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KISALTMALAR

A: Atrial kontraksiyon ile olusan geg¢ diastolik dalga

AcT: Akselerasyon zamani

DDE: Doku doppler ekokardiyografi

DT: Deselerasyon zamant

E: Hizli ventrikiiler dolus ile olusan erken diastolik dalga

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

ET: Ejeksiyon zamani

EKO: Ekokardiyografi

IVA: Doku doppler ile dl¢iilen izovolemik kasilma sirasindaki akselerasyon
IVCT: Doku doppler ile dl¢iilen izovolemik kontraksiyon zamani
IVRT: Doku doppler ile 6lgiilen izovolemik relaksasyon zamani
IVS: Interventrikiiler septum

IVV: Doku doppler ile dlgiilen izovolemik kasilma sirasinda zirve miyokardiyal hiz
KDE: Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi

LV: Sol ventrikiil

LVedD: Sol ventrikiil diastol sonu ¢ap1

LVesD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1

LVFS: Sol ventrikiil fraksiyonel kisalmas1

LVpWD: Sol ventrikiil posterolateral duvar cap1

MPI: Pulsed doppler ile 6lgiilen miyokard performans indeksi
mPAP: Ortalama pulmoner arter basinci

OUAS: Obstriiktif uyku apne sendromu

PWDD: Pulsed dalga doku doppler

PAP: Pulmoner arter basinct

PHT: Pulmoner hipertansiyon

PAcT: Pulmoner akselerasyon zamani

PPV: Pulmoner arter akimi pik velositesi

RA: Sag atrium

RV: Sag ventrikiil

RVaWD: Sag ventrikiil 6n duvar gap1

RVedA: Sag ventrikiil diastol sonu alani

RVesA: Sag ventrikiil sistol sonu alani

RVFAC: Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi

RVedD: Sag ventrikiil diastol sonu ¢ap1

RVesD: Sag ventrikiil sistol sonu ¢ap1

RVEF: Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

RVFS: Sag ventrikiil fraksiyonel kisalmasi

TAPSE: Trikiispitin aniiler planda sistolik hareketi

USY: Ust solunum yolu

VCI: Vena cava inferior

VCI CI: Vena cava inferior kollapsibilite indeksi

A': Doku doppler pik erken diastolik hiz

E': Doku doppler pik geg diastolik hiz

MPI': Doku doppler ile hesaplanan miyokard performans indeksi
S': Doku doppler pik sistolik miyokardiyal hiz



1. GiRiS ve AMAC

Kronik {ist solunum yolu obstriiksiyonu ve buna bagli gelisen obstriiktif uyku apne
sendromu (OUAS), uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu (USY) obstruksiyonu
epizodlar1 ve siklikla arteriyel oksijen satlirasyonunda azalma ile karekterize bir sendromdur.
OUAS ve buna bagli gelisen semptomlar ¢gocukluk doneminde sik karsilagilan bir tablodur ve
tedavi edilmeden kalirsa ciddi komplikasyonlara neden olabilir. OUAS’nun en sik nedeni
adenoid ve tonsil hipertrofisidir. Yenidogan doneminden adélesan donemine kadar her yas
grubunda goriilebilse de, en fazla okul dncesi ¢ocuklarda goriilmektedir. Ciinkii bu donem
tonsil ve adenoidlerin havayolu boyutuna gore en genis oldugu dénemdir

Adenotonsiller hipertrofi 6zellikle uykuda USY obstriiksiyonuna yol agarak obstriiktif
apneye ve dolayisi ile alveolar hipoksiye neden olmaktadir. Alveolar hipoksinin pulmoner
hipertansiyona yol a¢tif1 pek ¢ok ¢alisma ile ortaya konmustur. Kronik USY obstriiksiyonu
ve buna sekonder gelisen pulmoner hipertansiyon (PHT) sag ventrikiilde hipertrofi, dilatasyon
ve sag ventrikiil (RV) fonksiyonlarinda bozulmaya neden olabilmektedir. PHT ozellikle
RV’1n sistolik ve diastolik fonksiyonlarini etkilemektedir (1, 2).

Konvansiyonel ekokardiyografi (EKO) ile RV fonksiyon parametreleri ile pulmoner
arter basinct (PAP) arasinda belirgin iliski oldugu gosterilmistir. Pulmoner arter basincinda
artis olmasi her ne kadar hem sol hem de sag ventrikiil fonksiyonlarin1 bozsa da, cogunlukla
RV  fonksiyonlar1  bozulmaktadir. Ancak RV  fonksiyonlarinin  konvansiyonel
ekokardiyografik yontemle degerlendirilmesi, RV geometrisinin karmasik olmasi nedeni ile
giictir. PHT’un RV fonksiyonlar1 iizerine olan etkisini konvansiyonel ekokardiyografik
yontemler ile inceleyen c¢alismalar mevcut olsa da Ozellikle diastolik fonksiyondaki
bozulmay1 dogru tahmin etmeyi saglayan doku Doppler goriintiileme teknigi son yillarda

klinik uygulamaya girmigtir. Doku Doppler ekokardiyografi (DDE), miyokardial segment



hizinm1 kantitatif olarak analiz ederek hem sistolik hem de diastolik kardiyak fonksiyonlarin
aragtirtlmasin1 saglayan yeni ve popiiler bir ekokardiyografik tekniktir. DDE ile elde edilen
trikiispit lateral aniilus hizlari, Olgiilen sistolik-diastolik zaman intervalleri, hesaplanan
miyokardiyal performans indeksi (MPI') ve son donemde 6n ve ard yiikten bagimsiz giivenilir
bir parametre olarak gelistirilen izovolemik akselerasyonun (IVA), RV hakkinda oldukga
giivenilir ve pratik bilgiler verdigini bildiren ¢alismalar mevcuttur (3). Konvansiyonel EKO
ile erigkin hastalarda RV sistolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde, trikiispit aniilusunun
sistolde apikale yer degistirmesi (TAPSE) ile sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi
(RVFAC) arasinda pozitif korelasyon bildirilmektedir. Ancak ¢ocuklarda TAPSE’nin normal
degerleri yas ile degismektedir ve saglikli ¢ocuklarda referans degerleri igeren bir ¢alisma
kisa siire Once yaymlanmis olup pediatrik yas grubundaki hastalar1 igeren ¢aligmalar ¢ok
sinirhdir (4).

Bu calismadaki amacimiz; tonsil ve/veya adenoid hipertrofisi olup, buna bagl
obstriiktif apne sendromu gelistigi diisiiniilen ve bu nedenle ameliyat karari alinmis olan
cocuk hastalarin RV fonksiyonlarinin ameliyat Oncesi ve sonrasit yeni ekokardiyografik
parametreler kullanilarak  karsilagtirillmasi, ayrica adenotonsiller hipertrofinin RV

fonksiyonlarina etkisi ve adenotonsillektominin tedavideki etkinliginin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ust Solunum Yolu Anatomisi

Ust solunum yolu (USY) nazal ve oral kavite, farinks, larinks ve trakeanin
ekstratorasik kismindan olusur. USY nun ana gorevi inspire edilen havay:1 temizlemek ve
trakeaya iletmektir. Inspiryumda USY’nda negatif basing olusmaktadir. Normalde negatif
basing farenksin dilatatér kaslart ile dengelenmekte ve USY’nun kollabe olmasi
engellenmektedir (5). Fakat USY’da havanin gegisini zorlastiran adenotonsiller hipertrofi gibi
obstriiktif problemler varliginda USY kollabe olabilmektedir (6).

Her ne kadar OUAS tanist alan ¢ocuklarin hemen hepsinde adenonsiller hipertrofi
saptanip adenotonsillektomiden sonra bulgularinda belirgin gerileme olsa da adenotonsiller
hipertrofinin derecesi ile OUAS’nin agirligi her zaman orantili degildir. Belirgin
adenotonsiller hipertrofisi olan her ¢ocukta OUAS gelismeyebilir. Ayrica ¢ocuklarda USY
eriskinlere oranla daha dar olmasina ragmen cocuklarda OUAS erigkinlerden daha nadir
goriilmektedir. Bu durum USY anatomisi kadar fonksiyonunun da OUAS olusumunda etkili
oldugunu diisiindlirmektedir (6).

Tonsil terimi kullanildiginda ¢ogunlukla agiz boslugundan farenkse uzanan pasajin
her iki yaninda bulunan lenfoid doku toplulugu, genellikle palatin (faucial) tonsiller anlagilir.
Ancak agiz boslugundan, farenks girisi etrafinda bir lenfoid doku halkas1 (Waldeyer’in
lenfatik halkasi) olusturan baska lenfoid doku topluluklar1 da vardir. Bunlar; nazofarenksin
ist arka duvarinda yogun lenfosit infiltrasyonlu ve bir¢ok lenf folikiillerini iceren farengeal
tonsil (adenoid), dil kokiinde yerlesik lingual tonsiller (tonsilla lingualis), posterior farengeal
duvar lateral farengeal bantlar1 ve farengotimpanik tiipiin farenks agiklig1 etrafinda yer alan

tubal tonsillerdir (7) (sekil 1).



Adenoid

Tubal tonsil

Palatin tonsil

Lateral farengeal band

Lingual tonsil

Sekil 1: Waldeyer’in lenfatik halkasinin lokalizasyonu

2.1.1. Palatin Tonsiller:

Waldeyer lenf halkasmi olusturan yapilarin en biiyiigii ve en énemlisidir. Iki adettir.
Ovoid yapida ve orofarenksin lateral duvarlarinda yer alir. Dogumdan itibaren 4-5 yasa kadar
palatin tonsillerin hacmi giderek artar. En yiiksek hacme pubertede ulasir. Baslica gorevleri
viicudu enfeksiyonlara kars1 korumaktir (1). Palatin tonsiller biiyliyerek hipofarenkse dogru

uzanip uykuda ortaya ¢ikan iist solunum yolu obstriiksiyonuna yol agabilirler.

2.1.2. Adenoidler:

Adenoidler veya farengeal tonsiller triangiiler yapida, nazofarenksin posterioruna ve
tavanina yayilmis lenfoid dokudur. Adenoidler dogumdan itibaren mevcuttur ve 1 yasindan
itibaren 7-8 yasina kadar hizli bir bliylime gosterir. 9-12 yas arasinda biiylime yavaslar. Bu
yumusak lenfoid dokunun biiyiikliigii cocuklarda normal kosullarda 2-3 cm kadardir. Kavum
biiylidiik¢e adenoidler gorece kiiciik kalir ve puberteden sonra atrofiye olmaya baslar.

Adenoid hipertrofisi ve/veya enfeksiyonu ¢ogu zaman tonsilit ile birlikte seyreder.

Hipertrofiye ugradigi zaman havayollarinda ve Ostaki borusunda obstriiksiyona yol acar.



