakildiginda ¢ocuklarda strain ekokardiyografi ile ilgili veriler
kisithidir. Erigkin ¢aligmalarina bakildiginda; Altekin ve arkadaslarinin (111) yaptig:
58 OSA (obstriiktif sleep apne), 21 kontrol grubundan olusan bir ¢alismada sag
ventrikiil fonksiyonlarini speckle tracking ekokardiyografi ile degerlendirmisler. OSA
hastalarin1 hafif-orta-agir olarak smniflandirmiglar. Sag ventrikiil strain (ST%)
degerlerinin hastaligin ciddiyetine bagl olarak azaldigmi saptamislar. ST kontrol:
34.05+4.29; hafif OSA: 31.4+£5.37; orta OSA: 22.75+4.89; agir OSA: 20.89+5.59;
(p < 0.003). Hastaligin ciddiyeti ile iligkili olarak sag ventrikiil erken diyastolik strain
rate (STR-E) degerinin azaldigin1 ve ge¢ diyastolik strain rate (STR-A) degerinin ise
arttigin1 saptamislar (STR-E kontrol: 2.384+0.63; hafif: 2.32+0.84; orta: 1.66+0.55;
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agir: 1+£0.54 (p < 0.003). STR-A kontrol: 2.254+0.33; hafif: 2.32+0.54; orta: 2.79+0.66;
agir: 3.29+0.54 (p < 0.03). STR E/A oranmin hastaligin ciddiyeti arttikga azalma
egiliminde oldugunu saptamislar. STR-E/A saglikli: 1.08+0.34; hafif: 1.06+0.46;
orta: 0.62+0.22; agir: 0.34+0.23 (p < 0.03).

Bizim c¢alismamizda hastalarin ameliyat Oncesi degerleri ile kontrol grubu
arasinda strain ekokardiyografi parametreleri acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi. Hastalarin ameliyat sonrasi degerleri ile kontrol grubu
kiyaslandiginda SR-E ve SR-S degerleri ameliyat sonrast degerlendirmede kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (siras1 ile p=0,027

ve p=0,021).

Levy ve arkadaslar1 (114) yaptiklar1 metaanalizde 10 ¢alismada toplam 226 ¢ocuk
incelemisler ve ¢ocuklardaki sag ventrikiil sistolik ve diyastolik strain parametrelerinin
normal araligini belirlemislerdir. Peak global longitudinal sistolik strain rate araligi
(SR-S): 1.30-2.40 1/sn (ortalama:1.88), peak global longitudinal erken diyastolik strain
rate araligi: 1.7 - 2.69 1/sn (ortalama, 2.34), peak global longitudinal ge¢ diyastolik
strain rate araligi: 1.00 - 1.30 1/sn (ortalama: 1.18) saptanmis. Bu metaanalizle
karsilastirildigi zaman c¢alismamizdaki kontrol grubunun degerlerinin diisiik oldugu
goriilmiistiir. Strain ekokardiyografi verilerinde hastalarin ameliyat 6ncesi degerleri ile
kontrol grubu arasimmda bu nedenle fark saptanmamis olabilece§i ve sonraki

calismalarda kontrol grubunun sayisinin arttirilmasinin faydali olabilecegi diisiiniildii.

Sonu¢ olarak; adenoid hipertrofisine bagl iist solunum yolu tikanikligi olan
cocuklarda klinik herhangi bir bulgu vermese de saglikli ¢ocuklara gore kardiyak
fonksiyon degisiklikleri olabilir ve bu fonksiyon degisiklikleri elektrokardiyografi ve
ekokardiyografi ile tespit edilebilir. Bizim c¢alismamizda da elektrokardiyografide
p dalga dispersiyonunun adenoid hipertrofisi olan hastalarda artmis oldugunu saptadik.
Doku doppler ekokardiyografide de ozellikle trikiispit kapak lateral duvari
parametrelerinde anlamli farklilik olmasi1 hasta grubunda sag ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarinda bozulma oldugunu gosterdi. Literatiirden farkli olarak yapilan speckle
tracking ekokardiyografide hastalarin ameliyat sonrasi degerlendirmesi ile kontrol
grubu arasinda anlamli fark saptadik. Ancak hastalarin ameliyat oncesi degerleri ile

kontrol grubu arasinda ve hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrasi degerleri arasinda

44



anlamlh fark saptamadik. Bunun nedeni kontrol grubunun sayisinin az olmasi ve
hastalarin ameliyat sonras1 3. ay kontroliiniin kardiyak fonksiyon degisikliklerinin

tespiti i¢in erken olmasi olabilir.