Agizdan soluma, kronik burun akintisi ve burundan konusma (rinolali) en karekteristik
belirtileri olusturur. Istahsizlik, yorgunluk, horlama, huzursuz uyku, uykudan aglayarak
uyanma gibi uyku bozukluklar1 siktir. Cocuklarin biiyiime ve gelismeleri duraklayabilir.
Boyle cocuklarin giderek yiizleri degisir. Yukartya dogru c¢ekik st dudaklar, hafif
ekzoftalmik gozler, One itilmis st kesici disler ve siirekli agik duran bir agiz ile ¢ocuk zeka
geriligi izlenimi veren bir goriiniim (facies adenoidea) alir. Sik tekrarlayan tonsil hipertrofisi
ile birlikte adenoid hipertrofisi uyku sirasinda g¢ocugun solunumunu gii¢lestirir. Bu durum
uykuda apne nobetlerine, PHT a ve kor pulmonaleye neden olabilir (8). Agizdan nefes alma,
agzin siirekli acik durmasi, horlama, nazal konugma, kronik rinit veya kronik otitis media
adenoid hipertrofisi ve/veya enfeksiyonunu diisiindiiren bulgulardir. iki yasindan kiigiiklerde
bu semptomlar varsa adenoidler elle palpe edilerek muayene edilebilir. Daha biiyiiklerde
indirekt muayene yoOntemleri uygulanir. Nazofarinks havayolunu goérmek igin fiberoptik

bronkoskoptan yararlanilabilir. Ayrica lateral farinks grafisi ¢ekilmelidir (8).

2.1.3. Lingual Tonsil:
Dilin 1/3 arka kisminda c¢ok sayida lenf follikiili bir araya gelip lingual tonsili
olusturur. Puberteden sonra biiyiime egilimindedir. Ancak nadiren obstriiksiyon olusturacak

kadar biiyiir (9).

2.1.4. Tubal Tonsil (Gearlach Tonsili):
Farengeal tonsilin lateral uzantilari, odituvar tliplin ostiumun arkasinda kapsiilii
olmayan tubal tonsili olusturur. Eustachian tiip ve rossenmiiller fossanin mukozasi lenf

nodiilleri igerir. Bu lenfatik doku kitlesine tubal tonsil ad1 verilir (9).



2.1.5. Lateral Farengeal Bandlar (Passavant Kabartilari):
Eustachian tiipiin orifisi ile arka tonsil plikasi arasinda yanlarda yer alan subepitelyal lenfoid

nodiilleri igeren serit seklinde mukozal kabartilardir (9).

2.2. Hava yolu akiminda azalma ile karakterize tammmlamalar
2.2.1. Apne:

Uyku sirasinda solunumun 10 saniyeden fazla durmasidir. 10 saniyeden kisa siiren
solunum durmasina solunum duraklamasi denmektedir (10).
2.2.2. Hipopne:

Soluk alip verirken hava akiminin 10 sn siireyle %30 ve daha fazla azalmasidir (10).
2.2.3. Uyku Apne Sendromu:

Uykuda bir saatlik zaman diliminde 10’dan fazla apne goriilme durumudur. Uyku apne
sendromu ayni zamanda, 7 saatlik uyku sirasinda REM veya nonREM uyku fazinda 30 apne
ataginin olmasi seklinde de tanimlanmistir (10). Uyku sirasinda 3 tip apne goriilebilir.

Obstiiktif apne: Solunum eforu ile birlikte goriilen apnedir. Solumak i¢in efor

sarfedilmesi apnenin solunum yolu obstriiksiyonundan kaynaklandigini diigtindiiriir.
Santral apne: Solunumun solunum merkezinden inhibisyonuna bagl gelisen
apne tipidir. Apne esnasinda hi¢bir solunum eforu saptanmaz.
Mikst apne: Yukaridaki iki durumun birlikte goriildiigii durumdur.
Apne her ne kadar teorik olarak yukaridaki gibi siniflansa da pratikte ayirim g¢ok
zordur. Ciinkii bazi hastalarda ayn1 anda hem obstriiktif tip, hemde santral tip apne
olabilmekte veya bazen santral apne gelistikten sonra ardindan obstriiktif apne

gelisebilmektedir. Obstriiktif apne daha c¢ok hava yolunun anatomik ve fonksiyonel



patolojilerine sekonder gelismekte iken santral apne 6n planda santral sinir sistemi patolojileri

ve sistemik nedenlerden kaynaklanmaktadir.

2.3. Cocuklarda Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
2.3.1. Tanim

OUAS c¢ocuklarda uyku esnasinda, USY’nun uzun siireli kismi obstriiksiyonu
(hipopne) veya kisa siireli tam obstriikksiyonuna (apne) bagli olarak normal solunum
paterninin bozulmasidir. Tekrarlayan solunum durmalari akut gaz degisim anormalliklerine
(desatiirasyonlara) ve uyku boliinmelerine neden olarak énemli néro-davranigsal ve kardiyak
sonuclar dogurabilmektedir (11). Son 10-15 yil igerisinde OUAS, iist hava yolu rezistans
sendromu ve habitiiel horlamay1 da igeren, uykuda solunum bozukluklarinin, risk faktorleri,
fizyopatoloji ve komplikasyonlarinin daha iyi anlasilmasiyla 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedeni oldugu ortaya konulmustur (12).

OUAS ilk olarak 1880 yilinda eriskinlerde McKenzie tarafindan tanimlanmstir.
OUAS cocuklarda sik goriilen ve uygun tedavi edilmedigi takdirde 6nemli komplikasyonlara
yol agabilen bir saglik problemidir. OUAS’lu ¢ocuklarin yaklasik %10’unda gece horlama
yakinmasit mevcuttur. Cocuklar basit horlama, direngli iist solunum yolu sendromu ve
obstriiktif uyku apne sendromu olmak tizere 3 ana baslik altinda toplanmaktadir.

En sik horlamaya yol acan tablo basit horlama veya primer horlama olarak
isimlendirilmektedir. Basit horlama, uykuda kan gazi degisiklikleri olmadan olan horlamadir.
Selim bir durum olarak kabul edilmekte ve herhangi bir tedavi Onerilmemektedir. Basit
horlamanin OUAS’ye doniismedigi kabul edilmektedir (13).

Direngli {ist solunum yolu sendromu, uykuda zaman zaman veya siirekli olarak

USY’ndaki parsiyel obstriiksiyona bagl olarak eforlu solunumla karakterize bir durumdur.
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OUAS’den farki apne, hipopne veya kan gazi anormalliklerine yol agmamasidir. Direngli tist
solunum yolu sendromunun sikligi kesin bilinmemekle birlikte OUAS’den daha sik
goriildigi distintilmektedir.

Cocuklarda en stk OUAS nedeni adenotonsiller hipertrofi ve obezitedir (14).

OUAS’ye yol agan nedenler agagida siralanmistir (15).

2.3.2. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu nedenleri;

1. Nazal septum deviasyonu, hipertrofik konka, polip, timor

2. Nazofarenkste adenoid vegetasyon, kist, stenoz, koana atrezisi, koanal polip, timor,
velofarengeal cerrahi, yarik damak onarimi

3. Orofarenkste tonsil hipertrofisi, makroglossi, retrognati, lingual tonsil hipertrofisi, dil kisti,
neoplazm, uvula ve yumusak damak gevsekligi

4. Hipofarenkste laringotrakeomalasi, vallekula kisti, neoplazm, kord paralizisi, glottik web,
papillomatozis, stenoz, hemangiyom.

5. Kraniofasial anomaliler; Crouzon, Apert, Treacher Collins ve Down Sendromu

6. Noromiiskiiler nedenler; Neonatal anoksi, serebral palsy, Down Sendromu, myotrofik
distrofi, Arnold Chiari malformasyonu, sringomiyelobulbi ve vokal kord paralizisi

7. Diger; konjenital miks 6dem, Prader Willi Sendromu, obezite ve laringofarengeal reflii.

2.3.3. OUAS Prevelans:
OUAS her yasta goriilse de en sik okul 6ncesi ¢ocuklarda goriilmektedir. Kullanilan
tan1 yontemlerine gore farkli siklik bildirilmekle birlikte, cocukluk yas gurubunda yapilan

cesitli galigmalarda siklik yaklasik %2 oranindadir (16).
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2.3.4. Fizyopatoloji

OUAS uyku sirasinda tekrarlayan USY obstriisiyonu sonucu gelisir. Stabil olmayan
tist solunum yolundaki daralma ya da kapanma bir veya birkag bolgede (velofarenks,
orofarenks veya hipofarenks) olusabilir (17). USY acikligi, inspirasyon sirasinda olusan
negatif intraluminal basincin kollabe edici etkisine karsi, USY dilate kas aktivitesi arasindaki
denge ile belirlenmektedir. Ancak bu olay anatomik, mekanik, néromiiskiiler ve santral birgok
faktorden etkilenmesi nedeniyle olduk¢a karmasik hale gelmektedir.
Obstriiksiyona bagli anormal solunum pek ¢ok komplikasyona yol agmaktadir. Hastalarin
kraniofasial gelisimi etkilenmekte, obstriiktif uyku apnesi ve buna baglh PHT
gelisebilmektedir. Kronik USY obstriiksiyonu ile PHT ve kor pulmonale arasindaki iligki
1960’lardan itibaren fark edilmeye baslanmistir. Bu konuda pek cok ilerleme olmasina
ragmen fizyopatoloji heniiz net anlagilamamistir. OUAS ile ilgili calismalar daha ¢ok
erigskinlerde yapilmistir. Cocuklarda goriillen OUAS’nun eriskinlerde goriillen OUAS’dan
farkli pek ¢ok yonii saptanmustir. Eriskinlerde OUAS nedeni 6n planda iist solunum yollarinin
kas tonusundaki azalma iken, ¢ocuklarda neden adenotonsiller hipertrofi ve kraniofasiyal
anomalilerdir. Erigkinlerde OUAS daha ¢ok erkeklerde goriiliirken ¢ocuklarda her iki cinste
esit goriilmektedir. Eriskinde uyku kesintileri ve apne sik goriiliirken ¢ocuklarda hipopne daha

sik goriilmektedir.

2.3.5. OUAS’ye Bagh Komplikasyonlar

Tedavi edilmeyen OUAS pek cok onemli komplikasyona yol agmaktadir. OUAS
zamanla RV hipertrofisi, kor pulmonale ve sistemik-pulmoner hipertansiyona yol
acabilmektedir (18). OUAS’nun ilk tanimlandig1 yillarda biiyiime gelisme geriligi, PHT ve

buna bagli kor pulmonale sik bildirilen komplikasyonlardi. Son yillarda erken tani ve tedavi
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edilmesine bagli olarak kor pulmonale nadir goriilmektedir. Bununla birlikte kor pulmonaleye
yol acacak kadar olmasa da hastalarda hafif ve orta diizeyde PHT ve buna bagl olarak
kardiyak etkilenme bildirilmektedir. OUAS ile iliskili kalp yetmezligi ve buna bagli 6lim
vakalar1 da bildirilmistir (19).

Ayrica adenotonsillektomi uygulanan hastalarda operasyon sonrast hizli kilo alim1 ve
boy uzamasi olmasi bu hastalarda biiyiimenin bir miktar etkilendigini diisiindiirmektedir. Baz1
calismalarda OUAS’lu ¢ocuklarda nokturnal biiylime hormonu saliniminda bazi anormallikler

oldugu gosterilmistir (20).

2.3.6. OUAS Tanis1

OUAS tanis1 anamnez, fizik baki, pulse oksimetre ve polisomnografi ile konmaktadir.
Polisomnografi OUAS tanisinda kullanilan altin standart bir yontemdir. Polisomnografi basit
horlama ile OUAS’nun aymrmini ve OUAS’nun ciddiyetini ortaya koyar. Ancak
polisomnografi pahali, emek ve zaman isteyen bir tani aracidir. Bu yilizden daha ucuz ve
pratik yontemler gelistirilmeye ¢alisilmigtir.

Soluk alip vermenin teyp ile kasete kaydedilmesi, video kameralarla solunum durmasi
ile apneden ¢ikma hareketinin kaydedilmesi ve anket teknikleri OUAS tanisinda uygulanan
diger yontemler arasindadir. En gelismis anket teknikleri ile bile anamnezle OUAS tanisi
koymak giictiir. Basit horlama ile OUAS nun anamnez ile ayiriminin zorlugu pek ¢ok ¢aligma

ile ortaya konmustur (21, 22). OUAS’ye bagl bulgular tablo 1°de gdsterilmistir.
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Tablo 1: Cocuklarda OUAS’ye bagl bulgular

Nokturnal bulgular Diurnal bulgular

Gece horlamasi Agizdan soluma

Apneik epizodlar Hiperaktivite

Agizdan soluma Agresif davranis

Dinlendirici olmayan uyku Giindiiz giin boyu uyku hali

Asirt terleme Sabah bag agrilar

Ani sigrayarak uyanma Sik {ist solunum yolu enfeksiyonu
Eniirezis Biiyiime geriligi

Kabus gérme Ogrenme giicliigii

2.3.7. OUAS Tedavisi
2.3.7.1. Adenotonsillektomi

Adenotonsillektomi ¢ocuklarda OUAS’nun tedavisinde en sik uygulanan yontemdir.
Adenotonsillektomi uygulanan hastalarda altta yatan bagka bir hastalik yoksa basar1 oram
%75 ile %100 arasinda degismektedir (23). Ozellikle obez ¢ocuklarda sonuglar daha az yiiz

giildiiriicii olsa da bu ¢ocuklarin OUAS tedavisinde ilk se¢enek yine adenosillektomidir (24).

2.3.7.2. Devamh pozitif basin¢ch ventilasyon tedavisi
Eriskinde ¢ok sik kullanilan bir yontemdir. Cocuklarda adenotonsillektominin
kontrendike oldugu durumlarda veya hastada adenotonsillektomiye ragmen OUAS belirtileri

devam ediyorsa devamli pozitif basingl ventilasyon tedavisi uygulanabilir (25).

2.3.7.3. Diger Tedavi Yontemleri
Ortamdaki toz allerjenlerden ve sigaradan kaginmak, eslik eden rinitin tedavisi OUAS
tedavisine yardimeci tekniklerdir. Obez cocuklarin kilo vermeleri saglanmaya calisilir.

Secilmis baz1 vakalarda gece olan hipoksinin 6nlenmesi i¢in oksijen tedavisi Onerenler vardir.
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2.3.8. OUAS ve kardiyovaskiiler sistemdeki hemodinamik degisiklikler

Normal kosullarda uyku esnasinda saglikli kisilerde kalp hizi ve kan basincinda bir
dizi degisiklik goriilmektedir. Uyku esnasinda parasempatik sinir sistemi aktivitesinde artiga
paralel olarak kan basinci ve kalp hizinda azalma izlenmektedir. Uyku sirasinda goriilen bu
degisiklikler uykunun REM ve non-REM fazlari ile iliskili olup otonomik sinir sistemi etkisi
altinda gerceklesmektedir. Uykunun REM doneminde kan basincinda bir miktar yiikselme ve
diizensizlik goriilmekle beraber uyku disi donemdeki seviyenin altinda kalmaya devam
etmektedir (26).

Tekrarlayan apne ataklar1 sonucunda, kardiyovaskiiler sistem iizerinde otonom sinir
sistemi aktivitesi nedeni ile hemodinamik degisiklikler meydana gelmektedir. Apne ve bunu
izleyen ventilasyon fazlar1 kalp hizi ve kan basinct degisikliklerine neden olmaktadir. Bu
degisiklikler apne sonlanmasindan 5-7 saniye sonra ortaya g¢ikmaktadir (26). OUAS’da
kardiyovaskiiler dalgalanma kismen negatif intratorasik basing, hipoksi ve uyanayazma
epizodlar1 ile agiklanmaktadir. Intratorasik basmncin negatifliginde artis ekstrakardiyak ve
intrakardiyak basinglar arasindaki dengeyi bozmakta ve sol ventrikiil (LV) transmiiral
basincini artirmaktadir. Yine intratorasik negatif basincin artmasi LV relaksasyonunda
azalmaya neden olmaktadir. Ayrica, saglikli ¢ocuklarda uyku esnasinda kalp hizinin
yavaglamasina bagli olarak kardiyak debi diismekte. OUAS’lu hastalarda ise uyku apne
aninda inratorasik negatif basincin artmasina bagl olarak toraksa donen kan miktari artarken,
akcigerlerden kalbe donen kan miktar1 azalir, boylece RV ve pulmoner sisteme vendz
doniisiin artist ile RV hacmi artmakta, RV distansiyona ugramakta, interventrikiiler septum
(IVS) LV’e dogru yer degistirmekte ve boylelikle LV dolumu engellenmekte, bunun
sonucunda da LV dolus hacmi ve kalp debisi azalmaktadir (27) (Sekil 2). OUAS’lu hastalarda

artmis olan sempatik aktivitenin, LV hipertrofisi olusumunda rol oynadigi bildirilmistir.
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Negatil intratomsik basing artisi (80 emH.0) I

] !

Miyokardiyal transmural Saj ventnkile vendz
basing artar. donds artar,
Sol ventrikil duvar Saf ventrikl distansivonu
goriimi anar, Sol ventrikal i
Miyokardin O, thketimi arty kil artar,
(ihtyac) artas. Interventrikoler Septum sola kayar,

,. [ ]

Miyokart iskemisi ve e : / Sol ventrikl ] dolusu kisitlamr,
hipertrofi | vo kalp debisi
diisar,

Sekil 2: OUAS sonucu gelisen intratorasik negatif basingtaki artisin hemodinamik sonuglari

Akcigerlerin hava ile dolusunun sempatik sistem {izerinde inhibe edici etkisi
mevcuttur. Bu mekanizma sayesinde nefes tutma esnasinda sempatik aktivite hipoksi
derinlestikce artis gostermektedir. OUAS’lu olgularda sempatik aktivite, apne epizodlarinin
baroreseptorleri etkilemesine bagli olarak azalmaktadir. Intratorasik negatif basmcin
transmural aort basincini arttirmak suretiyle baroreseptorler kanaliyla sempatik aktiviteyi
azaltmakta oldugu diistinlilmektedir. Atim hacmindeki ani azalma karotis kemoreseptdrleri
araciligi ile algilanarak refleks sempatik aktivite artigina yol agmaktadir. Hipoksi derinlestik¢e
sempatik aktivitede artma ve buna bagli olarakta apne epizodu sonunda kan basinci
yiikselmesi gelismektedir. Obstriiktif apne epizodlar1 esnasinda hipoksi ve CO2 retansiyonu
sempatik sinir sistemini uyarici etki gdstermektedir. Hipokseminin etkisi dolagim, solunum ve
kemoreseptorlere bagli gelisen gecikme sonucunda apne epizodunun baslangicindan daha
sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu gecikmenin dogal sonucu ise apneye bagl kan basinci ve kalp
hiz1 degisikliklerinin apne sonrasi donemde saptanmasidir (28). Apne esnasinda gelisen
hipoksi ataklari miyokardin oksijen ihtiyacim1 artirirken, koroner sunumunda azalmayla

birliktedir. Hipoksi miyokardi dogrudan baskilayic1 etki de gosterebilmektedir (29). Apne
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epizodu sonrasi gelisen O2 desatiirasyonu apne sonrast donemde ortaya ¢ikan sistemik kan
basinct artisi ile anlamli iligki gostermektedir (30). Hipoksinin bir diger O6nemli
kardiyovaskiiler etkisi ise pulmoner arteryel vazokontriksiyona ve dolayist ile de PHT a
neden olmasidir (29).

Uyanayazma (arousal); uyku apnesinde bogulmayi engelleyen bir savunma
mekanizmasidir. Uyanayazma ile apnenin sonlanmasi vagal uyarty1 azaltmakta, boylece apne
sonrast donemde kan basinci ve kalp hizinda ani artiglar goriilebilmektedir.

OUAS’da kardiyovaskiiler sistemde otonom sistem yolu ile gelisen baglica
degisiklikler, uykuda ve wuyanikken sempatik sistem aktivitesinde artig, barorefleks
duyarliliginda azalma, kalp hizi degiskenliginde azalma ve kan basincit degiskenliginde
artmadir (31). Periferik kemoreseptorler araciligr ile algilanan hipoksinin uyku apnesi olan
hastalarda goriilen persistan sempatik sinir sistemi aktivasyonunda onemli bir rol oynadig1

diisiiniilmektedir (32) (sekil 3).

,-f’fﬂi Tikay ol apne I\
— J’ -
»  Uyarnima Pal, | Intratorasik
(Arousal) __,.--"'f PaCO. 1 basing |

Sampatik sinir Miyokarda Sol ventrikdl duvar
aktvites O garilimi 1
Katekolaminier 1 SUNUMU | Miyokardin O, ihtiyac 1

Akul l K’Cﬂ\hl

|

/

1

by odcart
Kalkp hizi 1 - r : s Atim hacmi
. || Hiperansiyon |—s iskemisive s At
Kan basmnci hipadrofi Kalp debisi |
' { 4

Sekil 3: OUAS’da goriilen hemodinamik degisilikler.
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2.3.9. Obstriiktif uyku apne sendromu ve pulmoner sistem

Pulmoner dolasim sistemik dolasimdan farkli olarak kendine has oOzellikler tagir.
Pulmoner arter ile aortadan ayni miktarda kan hacmi gectigi halde pulmoner arter basinci
(PAP) sistemik basingtan ¢ok daha diisiiktiir. Oksijen azlig1 sistemik arterlerde vazodilatasyon
etkisi yaratirken, pulmoner arter iizerine siddetli vazokonstriiktor etki yaratir. Sempatik
sistemin sistemik dolasim iizerine pek ¢ok etkisi olmasina ragmen, pulmoner dolagim {izerine
¢ok az etkisi vardir. Buna karsilik hem pulmoner dolagim hem de sistemik dolagim tizerine
benzer etkileri olan mediatdrler de mevcuttur. Bunlardan en Onemlileri olan endotelin
vazokonstriiktor etkili, nitrik oksit ise vazodilator etkilidir (33).