Bizim calismamizda hasta grubumuz obstriiksiyon nedeni ile cerrahi endikasyon
karar1 verilen gruptur. Calismamizda sag kalp fonksiyonlarmmi degerlendirmede en
pratik yontem trikiispit lateral duvar MPI olarak saptanmistir. Her ne kadar
endikasyonlar arasinda adenoid hipertrofisi ile birlikte kor pulmonale yer alsa da
amacimiz hastalarda kor pulmonale, pulmoner hipertansiyon gibi komplikasyonlar
gelismeden kardiyak fonksiyonlardaki bozulmayi tespit etmek ve cerrahi karar1 vermek
olmalidir. Bu durumun degerlendirilebilmesi i¢in obstriiksiyon agirlik derecesine gore
gruplandirilarak ve kontrol grubu sayisi artirillarak yapilacak daha ileri ¢alismalara

ihtiya¢ vardur.

Caliymamn kisithhklan

Hasta ve kontrol sayisinin arttirilmasi ile daha verimli sonuglar elde edilebilir.

Hastalarin yalnizca 3. ay kontrolleri degil 6. ay / 1 yil gibi daha uzun vadede
degerlendirilmesi daha yararl olabilir.

Sag ventrikiiliin degerlendirilmesi standart ekokardiyografik parametrelerle
yapilamamaktadir. Bu nedenle doku doppler ekokardiyografi ve son donemde speckle
tracking temelli strain goriintiileme kullanima girmistir.

Adenoidektomi karar1 kulak burun bogaz hekiminin muayenesine gore verildi.
OSAS tanisinda altin standart yontem olan polisomnografi yetersiz kosullar nedeni ile

yapilamadi.
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6. SONUCLAR

Calismaya alman adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olan hasta grubunun yas
ortalamas1 5.7£2.8, 20 (%54.1) erkek, 17 (%45.9) kiz; kontrol grubunun yas
ortalamas1 5.5£2.2, 11 (%55) erkek, 9 (%45) kiz id1.

Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yas ve cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik goriilmedi.

Hasta ve kontrol grubu ve hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrast EKG verilerinden
aks ve sag ventrikiil hipertrofisi varli§1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmadi.

Kontrol ve hasta gruplarmmin pdisp degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulundu (p=0.046). Hasta grubunun pdisp degerleri kontrol grubuna goére
daha ytiksekti. Hastalarin ameliyat oncesi ve sonrasi p dispersiyonu degerlerinde

ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi.

Kontrol ve hasta gruplarinin LVEDd degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulundu (p=0.043). Hasta grubunun LVEDd degerleri kontrol grubuna
gore daha diisiiktii. Hastalarmm ameliyat oncesi ve sonrast LVEDd degerleri
arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.033). Hastalarin
ameliyat sonras1 LVEDd degerleri 6ncesine gore daha yliksekti. Ancak bu veriler

klinik olarak anlamli bulunmada.

Hasta ve kontrol grubu arasinda ve hastalarn ameliyat Oncesi ve sonrasi
degerlendirmelerinde LVEDs, EF, FS, trikiispit E-A-E/A, TY degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamad.
Hastalarm doku doppler EKO verilerine bakildiginda;

Kontrol ve hasta gruplarinin trikiispit lateral E> ve A’ ve sag ventrikil E’
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (sirasiyla
p=0.009 ve p=0.041 ve p=0.030). Hasta grubunun trikiispit lateral E* ve A’ VE

sag ventrikiil E’ ortalamas1 kontrol grubuna gore daha diistiktii.