[k tanimlandigindan beri OUAS nun hipoksi ve intratorasik basing farkliliklarina yol
acarak pulmoner arter hemodinamiginde, RV ve LV fonksiyonlarinda degisikliklere yol
acabilecegi tahmin edilmistir. Saglikli kisilerde uyku fazlarinin kardiyak hemodinamik
tizerine etkisi ile ilgili calismalarda, non-REM uyku fazinda kalp hizinin ve dolayisi ile
kardiyak outputun %5-10 azaldig1 saptanmistir. PAP’nda 6nemli bir degisiklik izlenmezken
sistemik basingta ve sempatik sinir sistemi aktiviyesinde diisme gozlenmistir. REM
uykusunda ise sempatik aktivitede artis ve periferik damarlarda vazokonstriiksiyon
saptanmustir (33).

Yapilan ¢alismalarda 6zellikle REM uykusunda apne aninda ve apneden hemen sonra
PAP’inda ylikselme oldugu ve PAP ile apnenin siddeti arasinda korelasyon oldugu
saptanmistir (26). OUAS’lu hastalarda goriilen PAP yiiksekliginin, hipoksi, hiperkapni,
asidoz, intratorasik basing degisiklikleri ve noral refleks gibi faktorlere bagli oldugu one
stiriilmistiir. Alveolar hipoksiye reaktif siddetli pulmoner vazokonstriiksiyon olustugunun
bilinmesi ve oksijen verilen hastalarda PAP’nin diistiigiinii gosteren c¢aligmalar, hipoksinin

PAP’nin artmasinda en 6nemli faktdr oldugunu diisiindiirmektedir. Hafif OUAS’lu hastalarda
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apne aninda yiikselen PAP’nin, apne sonrasinda normale dondiigii saptanmistir. Ancak ciddi
OUAS’lu hastalarda PAP’indaki yiiksekligin pulmoner arterdeki remodelinge bagli olarak
kalic1 hale geldigi bildirilmistir (34).

Eriskinlerde yapilan ¢alismalarda OUAS’lu hastalarin yarisina yakin bir kisminda
uyku disinda da PAP’inda hafif ve orta diizeyde yiikseklik oldugu saptanmistir (35). Baska
calismalarda ise OUAS’lu erigkinlerde PHT siklig1 %20 -41 arasinda bulunmustur (36).

OUAS pulmoner arter hemodinamigini degistirdigi gibi RV’iin morfolojisinde ve
fonksiyonlarinda da degisikliklere neden olabilir. RV’iin kompleks yapist nedeni ile bu
degisikliklerin degerlendirilmesi ne yazik ki son derece zordur. Bu konuda yapilan

calismalarda OUAS’lu hastalarda RV hipertrofisi siklig1 %0-70 arasinda saptanmistir. RV’de

olusan degisiklikler daha ¢ok PHT ile iliskilendirilmistir (37, 38).

2.4. Ekokardiyografi ile kardiyak fonksiyonlarin degerlendirilmesi

Ekokardiyografi (EKO) yiiksek frekansli ses dalgalarini kullanarak kalbin fonksiyonel
ve anatomik oOzelliklerini, herhangi bir invaziv miidahaleye ihtiyag duyulmaksizin
incelenmesine olanak taniyan bir tekniktir. Diger tekniklere kiyasla daha ucuz ve yan etkileri
olmayan bir islemdir. {lk defa 1954°de Edler ve Hertz tarafindan mitral kapak hareketlerinin
kaydedilmesiyle baslayan stiregte, 1970’lerde iki-boyutlu EKO, Doppler EKO, 1980’lerin
basinda renkli Doppler EKO ve son zamanlarda da DDE teknigi kullanima girmistir (39).
Ventrikiillerin sistolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde iki boyutlu ve M-mod EKO,

diastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ise Doppler EKO teknikleri kullaniimaktadir.
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2.4.1. Sag ventrikiil ve ekokardiyografik degerlendirme

Inlet, apikal trabekiiler ve outlet olmak iizere ii¢ kistmdan olusan kompleks bir yapida
olmasi, bosluk bi¢iminin diizensiz olmasi, endokardin trabekiillerden dolay1 diizgiin yiizeyli
olmamas1 ve ayrica gogiis boslugundaki yeri pozisyona bagli olarak degisken olmasi nedeni
ile RV’in klasik ekokardiyografik yontemlerle degerlendirilmesi giigtiir. Bu nedenle RV
degerlendirmesinde, standart EKO disinda, manyetik rezonans (MR), radyoniiklid
ventrikiilografi, ti¢ boyutlu EKO, kontrast EKO gibi yontemler kullanilmistir. Altin standart
MR goriintiilemedir (40). Tiim bu yontemler pratik olmayan ve pahali yontemlerdir.

Iki boyutlu EKO ile RV’iin sistolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesi i¢in pek ¢ok
yontem Onerilmistir. En ¢cok kabul goren yontem elipsoidal shell yontemidir (41).

RV anatomi ve fonksiyonunun karmasikligindan dolay1 olabildigince ¢ok planda
incelenmelidir. En c¢ok parasternal uzun eksende RV inflow ve outflow kesitlerden,
parasternal kisa aks, apikal dort bosluk ve subkostal dért bosluktan degerlendirme yapilir. iki
boyutlu inceleme bulgular1 pulsed wave (PW), continuous wave (CW), renkli akim doppler
bulgulariyla birlestirilerek morfolojik yap1 yaninda fonksiyonel bilgiler de elde edilir. Boylece
cesitli 6l¢im yontemlerinden yararlanilarak RV’lin sekil ve biiytikliigii ile birlikte sistolik ve

diastolik fonksiyonlar1 da degerlendirilmis olur (42,43,44).

2.4.1.1. Konvansivonel ekokardivografi

RV normalde kalbin apeksine kadar uzanmamaktadir ve tabani trikiispit aniilus
diizlemi olan sag ventrikiiliin, sol ventrikiiliin uzun eksen uzunlugunun 2/3’{inii gegmemesi
gerekir. Sag atriyum (RA) da, normalde sol atriyum boyutlarin1 agsmamalidir. Normal kalbin
transvers kesitinde, LV’deki daha yliksek basing nedeniyle LV’iin dairesel sekli tiim kalp
dongiisii boyunca korunmaktadir. RV basinci arttikga septumun bu normal kurvatiirii

degiserek diizlesmekte ve LV’e dogru yer degistirmektedir. Bu yer degistirme, artan RV
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basinglari ile paralel sekilde artmaktadir. LV’{in sekli sferik goriinlimden “D” harfinin sekline
benzer bir goriiniim alir. RV’de basing yiikii durumunda bu septal yer degistirme ve sekil
bozuklugu (diizlesme) tiim kalp dongiisii boyunca, yani hem sistol hem diastolde siirmektedir.
RV voliim yiliklenmesinde ise septumdaki sekil degisikligi ve sola yer degistirme yalnizca
diastolde olmaktadir. Bu 6zellik, RV’iin basing ve hacim yiiklenmelerinin ayirici tanisinda
Oonemli yer tutmaktadir (45, 46).

RV boyutlariin degerlendirilmesinde kullanilan kantitatif 2D ydntemler, duvar
kalinliginin ve kavite caplarinin Ol¢lilmesine dayanir. Modifiye parasternal uzun eksen
pencerede RV inflow goriintiide ya da subkostal uzun eksende yapilan 6l¢iimle, RV 6n
(lateral) duvar kalinliginin 5 mm’yi asmast RV hipertrofisi olarak degerlendirilmektedir (3).
RV’de basing yiikii varligi, RV’iin lateral duvar gibi, IVS’da da hipertrofi ile sonuglanir. RV
kavite ¢aplarinin 6lgtimiinde apikal dort bosluk goriintiide; trikiispit kapak diizeyinden septum
ile RV serbest duvari arasi (bazal ¢ap), mid-septum ile mid-serbest duvar arasi (mid kaviter
cap) ve trikilispit kapak diizeyi ile apex arasindan (longitudinal ¢ap) dl¢iim yapilir (3). RV
¢ikis yolu, parasternal kisa eksende aortik kapak diizeyinden (RVOT proksimal) ve pulmoner
kapak diizeyinden (RVOT distal) degerlendirilir. Pulmoner arter caplari da bu pencereden
Olciilmektedir (47).

RV’iin, 6nden bakildiginda triangiiler goriinlimlii ve transvers kesitte LV i saracak
sekilde yarimay seklinde olan kompleks morfolojik yapisi; herhangi bir geometrik modele
oturtulamamasma ve hacim hesaplarinin sorunsuz yapilamamasma neden olmaktadir. Iki
boyutlu EKO ile voliim ve ejeksiyon fraksiyonunu (EF) belirlemede; disklerin sumasyonu
(biplan Simpson) ve uzunluk-alan (ellipsoidal shell) hesaplamalar1 gibi yontemler

kullanilmaktadir. Ancak bu yontemlerin MRI ve radyoniiklid ventrikiilografi ile korelasyonu
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orta diizeydedir (48). Bu nedenle, hataya agik ve uygulanmasi zor olan bu yontem yerine daha
basit ve hataya yatkin olmayan teknikler arastiriimaktadir.

Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi (RVFAC) ve TAPSE (tricuspit annular plane
systolic excursion) RV sistolik fonksiyonlarini degerlendirmede Onerilen yontemlerdir (47,
49, 50). RVFAC, apikal dort bosluktan olgiilen bir parametre olup, RV sistolik
fonksiyonlarin belirlenmesinde olduk¢a giivenilir oldugu belirtilmektedir. MRI ve
radyoniiklid ventrikiilografi ile dl¢ililen sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (RVEF) ile oldukga
iyi korele oldugu bildirilmistir (51, 52, 53). Ancak, dl¢ctimiinde iki ayr1 RV alani kullanilmasi,
RV endokardinin ¢ok iyi takip edilmesi zorunlulugu gibi nedenlerle, biplan Simpson metodu
ile 6l¢iilen RVEF kadar olmasa da, hatalara agik ve dikkat gerektiren bir yontemdir. Sag

ventrikiill diastol sonu alan1 (RVedA) ve sistol sonu alan1 (RVesA) odlgiimleri kullanilarak

hesaplanir (sekil 4).

RVFAC (%): (RVedA - RVesA) x 100
RVedA

Sekil 4. RV diastol sonu alan1 (RVedA) ve sistol sonu alan1 (RVesA)

Trikiispitin Aniiler Planda Sistolik Hareketi (TAPSE), apikal 4 bosluk gdriintiide,
trikiispit aniilusunun lateral serbest duvar ile birlestigi noktadan M-mod trase elde edilerek
apekse dogru sistolik hareketin 6l¢limiine dayanmaktadir (sekil 5). RV hareketinin biiytlik

kisminin, ince RV duvarinda longitudinal olarak yerlesen subendokardiyal miyokardiyal lifler
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vasitastyla oldugu ve bu nedenle uzun eksende aniiler diizlem ile apeks arasinda meydana
gelen trikiispit aniilus hareketinin global RV fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verdigi diisiincesine
dayanan bu dl¢limiin, RV sistolik fonksiyonlar1 hakkinda dogrudan bilgi verdigi ve RVEEF ile
korelasyonunun iyi oldugu gosterilmistir (3). Uygulanmasi kolay, hizli, hataya agik olmayan
bu parametre, RV sistolik fonksiyonlari agisindan standart EKO ile Oolgiilen diger
parametrelere gore daha cok tercih edilmektedir. Eriskinlerde >15 mm alt smir olup
cocuklarda normal degerleri yas ile artis gostermektedir (4). Kalp yetmezligi ve PHT‘da

prognostik dnemi gosterilmistir (54).

Sekil 5. M-mode trase ile TAPSE 6l¢timii

Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi (KDE) ile RV diastolik dolus parametrelerini
elde etmek i¢in trikiispit kapak uglarina PW Dopplerin 6rnekleme voliimii konulur ve elde
edilen Doppler trasesinden erken hizli dolus dalga (E) hizi, deselerasyon zamani (DT) ve
atriyal kontraksiyon dalga (A) hizi Olgiilebilir, miyokard performans indeksi (MPI)
hesaplanabilir (Sekil 6). RV’de relaksasyon bozuklugu durumunda E amplitiidii azalmis, A
amplitiidii artmig, E/A<1 dir. Vena cava inferior (VCI) akiminda sistolik komponent artmis,

diastolik komponent azalmigtir. Restriktif dolus bozuklugu varliginda E dalga amplitiidii
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artmis, A dalga amplitiidii azalmis, E/A>2 dir. VCI akiminda sistolik komponent azalmus,
diastolik komponent artmugtir.

Trikiispit
PW Doppler /

/

RVOT
PW Doppler

MPI= (a-b)/b

Sekil 6: PW doppler ile trikiispit ve pulmoner akim 6rnekleri ve MPI hesab1

2.4.1.2. Doku doppler ekokardivografi (DDE)

Doku Doppler ekokardiyografi, hareket eden dokudan gelen bilgilerin kodlanmasini
saglayan yeni gelistirilmis bir yontemdir. Miyokardiyal hizlari analiz ederek kardiyak
fonksiyonlarin arastirilmasini saglar. Doku Doppler goriintiilemesi konvansiyonel Dopplerin
modifiye seklidir. Konvansiyonel Doppler tekniginde kalp igerisinde yiiksek hiz ve diisiik
amplitiid ile hareket eden kanin akim hiz1 elde edilirken, diisiik hiz ve yiliksek amplitiidlii olan
duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler goriintiilemesi ile bu filtrasyon en alt
diizeye indirilerek ve kazang ayari kan akim sinyalleri kaybolana kadar diisiiriilerek,
miyokarda ait olan yiliksek amplitiid ve diisiik hizli hareketler goriintiillenmektedir (55). DDE
ile elde edilen hizlar, sadece miyokard kasilmasi ve gevsemesinden degil, ayn1 zamanda
kalbin rotasyonundan da etkilenir. Ancak uzun aks boyunca ventrikiillerin rotasyonu
minimaldir ve apeks kalp siklusu boyunca sabittir. Bu yiizden DDE ile aniilus hareketlerin
izlenmesi bize global ventrikiil fonksiyonu hakkinda bilgi saglar. DDE ile miyokard

segmentlerinin incelenmesi ventrikiiliin bolgesel fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verirken, mitral
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ve trikiispit aniilus hizlarinin 6lgiimii ventrikiiliin global fonksiyonu hakkinda bilgi verir.
Sonug¢ olarak miyokard hareketlerinin global veya bolgesel olarak, hem kalitatif hem de
kantitatif acidan degerlendirmek miimkiin hale gelmistir (56).

Temelde ayn1 prensip olmasina ragmen DDE teknigi iki ayr kategoride incelenir:

1. Renkli Doku Doppler: Bu teknik ile miyokardin hareket hizlar1 renklendirilebilir ve
bu renklendirme hem iki boyutlu, hem de M-mode goriintii iizerine yerlestirilebilir. Duvar
hareketleri hiz ve yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar. Transdusere dogru hareket eden
kardiyak dokular kirmizi-sari, transduserden uzaklasan dokular ise mavi-yesil renkle
kodlanirlar, hareketsiz noktalar renklendirilmez. Elde edilen goriintiiniin kaydi yapilarak daha
sonra doku hizlar1 kantitatif olarak degerlendirilir (57).

2. Pulsed Dalga Doku Doppler (PWDD): Ornek voliim, miyokardda incelenecek
segment iizerine yerlestirilerek kayit yapilir. Sistolde ve diastolde ornek olarak alinan
miyokard duvar segmentinin hareket yoniine gore pozitif ve negatif Doppler dalgalari elde
edilir. Elde edilen veriler sadece ornek voliimiin yerlestirildigi bolgeye ait oldugu icin
miyokardin sistolik ve diastolik fonksiyonlar1 her segment i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilebilir.
Doppler dalgalarinin  Olglimii  yapilarak  miyokardin  hareketi  kantitatif  olarak
degerlendirilebilir (58).

PWDD teknigi ile miyokarda ait sistolik ve diastolik dalgalar elde edilir. Hareketin
yonii ile Doppler sinyalleri arasindaki a¢1 diger Doppler tekniklerinde oldugu gibi PWDD igin
de 6nemlidir. Fakat bu teknik aciya daha az bagimhidir. Incelemenin yapildig1 pencereye gére
kalbin uzun eksen veya kisa eksen boyunca olan hareketi degerlendirilir. Parasternal
pencereden yapilan incelemede sadece 6n septum ve arka duvarin kisa eksen boyunca olan
hareketleri Doppler dalgalarina paraleldir. Bu nedenle parasternal pencereden sadece bu iki

duvarin kisa eksen iizerindeki hareketleri degerlendirilebilir. Uzun eksen boyunca olan
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hareketlerin degerlendirilmesi ise apikal dort bosluk goriintiisiinden yapilir. Apikal pencerede
kalbin uzun eksen boyunca olan hareketleri Doppler dalgalarina paraleldir. Apikal 4 bosluk
goriintiilemede, tiim ventrikiil duvarlariin, mitral ve trikuspit anulusun uzun eksen boyunca
olan hareketleri degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler bazal ve orta segmentlerde
yapilabilir. Ancak kardiyak siklus boyunca LV apeksinin pozisyonu rolatif olarak sabit
oldugu i¢in apikal segmentlere ait hareket hizlarinin elde edilmesi ¢ogu zaman miimkiin
olmamaktadir (55).

PWDD kaydinda, sistol sirasinda ventrikiil merkezine dogru yonelmis bir sinyal vardir
(S"). Diastolde ise ventrikiil merkezinden uzaklasan iki ayri sinyal vardir (E' ve A'"). Bunlardan
E'; erken diastolde, atriyoventrikiiler kapaklarin agilmasi ile olusan erken hizli dolus fazinda
meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Izovoliimik gevsemeyi takiben baslar.
Elektrokardiyografide (EKG) T dalgasindan sonra kaydedilir. PWDD’de ilk dominant negatif
dalgadir. E' sonrasinda ventrikiiler dolusun durdugu veya olduk¢a yavasladigi diyastaz
fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket olusmadigi i¢in PWDD ile herhangi bir dalga
elde edilemez. A'ise gec diastolde izlenir. Diyastaz fazindan sonra ventrikiil dolusunun son
donemi olan atriyal kontraksiyona ait dolus baglar. Bu donem PWDD ile ikinci negatif dalga
olarak goriiliir. A' dalgas1t EKG’de P dalgasindan sonra gelir.

izovolemik kontraksiyon zamam (IVCT), diastol sonundan (A' dalgas1 bitiminden) S'
dalgas1 baslangicina kadar gegen siiredir. Izovolemik relaksasyon zamani (IVRT) ise sistolik
hareketin sonunda baglar ve erken diastolik akim oncesinde sonlanir. Miyokard performans
indeksi (MPI= Tei indeksi): Sistolik ve diastolik zaman araliklarmi kullanarak global olarak
ventrikiil performansin1 degerlendirir (Sekil 7).

Sistolik fonksiyonlardaki bozulmalar, IVCT’de uzama ve ejeksiyon zamaninda

kisalma olusturur. Sistolik ve diastolik fonksiyonlarin her ikisinin birlikte bozulmasi ise
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miyokard relaksasyonunda anormallik olusturarak IVRT’yi uzatir. Miyokard performans
indeksi dilate kardiyomyopati, kardiyak amiloidoz, konjenital kalp hastalig1 gibi bir¢ok

hastalikta ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (59, 60).

IVCT ET IVRT ’4”’{%////

MPI: IVRT + IVCT
ET

St M Dt >

Sekil 7: DDE’de saptanan zaman araliklarinin sematik goriiniimii ve MPI' hesabi. (S': Sistolik dalga, E': Erken diastolik
dalga, A': Geg diastolik dalga, ET: Ejeksiyon zamam, IVCT: Izovolemik kontraksiyon zamami, IVRT: Izovolemik
relaksasyon zamani, St: Sistol zamani, Dt: Diastol zamani)

Sag ventrikiil (trikiispit lateral aniilus) diastolik hizlari, onyilik degisikliklerinden,
geleneksel PW dopplere gore daha az etkilenir ve ventrikiil relaksasyonunu, katiligini ve
dolus basincimi degerlendirmek amaciyla olgiiliir. Bu parametreler sadece tan1 amacl degil,
prognozu tahmin etmek ve tedavinin etkinligini degerlendirmek i¢in de kullanilir. DDE ile
aliman trikiispit anulus kayitlarinda; erken diastolik velosite ve E'/A' oraminin, goreceli
onylkten bagimsiz oldugu ve RV diastolik fonksiyonlar1 degerlendirmede giivenilir
parametreler oldugu gosterilmistir (3). Saglikli gen¢ bireylerde E'/A' oram1 daima 1’den
blyiiktiir. Yaslanma ile birlikte E' ve E'/A"nin kiiciildiigii, bolgesel IVRT’ nin uzadigi
gosterilmistir. Trikiispid aniilus sistolik hiz1 (S'), RV sistolik fonksiyonunun bir gostergesidir.
Radyoniiklid ventrikiilografi kullanilarak Ol¢iilen RVEF ile S’ arasinda iyi bir korelasyon
vardir. Sistolik aniiler hizin 11,5 cm/sn nin altinda olmas1 %90 duyarlilik %85 6zgiilliikle
RVEF’sinin %50’nin altinda oldugunu gosterir (61).

DDE ile belirlenen izovolemik akselerasyonun (IVA), RV sistolik fonksiyonlarinin

degerlendirilmesinde 6n ve ard ylik degisikliklerinden bagimsiz, giivenilir bir parametre
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oldugu ortaya ¢ikmistir. iIzovolemik akselerasyonun azalmasinin RV sistolik disfonksiyonun
ozellikle erken belirteci oldugu calismalarla gosterilmistir. Vogel ve ark. yaptigi bir
calismada, IVA’nin RV sistolik fonksiyonunu gdstermede basing ve voliim yiiklenmesinden
etkilenmedigini gostermislerdir. Bunu konjenital kalp hastaliklarindan diizeltilmis biiyiik arter
transpozisyonunda yaptigi calisma ile de desteklemistir (62). Tayyareci ve ark. mitral darlikli
olgularinda RV sistolik fonksiyon bozuklugunun erken teshisinde IVA’nin 6nemine dikkat
cekmislerdir (63).