Kontrol ve hasta gruplarmin interventrikiiler septum-ET, trikiispit lateral duvar
ET ve sag ventrikiil serbest duvar ET ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark bulundu. (swrasiyla p=0.028, p=0.024 ve p=0.037). Hasta
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grubunun interventrikiiler septum-ET, trikiispit lateral ET ve sag ventrikiil ET

ortalamasi1 kontrol grubuna gore daha diistiktii.

Kontrol ve hasta gruplarmin trikiispit lateral duvar IVCT ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu. (p=0.002). Hasta grubunun trikiispit
lateral duvar IVCT ortalamasi1 kontrol grubuna gore daha ytiksekti.

Kontrol ve hasta gruplarinin trikiispit lateral duvar MPI ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu. (p=0.024). Hasta grubunun trikiispit

lateral duvar MPI ortalamasi kontrol grubuna gore daha ytiksekti.

Hastalarin ameliyat sonrast degerleri ile kontrol grubunun degerleri
karsilastirildiginda trikiispit lateral duvar E/E’ ve sag ventrikiil serbest duvar E/E’
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu. Post op
trikiispit lateral duvar E/E’ ve sag ventrikiil serbest duvar E/E’ ortalamalar1

kontrol grubuna gore daha yiiksek (p=0.010, p=0.009) bulundu.

Hasta grubunun ameliyat sonrasi1 verileri ile kontrol grubu karsilastirildiginda;
hasta grubunun trikiispit lateral ET ve sag ventrikiil ET ortalamas1 kontrol

grubuna gore daha diistik saptandi (p=0.027 ve p=0.048).

Diger doku doppler ekokadiyografi parametrelerinde hasta ve kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmadi.

Hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi trikiispit lateral duvar IVCT ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.007). Hastalarin
ameliyat oncesi trikiispit lateral duvar IVCT ortalamas1 ameliyat sonrasina gore

daha yiiksekti.

Hastalarin ameliyat Oncesi ve sonrasi diger doku doppler ekokardiyografi

sonuglar1 arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p<0,05).

Hastalarin ameliyat oncesi ve sonrasi strain ve strain rate parametreleri arasinda
anlamli bir farklilik saptanmadi (p<0,05). Hastalarin ameliyat sonras1 degerleri ile
kontrol grubu kiyaslandiginda SR-E ve SR-S degerleri ameliyat sonrasi
degerlendirmede kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek saptandi (sirasi ile p=0,027 ve p=0,021).
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7. OZET

Adenoid Hipertrofisine Bagh Ust Solunum Yolu Tikamkhig Nedeniyle
Adenoidektomi Yapilan Cocuklarda Ameliyat Oncesi ve Sonrasi Sag Kalp

Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Cocuklarda iist hava yolu tikanikligimin en sik nedeni kronik adenotonsiller
hipertrofidir. Adenoid hipertrofisi olan ¢ocuklarda, hayati tehdit eden pulmoner 6dem,
pulmoner hipertansiyon ile birlikte sag kalp yetmezligi gibi kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin gelisme riski vardir. Bu calismanin amaci adenoid hipertrofisine
bagl list solunum yolu tikaniklig1 olan ¢ocuklarin sag kalp fonksiyonlarmi ameliyat
oncesi ve sonrasi elektrokardiyografi ve ekokardiyografi ile degerlendirmek ve bu
hastalar1 kontrol grubu ile karsilagtirmaktir.

Calismaya Akdeniz Universitesi Hastanesi Kulak, Burun ve Bogaz Klinigi’nde
adenoid hipertrofisine bagl {ist solunum yolu tikaniklig1 nedeniyle adenoidektomi
yapilan 40 hasta dahil edildi. Kontrol grubu olarak herhangi bir saglik problemi
olmayan, benzer yas ve cinsiyetten olusan 20 saglikli ¢ocuk alind1.

Adenoidektomi yapilan hastalari operasyon Oncesinde ve operasyon sonrasi 3.
ayda elektrokardiyografik ve ayni kardiyolog tarafindan ekokardiyografik incelemeleri
yapildi. Tiim hasta yakilarindan yazili onam alind.