Apikal dort bosluk goriintide PWDD 6rnek voliim RV serbest duvar-trikiispit aniilus
bileskesine konularak 6lgiiliir. IVA (m/sn”), EKG’de R dalgasinin pikinden hemen &nce
ortaya ¢ikan ve doku Doppler trasesindeki sistolik dalganin Oniinde yer alan izovolemik
kasilma sirasinda zirve miyokard hizin (IVV m/sn), izovolemik kasilma sirasinda bazal ¢izgi-

pik velosite zamanina (akselerasyon zamani (AT)) boliinmesi ile hesaplanir (sekil 8).

Sekil 8. PWDD kullanilarak izovolemik akselerasyon (IVA) hesabi.
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2.4.2. Pulmoner vaskiiler yatagin degerlendirilmesi

OUAS’nin kardiovaskiiler sistem iizerine en dnemli etkisi PHT ve onun sonucu olan
kardiyak etkilenmedir. PHT prognozu kotii bir hastaliktir. Bu nedenle hastaligin erken
dénemlerinde taninin konulmasi ve tedavinin baslanmasi 6nemlidir. PHT dan siiphelenilen bir
hastada oncelikle noninvaziv yontemlerle hastaligin varligi dogrulanmali.

Ekokardiyografi PHT da hem tani, hem de takipte kullanilan baslica noninvaziv tetkik
olmasina ragmen, tanida altin standart kardiyak kateterizasyondur. Ancak her ne kadar altin
standart olarak kabul edilse de girisimsel tetkikler her zaman, her merkezde kolaylikla
erisilebilir tetkikler olmadiklar1 i¢in, PHT tan1 ve takibinde daha yaygin kullanilabilen,
tekrarlanabilen noninvaziv bir yontem olan EKO ve Doppler teknolojisinin geligsmesi ile
transtorasik EKO’nun PHT tanis1 ve takibinde rolii biiyliktiir. Giinliik uygulamada PHT
tanisinin konuldugu ilk inceleme yontemi siklikla Doppler ekokardiyografidir.

Transtorasik EKO, pulmoner arteriyel basinc1 (PAP) ve sag kalp hemodinamikleriyle
bagintili bir¢ok degiskenin tahmini Sl¢iimiinde kolay uygulanabilen, noninvaziv ve ucuz bir
yontemdir. EKO sadece tanida degil, ayni zamanda PHT u oldugu bilinen hastalarda kardiyak
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde ve takibinde de kullanilan bir tekniktir (64).

Sag ventrikiiliin sistolik disfonksiyonu ve dilatasyonu, RV duvar kalinliginda arts,
IVS’un sola deviyasyonu, interatrial septumun sola deviyasyonu (sag atriyum basincindaki
yiikseklige bagli), LV kavitesinin daralmasi, ana pulmoner arter ve VCI dilatasyonu PHT u
diisiindiiren bulgulardir. Ancak bu bulgular daha ¢ok hastaligin ileri evrelerinde goriiliir ve
duyarhliklan tartismalidir. EKO’da genellikle normal ya da kiiciik bir LV ile genislemis sag
atriyum ve RV ve trikiispit yetersizligi saptanir.

Sag kalp boyutlari, RV fonksiyonu ve hemodinamisiyle ilgili parametreler PHT

hastalarinda yasam beklentisinin 6nemli belirleyicileridir ve o6l¢iimleri biiylik dikkat
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gerektirmektedir (64). M-mod ve iki boyutlu EKO ile yapilan degerlendirmelerin kantitatif
olmamasi ve hemodinamik bilgi icermemesi pulmoner vaskiiler yatagin degerlendirilmesinde
Doppler ekokardiyografiyi 6n plana ¢ikarmaktadir.

Pulmoner arter basinci(PAP): Pulmoner darlik veya RV ¢ikis yolunda darlik
bulunmadigi durumlarda sistolik PAP’nin RV basincina esit oldugu kabul edilir. Tahmini
PAP hesabinda en giivenilir yontem trikiispit yetersizligi tizerinden yapilan dl¢timdiir (65).
Sadelestirilmis Bernoulli denkleminde trikiispit yetersizlik jetinin maksimum hiz1 kullanilarak
transtrikiispit gradiyent hesaplanmis ve transtrikiispit gradiyente ortalama RA basinct
eklendiginde kateterizasyon ile elde edilene ¢ok yakin RV sistolik basing degerleri elde
edilmistir (66). Sistolik PAP Bernoulli denklemi kullanilarak su sekilde hesaplanir;

Sistolik PAP= [4 x (trikiispit yetersizlik jet hiz1)’] + sag atrium basinci.

Sag atriyal basing; subkostal goriintiden VCI capt ve venin solunum sirasindaki
degiskenligine (inspiratuvar kollapsina) gore tahmin edilir. VCI ¢ap1 normalde inspiryumda
%350’den fazla kiigiiliir. Cogu zaman sabit bir deger olarak 5 ya da 10 mmHg esas alinsa da,
VCI genisse ya da inspiryumda kollabe olmuyorsa 10-15 mmHg, genis ve inspiryumda hig
kollabe olmuyorsa en az 20 mmHg olarak kabul edilmelidir (65). Trikiispit yetersizlik jeti
hastalarin %39-86’1nda analiz edilebilir (67). Trikiispit yetersizligi jeti iizerinden hesaplanan
sistolik PAP’nin sensitivitesi %79-100, spesifisitesi ise %60-98 olarak gosterilmistir (66).

Yine benzer sekilde pulmoner yetersizlik akimi iizerinden pik velositesi veya diastol
sonu akim hizi Bernoulli denklemi kullanilarak ortalama veya diastolik PAP’1 dl¢iilebilir.
Ortalama PAP= [4 x (pulmoner yetersizlik pik hiz1) *] + sag atriyal basing.

Diastolik PAP= [4 x (pulmoner yetersizlik diastol sonu akim hiz1)*] + sag atrium basinct.
Ortalama PAP degeri, sistolik PAP degerinden [(0.61 x sistolik PAP) + 2 mmHg] formiilii

kullanilarak da hesaplanabilir (68).
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Ayrica pulmoner kapagin agilmasindan zirve akim hizina ulagmasi i¢in gecen siire
(Pulmoner akselerasyon zamani-PAcT) kullanilarak, PAcT ile PAP arasinda ters oranti
oldugu bildirilmistir. PAcT kullanilarak mahan formiili /Ortalama PAP = 79 - (0.45 x AcT)]

ile tahmini ortalama pulmoner arter basinct (mPAP) hesaplanabilir (69, 70)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma popiilasyonu

Bu c¢alisma, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak-Burun-Bogaz Anabilim
Dali’nda, Mart 2010 - Aralik 2011 tarihleri arasinda, evre 3 veya evre 4 adenoid ve/veya
adenotonsiller hipertrofi nedeniyle adenoidektomi ve/veya adenotonsillektomi ameliyati olan,
anamnezinde gece horlamasi, agzi agik sekilde uyumasi, uykuda solunum durmasi, uykudan
aglayarak uyanma, giindiiz agz1 agik dolasmasi, glindiiz giin boyu uyku hali ve sik bogaz
enfeksiyonu gecirme gibi sikayetleri olan ve bu bulgularla OUAS disiiniilen ¢ocuklarda
yapildi. Caligma, yaslar1 21 ay — 12 yas arasinda degisen toplam 41 ¢ocukta vaka kontrollii
izlem c¢alismast seklinde gergeklestirildi. Calisma grubu ameliyattan hemen Once ve
ameliyattan alt1 ay sonra EKO ile degerlendirildi.

Her iki gruba USY obstriiksiyonunun yol acti1 semptomlarin saptanmasi amaciyla bir
anket formu diizenlendi (Anket formu). Hastalarin ebeveynlerinden sorular1 yanitlamalar
istendi. Sorulara her zaman, sik sik ve evet seklindeki yanitlar evet olarak kabul edildi. Bazen,
hicbir zaman ve hayir seklinde yanitlar hayir olarak kabul edildi. Ardindan ayrintili kulak-
burun-bogaz ve kardiyolojik muayeneleri yapildi.

Hastalarda anamnez ve fizik muayene ile adenotonsiller hipertrofi disinda, USY
obstrilksiyonuna yol acgabilecek diger nedenler (kraniofasiyal anomaliler ve genetik
sendromlar vb) arastirildi. Adenotonsiller hipertrofi disinda USY obstriiksiyonuna yol acacak
ek patolojisi olanlar ¢alismaya alinmadi. Tiim hasta ve kontrol grubunun rutin agiz, bogaz ve

burun muayeneleri yapildi.
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Semptomlar1 6n planda adenotonsiller hipertrofi ile iliskilendirilen olgulara
adenotonsillektomi karar1 alindi. Yeterli kooperasyon saglanamayan hastalarin endoskopik
muayeneleri ise ameliyat esnasinda anestezi altinda yapildi.

Kontrol grubu olarak; Haziran-Aralik 2011 tarihleri arasinda iiftirtim, presenkop, gogiis
agris1 gibi nedenlerle Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Pediatrik Kardiyoloji poliklinigi’ne bagvuran ve yapilan fizik muayene,
elektrokardiyografi ve ekokardiyografik degerlendirmelerinde patolojik bulgu saptanmayan,
calisma grubu ile benzer yas ve cinsiyette saglikli 40 ¢ocuk alindi.

Hastalarin tonsiller hipertrofi derecesi Broadsky skalasina gore, paranazal siniis

grafisinden palatin tonsillerin orofarenkste yaptigi obstriiksiyon derecesine gore belirlendi (71).

Tablo 2: Tonsil hipertrofisi evrelemesi

Tonsillerin derecelendirmesi

Evre 0 Tonsiller tamamen palatin fossada

Evre 1 Tonsiller orofarenksin %25’inden azin1 isgal etmekte
Evre 2 Tonsiller orofarenksin %25-50sini isgal etmekte

Evre 3 Tonsiller orofarenksin %50-75’ini iggal etmekte

Evre 4 Tonsiller orofarenksin % 75’inden fazlasini isgal etmekte

Hastalarin adenoid muayeneleri fiberoptik endoskopik yontemle yapildi. Buna gore

adenoidlerin pasajin ylizde kagini kapattigina bakilarak derecelendirme yapildi (72).

Tablo 3: Adenoid hipertrofi evrelemesi

Adenoid derecelendirmesi

Evre 1 Adenoid hava yolunun % 25’inden azin1 daraltiyor
Evre 2 Adenoid hava yolunun % 25-50’sini daraltiyor
Evre 3 Adenoid hava yolunun % 50-75’ini daraltiyor

Evre 4 Adenoid hava yolunun % 75’inden fazlasini1 daraltiyor
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Ad-soyad:
Yas/cinsiyet:
Telefon:

Anket Formu:

Preoperatif Postoperatif
Her Sik Evet |Bazen | Hicbir | Hayir | Her Sik Evet |[Bazen | Hicbir | Hayir
zaman | s1k zaman zaman | sik zaman

Uyurken horlama

Uykuda solunum durmasi

Agz1 acik uyuma

Gece aniden
uyanma

uykudan

Gece altin1 1slatma

Giindiiz agz1 acik dolasma

Giin boyu uyku hali
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3.1.1. Calismavya dahil olma Kkriterleri

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak-Burun-Bogaz Anabilim Dali’nda
Adenoid ve/veya adenotonsiller hipertrofi nedeniyle adenoidektomi ve/veya

adenotonsillektomi ameliyati olmasi
18 ay - 16 yas arasinda olmasi
Eslik eden kronik veya konjenital hastaliginin olmamasi

Ailenin ¢aligmaya goniillii onam vermesi

3.1.2. Calisma dis1 birakilma Kriterleri

Adenotonsiller hipertrofi disinda USY obstriiksiyonuna yol agan ek patolojisi olmasi
Konjenital veya bagka bir hastaliga sekonder kalp hastalig1 olmasi

Primer pulmoner hipertansiyonu olmasi

18 ay - 16 yas aralig1 disinda olmasi

Sistemik bir hastalig1 olmasi

Obez olmasi

Kraniofasial anomalili ve genetik sendromlu olmasi

Eslik eden kronik veya konjenital hastaliginin olmasi

Aileden goniillii onam alinamamasi

3.2. Calisma diizeni

Calisma ve kontrol grubunda bulunan tiim olgularin detayli anamnezleri alinarak boy,

agirlik, arteriyel kan basinci 6l¢iimleriyle birlikte detayl fizik muayeneleri yapildi.
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Calismaya alinan tiim olgularin konvansiyonel EKO ve DDE ile elde edilen verileri
EKO formlarma kaydedildi. Tiim olgularin arteriyel kan basinci Ol¢imi EKO
degerlendirmeleri ayn1 pediatrik kardiyolog tarafindan yapildu.

Calismaya alian tiim ¢ocuklar ve aileleri ¢alisma hakkinda bilgilendirildikten sonra
ebeveynlerinden izin alinarak onam formu imzalatildi. Yerel etik kurulundan ilag disi
arastirma onay1 alindi.

3.3. Ekokardiyografik degerlendirme

Ekokardiyografik ¢alismalar GE Vivid 3 Pro (GE Vingmed Ultrasound, Horten,
Norway) Eko cihaz ile 1.5 MHz ve 3.6 MHz prob kullanilarak yapildi. Inceleme esnasinda
hastalarin sirt1 {istli yatar veya sol lateral pozisyonda ve sakin olmalar1 saglandi.
Ekokardiyografik degerlendirme Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’nin son kilavuz ve

onerileri dikkate alinarak gergeklestirildi (47, 50, 51).

3.3.1. Konvansivonel ekokardivografik degerlendirme

Konvansiyonel ekokardiyografik degerlendirme; M-mode, 2D (iki boyutlu), pulsed
wave (PW) ve renkli akim Doppler ekokardiyografiden olusuyordu. Hasta ve kontrol grubuna
parasternal uzun eksen, apikal dort bosluk, kisa eksen ve subkostal calismalar yapildi.
Doppler kayitlar1 100 mm/sn kayit hizinda, eszamanl tek derivasyonlu EKG kaydi ile
gerceklestirildi. Biitiin Olgtimler birbirini takip eden {ii¢ siklusta yapildi ve bunlarin
ortalamalar1 kaydedildi. Kazang ayar1 (gain setting) spektral goriintii ve endokardiyal sinirlar
optimal goriintiilenecek sekilde yapildi.

VCl’a ait olgtimler subkostal uzun kesitte gerceklestirildi. VCI 6lgiimii ekspiryum
sonunda ve inspiryumda, RA’ya giris yerinin lem proksimalinden, hepatik venin birlestigi

bdlgenin hemen bitisiginden yapildi ve kollapsibilite indeksi (VCI CI) hesaplandi:
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VCI CI (%) = 100 x [(ekspirium sonu ¢ap — inspirium sonu ¢ap) / ekspirium sonu ¢ap]

Interventrikiiler septum ve LV arka duvar kalinliklari, LV kavitesinin sistol ve diastol
sonu Ol¢iimleri parasternal uzun eksende yapildi. Sol ventrikiiliin fraksiyonel kisalmasi, LV
capinin sistolde diastole gore yiizde olarak diisiis miktar1 olarak hesaplandi.

RV 6n duvar kalinlig1 subkostal 4 bosluk goriintiide diastol sonunda olgiildii. RV
boyutlar1 (kavite ¢ap1) Olglimii, bazalden apikal 4 bosluk goriintiide trikiispit kapak
diizeyinden septum ile RV serbest duvari arasindan (bazal cap), diastol ve sistol sonunda
gergeklestirildi (sekil 9). Sag ventrikiiliin fraksiyonel kisalmasi, RV ¢apinin sistolde diastole
gore % olarak diisiis miktar1 olarak hesaplandi. Sag atrium (RA) c¢ap1 apikal 4 bosluktan

diastolden hemen 6nce Gl¢iildi.

1 Distance= 2.80 cm

2 Distance= 284 cm

Sekil 9. Apikal dort bosluktan sag ventrikiil ve sag atrium ¢aplarmin lgilmesi
Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi (RVFAC) modifiye apikal 4 bosluk
goriintiisiinden elde edilen RV diastol sonu alani ve sistol sonu alan1 kullanilarak hesaplandi;
RVFAC (%) = 100 x [(diastol sonu alan — sistol sonu alan) / diastol sonu alan]
M-mode ekokardiyografik yontem kullanilarak apikal 4 bosluk goriintiiden

“Trikiispitin Aniiler Planda Sistolik Hareketi” (TAPSE) 6l¢iimii yapildi. Bunun igin trikiispit
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aniilus laterali ile RV serbest duvarin birlestigi noktadan elde edilen M-mode trasede apekse

dogru maksimum sistolik hareket kaydedilerek ol¢tildii (sekil 10).

Sekil 10: TAPSE o6l¢iimii

KDE ile her iki ventrikiil fonksiyonlart PW doppler ile degerlendirilirken; RV i¢in
apikal dort bosluk pozisyonunda, 6rnek voliim AV kapagin tepe noktasina, akima paralel
olacak sekilde yerlestirilerek RV giris yolu akimi, yine parasternal kisa aks pozisyonunda
ornek voliim pulmoner kapagin tepe noktasina, akima paralel diisecek sekilde yerlestirilerek
RV c¢ikis yolu akimi kaydedildi. LV i¢in ise Ornek voliim mitral kapak uclarina
yerlestirildikten sonra kiirsor LV ¢ikis yoluna dogru yonlendirilerek, LV giris ve ¢ikis yolu
akimlar1 es zamanli kaydedildi (sekil 11). Elde edilen tiim bu kayitlardan erken diastolik akim
(E dalgasr), geg diastolik akim (A dalgas1) hizlari, deselerasyon zamani (DT), IVRT, IVCT, S
dalgasi, ejeksiyon zamam (ET), Pulmoner akselerasyon zamani (PAcT) ve Total Sistolik
Time (A dalgast sonundan E dalgasi baslangicina kadar gegen siire (a)) 6l¢iildii.

Ejeksiyon Time (ET): Sistolik akimin bslangicindan sonuna kadar gegen siire,
Deselerasyon zamani (DT): E dalgasinin tepe noktasindan doppler egrisinin bazale dondiigi

kisma kadar olan siire,
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[zovolemik relaksasyon zamani (IVRT): Semilunar kapaklar kapanmasindan AV kapaklarin
acilmasina kadar gegen siire,

[zovolemik kontraksiyon zamani (IVCT): Diastol sonundan (A dalgas: bitiminden) ventrikiil
ejeksiyonunun baslamasina (S dalgasi baslangicina) kadar gegen siire olarak tanimlandi.

Bu olgtimler kullanilarak, E/A orani ve miyokard performans indeksi (MPI) hesaplandi
(MPI=IVCT+IVRT)/ET).

Pulmoner Akselerasyon zamani (PAcT): pulmoner arter akimi baglangicindan pik akim hizina
ulagilmasina kadar gegen siire olarak tanimlandi. PAcT tizerinden Mahan denklemi [mPAP =

79 - (0.45%AcT]. kullanilarak, tahmini mPAP hesaplandi (69, 70).
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Sekil 11: Sol ventrikiil giris ve ¢ikis yolu akimi degerlendirmesi. (MPI=(IVCT+IVRT)/ET).

3.3.2. Doku doppler ekokardivografik degerlendirme

Konvansiyonel ekokardiyografik calismadan sonra ayni cihazin doku Doppler

fonksiyonu aktive edilerek doku Doppler ekokardiyografik Ol¢timler apikal dort bosluk
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goriintiisiinden yapildi. LV arka duvari-mitral aniilus laterali ve RV 6n duvari-trikiispit antilus
lateralindeki miyokardiyal segmente kiirsor yerlestirildi. Her birinin bazal segmentleri
diizeyinde pulsed dalga (PW) doku Doppler yerlestirilerek miyokardiyal doku hizlar
kaydedildi (sekil 12). Doppler dalgalarinin saglikli elde edilebilmesi i¢in her bir miyokardiyal

duvar hareketine miimkiin oldugu kadar paralel olunmaya calisildu.

Sekil 12. PWDD ekokardiyografide myokardiyal
hizlarin kaydedildigi segmentlerin sematik goriiniimii

Abo

Sol ventrikiil arka duvar
bazal (mitral lateral)

Sag ventrikiil 6n duvar bazal
(trikuspit lateral)

Miyokardiyal hareketin hizlar1 aliciya yaklasiyorsa pozitif, alicidan uzaklasiyorsa
negatif olarak belirlendi. Sistol siiresince aliciya dogru hareket eden bir pozitif ve diastol
siiresince alicidan uzaklasan iki negatif dalga kaydedildi. Sistol siiresince kaydedilen en
ylksek miyokardiyal hiz S', erken diastol siiresince kaydedilen en yiiksek miyokardiyal hiz E'
ve geg diastol siiresince kaydedilen en yiliksek miyokardiyal hiz A' olarak kaydedildi.

Sekil 13’de gosterildigi gibi PWDD ekokardiyografide izovolemik kasilma zamani
(IVCT), izovolemik relaksasyon zamani (IVRT) ve ejeksiyon zamani (ET) Olglimleri yapildi
ve bu Olgiimler kullanilarak, MPI hesaplandi [MPI=(ICT+IRT)/ET]. E’ dalgasinin pik
noktasindan Doppler egrisinin bazale dondiigii kisma kadar gegen siire olan Deselerasyon

zamani (DT) hesaplandi. EKG’deki R dalgasinin pikinden hemen 6nce ortaya ¢ikan ve doku
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Doppler trasesindeki sistolik dalganin Oniinde yer alan dalga olan izovolemik kasilma
stirasindaki zirve miyokard hizinin (IVV), zirve hizina ulagma zamanina (akselerasyon zamani

- AT) boliinmesiyle her iki miyokardiyal segment i¢in izovolemik akselerasyon (IVA)

hesaplandi (sekil 9).