Calismaya alman adenoid hipertrofisi nedeni ile opere olan hasta grubunun yas
ortalamas1 5.7£2.8,20 (%54.1) erkek,17 (%45.9) kiz; kontrol grubunun yas ortalamasi
5.542.2, 11(%55) erkek, 9 (%45) kiz idi. Kontrol ve hasta gruplarmin
elektrokardiyografik incelemelerinde pdisp degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulundu (p=0.046) (pre op:34,2+9,92; post op: 34,02+11,76; kontrol:
28,75+7,15). Konvansiyonal ekokardiyografide hasta ve kontrol gruplar1 arasinda
klinik olarak anlamli farklilik saptanmadi. Doku doppler ekokardiyografi
parametrelerinden ¢cogunlugunda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptandi (IVS-
ET; pre op:238,62+42,26 post op:258,53+23,99 p< 0,05, TL-E’; pre op: 0,16+0,025
kontrol: 0,18+0,022 p=0,009, TL-A’; pre op:0,12+0,039 kontrol: 0,13+0,026 p< 0,05,
TL-E/E’; post op: 5,06+0,78* kontrol: 4,41+0,89 p=0,038, TL-IVCT; pre op:
57,96+8,49 kontrol: 50,55+£5,98 p< 0,05, TL-ET; pre op: 237,19£19,11 post op:

48



239,4+20,2 kontrol: 251,384+20,75 p< 0,05, TL-MPI; pre op: 0,44+0,078 kontrol:
0,39+0,065 p< 0,05, SV-E’; pre op:0,15+0,025 kontrol: 0,17+0,023 p< 0,05, SV E/E’;
post op: 5,54+0,96 kontrol: 4,75+1,08 p< 0,01, SV-ET; pre op: 234,86+18,52 post op:
235,4+25,6 kontrol: 250,44+26,48 p< 0,05). Hastalarn ameliyat Oncesi ve sonrasi
strain ve strain rate parametreleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p<0,05).
Hastalarin ameliyat sonras1 degerleri ile kontrol grubu kiyaslandiginda SR-E ve SR-S
degerleri ameliyat sonrasi degerlendirmede kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksek saptandi (SR-E: post op: 1,52+0,59 kontrol:1,13+0,53 p< 0,05
ve SR-S; post op: 0,99+0,68 kontrol: 1,61+£0,33 p< 0,05).

Adenoid hipertrofisine bagli iist solunum yolu tikaniklig1 olan ¢ocuklarda klinik
herhangi bir bulgu vermese de saglikli ¢ocuklara gore kardiyak fonksiyon degisiklikleri
olabilir ve bu fonksiyon degisiklikleri elektrokardiyografi ve ekokardiyografi ile tespit
edilebilir. Bizim c¢aligmamizda da elektrokardiyografide p dalga dispersiyonunun
adenoid hipertrofisi olan hastalarda artmis oldugunu tespit ettik. Doku doppler
ekokardiyografide de o6zellikle trikiispit kapak lateral duvar1 parametrelerinde anlamli
farklilik olmas1 hasta grubunda sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinda bozulma
oldugunu gosterdi. Literatiirden farkli olarak speckle tracking ekokardiyografi ile
degerlendirilen hastalarin ameliyat sonrasi1 degerleri ile kontrol grubu arasinda anlaml
fark saptadik. Ancak hastalarin ameliyat 6ncesi degerleri ile kontrol grubu arasinda ve
hastalarin ameliyat 6ncesi ve sonrasi degerleri arasinda anlamli fark saptamadik. Bunun
nedeni kontrol grubunun sayismnin az olmasi ve hastalarin ameliyat sonrasi 3. ay
kontroliiniin kardiyak fonksiyon degisikliklerinin tespiti i¢in erken olmasi olabilir. Bu

durumun degerlendirilebilmesi i¢in daha ileri ¢calismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kkelimeler: Adenoid hipertrofisi, p dalga dispersiyonu, doku doppler

gortintiileme, speckle tracking ekokardiyografi, sag ventrikiil.
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8. ABSTRACT

Assessment of Right Cardiac Functions Before and After Surgery in Children
Who Underwent Adenoidectomy Due to Upper Airway Obstruction Caused by
Adenoid Hypertrophy

The most common cause of upper airway obstruction is chronic adenotonsillar
hypertrophy in children. The children with adenoid hypertrophy are at risk for life-
threatening pulmonary edema, pulmonary hypertension as well as development of
cardiovascular complications such as right cardiac failure. The aim of this study was to
assess right cardiac functions by pre-operative and post-operative electrocardiography
and echocardiography in children with upper airway obstruction due to adenoid
hypertrophy and to compare these patients with control group.

The study included 40 patients who underwent adenoidectomy due to upper
airway obstruction resulted from adenoid hypertrophy at ETN Department of Akdeniz
University, Medicine School. The control group consisted of 20 age- and sex-matched
healthy children.

In patients who underwent adenoidectomy, -electrocardiographic and
echocardiographic evaluations (by same cardiologist) were performed before and 3
months after operation. All parents gave written informed consent before participation.

There were 20 boys (54.1%) and 17 girls (45.9%) with mean age of 5.7£2.8 years
in patients who underwent surgery due to adenoid hypertrophy, while there were 11
boys (55.0%) and 9 girls (45.0%) with mean age of 5.5£2.2 in control group. In
electrocardiographic evaluations, significant difference was found in pdisp values
between patient and control groups (pre-op: 34.24+9.92; post-op: 34.02+11.76; control:
28.75+7.15; p=0.046). Clinically, no significant difference was detected between
patient and control groups on conventional echocardiography. However, significant
differences were detected in most parameters of tissue Doppler echocardiography (IVS-
ET; pre-op: 238.62+42.26, post-op: 258.53+23.99, p< 0.05, TL-E’; pre-op: 0.16+0.025,
control: 0.18+0.022, p=0.009; TL-A’; pre-op: 0.12+0.039, control: 0.13+0.026, p<
0.05, TL-E/E’; post-op: 5.06+£0.78*, control: 4.41+0.89, p=0.038, TL-IVCT; pre-op:
57.96+8.49, control: 50.554+5.98, p< 0.05; TL-ET; pre-op: 237.19£19.11, post-op:
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239.44£20.2 control:251.384+20.75 p< 0.05. TL-MPI; pre-op: 0.44+0.078, control:
0.39+£0.065, p< 0.05, SV-E’; pre-op: 0.15+0.025, control: 0.17+0.023, p< 0.05, SV
E/E’; post- op: 5.54+0.96, control: 4.75+£1.08 p< 0.01, SV-ET; pre-op:
234.86+18.52,post-op: 235.4+25.6, control: 250.44+26.48, p< 0.05). No significant
difference was detected in pre-op and post-op strain and strain rate parameters
(p<0.05). When post-op values were compared with controls, it was found that post-op
SR-E and SR-S values were significantly higher than those of controls (SR-E: post-op:
1.52+0.59, control: 1.13+0.53, p< 0,05 and SR-S; post-op: 0.99+0.68, control:
1.61+0.33, p< 0.05).

Although children with upper airway obstruction due to adenoid hypertrophy
doesn’t present any clinical sign, there may be alterations in cardiac functions
compared to healthy children and these changes can be detected by electrocardiography
and echocardiography. In our study, it was found that p wave dispersion was
significantly increased in patients with adenoid hypertrophy on electrocardiography.
On tissue Doppler echocardiography, presence of significant differences, particularly in
tricuspid valve lateral wall parameters, suggested impairment of right ventricular
diastolic functions. Addition to literature, significant differences were detected between
post-op values of patients and those of controls who were assessed by speckle tracking
echocardiography. However, no significant differences were detected between pre-op
values of patients and those of controls and between pre-op and post-op values of
patients. This could be due to small sample size and the fact that control examination at
post-operative month 3 may be early to detect alterations in cardiac functions. Further

studies are needed for assessment of this condition.

Key words: Adenoid hypertrophy, p wave dispersion, tissue doppler imaging, speckle

tracking echocardiography, right ventricle.
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