Sekil 13. Pulsed dalga Doku doppler (PDDD) ekokardiyografide izovolemik kasilma zamani (IVCT), izovolemik
relaksasyon zamani (IVRT) ve Ejeksiyon zamani (ET) 6l¢limleri

3.4. Istatistiksel analiz:

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde “Statistical Package for Social Sciences”
(SPSS 15.0) paket programindan yararlanildi. Sonuglar ortalama =+ standart sapma (ort + SD)
olarak verildi. Iki hasta grubuna ait siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda Student t testi
kullanilirken kontrol grubuyla birikte 3 gruba ait siirekli degiskenler Oneway ANOVA testi
ile analiz edildi. Multiple karsilastirmalar icin post hoc testlerden Bonferroni kullanildi. ki
nlimerik degisken arasindaki iliski i¢cin Pearson korelasyon analizinden faydalanildi. Pearson
korelasyon analizlerinde korelasyon katsayisi (» degeri) 0’dan 1’e dogru artan oranda pozitif
korelasyonu ve 0’dan -1’e dogru artan oranda negatif korelasyonu gostermekte idi. Tim

istatistiksel analizlerde p: 0.05 degeri anlamlilik sinir1 kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma ve kontrol grubunun 6zellikleri

Calisma grubunda yer alan toplam 41 olgunun 19°u (%46.3) erkek, 22°si (%53.7) kiz
iken, kontrol grubunda yer alan 40 olgunun 22’si (%55) erkek ve 18’1 (%45) kiz idi. Calisma
ve kontrol grubunun yas ortalamasi sirasi ile 6.06 + 2.50 ve 6.06 + 2.50 yil idi. Hasta ve
kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel anlamli1 fark saptanmadi (sirasiyla
p:0.979 ve p:0.42). Gruplar agirlik, boy, kan basinci (sistolik: TAs, diastolik:TAd) ve kalp hizi

acisindan karsilagtirildiginda aralarinda istatistiksel farklilik saptanmadi (tablo 4).

Tablo 4. Caligma populasyonunun genel dzellikleri (ort=SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p
Yas (y1l) 6.06 +2.50 6.04 +2.46 0.979
Cinsiyet (E/K) 19/22 22/18 0.442
Agirligr (kg) 23.26 +8.19 21.82 +6.46 0.382
Boy (cm) 115.10 + 18.20 115.02 +£16.05 0.985
TAs (mmHg) 94.14 + 8.86 95.73 +£8.70 94.15 +7.64 0.620
TAd (mmHg) 59.02 + 6.91 59.63 +8.24 57.50 +7.51 0.430
Kalp Hizi (/dk) 97.07+11.9 95.56 + 12.0 96.62 +11.5 0.838

Opere olan ¢alisma grubu hastalariin 15’1 (%36.6) adenoidektomi, 26’s1 (%63.4) ise
adenotonsillektomi ameliyati olan hastalardan olugmakta idi. Tonsillektomi olanlarin 6’sinda
evre II, 16’sinda evre III, 4’linde ise evre IV tonsiller hipertrofi vardi. Adenoidektomi
uygulanan 41 calisma grubunun 30’unda evre III, 11’inde ise evre IV adenoid hipertrofisi

vardi (tablo 5, 6).

Tablo 5: Calisma grubuna uygulanan operasyon tipi

Hasta sayisi (n) Oran (%)
Adenoidektomi 15 36.6
Adenotonsillektomi 26 63.4
Toplam 41 100
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Tablo 6: Calisma grubunun adenoid ve tonsiller hipertrofi derecesi

Evre Il Evre I1I Evre IV Toplam
Operasyon tipi n % n % n % n %
Tonsillektomi 6 23 16 61.5 4 15.5 26 100
Adenoidektomi 0 0 30 73.2 11 26.8 41 100

Hastalarin semptomlarma baktigimizda preoperatif donemde 41 c¢alisma grubu
hastasinin tamaminda uyurken horlama, 30‘unda uykuda solunum durmasi, 37’sinda agzi agik
uyuma, 10’unda gece uykudan aniden uyanma, 5’inde altin1 1slatma, 21’inde giindiiz agz1 agik
dolasma ve 6’sinda gilindiiz giin boyu uyku hali yakinmasi saptandi (tablo 7).

Postoperatif donemde 41 hastanin tiimiinde saptanan horlama yakinmasi operasyon
sonras1 37 hastada kaybolurken, 4 hastada bu yakinmanin devam ettigi saptandi. Uykuda
solunum durmasi olan 30 hastanin 28’inde bu sikayetin geriledigi saptandi. Hastalarin
tiimiinde gece uykudan aniden uyanma ve giindiiz uykulu dolasma yakinmalar1 kayboldu.
Agz1 agik sekilde uyuma yakinmasi olan 37 hastanin 24’linde postoperatif donemde bu
sikayetinin geriledigi, 7’sinde ise ayni sikayetin devam ettigi goriildii. Operasyon oncesi gece
altin1 1slatan 5 ¢ocugun 3’iinde bu bulgu diizeldi. Gilindiiz agz1 agik dolagsma yakinmasi olan
21 hastanin 18’inde bu bulgu diizeldi. Sonu¢ olarak hastalarin yakinmalarinda preoperatif

donem ile postoperatif donem arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptandi (tablo 7).

Tablo 7: Hasta grubunun preoperatif ve postoperatif semptomlart

Preoperatif Postoperatif
Evet Hayir Evet Hayir
n % n % n % n % p
Uyurken horlama 41 100 0 0 4 9.7 37 90.3 <0.05
Uykuda solunum durmasi 30 73.1 11 26.9 2 4.8 39 95.2 <0.05
Agz1 agik uyuma 37 90.2 4 9.8 7 17 34 83 <0.05
Gece aniden uykudan uyanma 10 24.3 31 75.7 0 0 41 100 <0.05
Gece altin 1slatma 5 12.2 36 87.8 2 4.8 39 95.2 <0.05
Giindiiz agz1 a¢ik dolasma 21 51.2 20 48.8 3 7.3 38 92.7 <0.05
Giin boyu uyku hali 6 14.6 35 85.4 0 0 41 100 <0.05
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4.2. Ekokardiyografik degerlendirmeler

4.2.1. Standart ekokardivografik inceleme

M-mode ve iki boyutlu EKO kullanilarak yapilan degerlendirmede IVS’un diastol
sonu ¢ap1 agisindan 3 grup arasinda fark anlamli bulunurken (p:0.002), postoperatif ve kontrol
grubu arasindaki fark anlamli degildi (p:0.497). Sol ventrikiil posterolateral duvar kalinligi
(LVpWD), LV sistol ve diastol sonu ¢ap1 ve LV fraksiyonel kisalma sonuglar1 bakimindan

gruplar arasinda anlaml istatistiksel fark saptanmadi (tablo 8).

Tablo 8: Gruplarin sol ventrikiil ve interventrikiiler septuma ait 2D ekokardiyografik dl¢iimleri (ort+=SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p
LVpWD (mm) 3.86+£0.5 379+ 04 3.80+0.6 0.812
LVedD (mm) 343+3.8 34.7+3.6 343+4.0 0.844
LVesD (mm) 23.6+3.6 232+3.7 23.6+3.4 0.806
IVSedD (mm) 3.78+0.5 3.51+0.5 334+0.6 0.002
LVEFS 30.9+£4.6 32.7+5.6 31.1£4.0 0.166

Gruplarin RV ve sag atriuma ait 2D ekokardiyografik incelemesinde; sag ventrikiil
anterior duvar kalinligi (RVaWD) bakimindan gruplar arasinda anlamli fark mevcut idi
(p:0.001). Postoperatif ve kontrol grubu arasindaki fark ise anlamli degildi (p:0.455). Sag
atrium diastol sonu c¢api i¢in gruplar karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark mevcut idi
(»:0.025). RV sistol ve diastol sonu capi, sag ventrikiil fraksiyonel kisalmasi (RVFS), RV
sistol sonu ve diastol sonu alan1 ve RVFAC bakimindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel
fark bulunmadi (p >0.05) (tablo 9, sekil 14). Postoperatif ve kontrol grubu arasinda, tiim
degiskenler i¢in yapilan karsilagtirmalarda anlamli fark bulunmadi (p >0.05).

Trikiispit aniilus lateralinden gergeklestirilen M-mode inceleme ile Olglilen TAPSE;
Preoperatif grupta 18.46 £1.67, postoperatif grupta 19.97 £ 1.61 ve kontrol grubunda ise

19.77 + 1.62 idi. Preoperatif grupta TAPSE degeri postopereatif ve kontrol grubuna gore
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istatistiksel agidan anlamli diisiik bulundu (p:0.000). Postoperatif ve kontrol grubu arasinda

ise anlamli fark saptanmadi (p:0.552) (tablo 9, sekil 15).

Tablo 9: Gruplarin sag ventrikiil ve sag atriuma ait 2D ekokardiyografik dl¢iimler (ort+=SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p
RVaWD (mm) 2.8+0.2 2.6+0.3 2.5+0.3 0.001
RVedD (mm) 304+£3.8 289+3.2 294+34 0.082
RVesD (mm) 20.9+3.8 20.3£3.6 199+£25 0.393
RVFS 31.0+6.4 295+72 30.6£5.8 0.580
RVedA (cm?) 11.4+28 122 +£3.1 11.6+£2.6 0.465
RVesA (cm?) 6.0+1.7 65+1.9 6.1+1.5 0.454
RVFAC (%) 47155 469+59 47.6+5.1 0.829
RAD (mm) 31.07 £2.04 30.00 +£2.41 29.85+2.11 0.025
TAPSE (mm) 18.46 £1.67 19.97 +1.61 19.77 £ 1.62 0.000
70,00
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Sekil 14: Gruplarin RVFAC degeri
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Sekil 15: Gruplarin TAPSE degeri

Her ti¢ grup VCI ¢ap1 ile VCI CI index degeri acisindan karsilastirildiginda, gruplar

arasinda hi¢bir degisken icin anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (p >0.05) (tablo 10).

Tablo 10: Hasta ve kontrol gruplarinda VCI’a ait ekokardiyografik dl¢iimler (ort+SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p
VCI exp (mm) 8.23+1.86 9.74 £ 1.53 9.79 £ 1.57 0.732
VCI insp (mm) 3.30 £ 0.67 3.33+0.64 3.22+0.73 0.618
VCI CI indexi (%) 59.36 £6.10 59.47+9.01 61.27 +£8.56 0.485

Mitral akimin konvansiyonel Doppler ekokardiyografik degerlendirmesinde, E dalgasi

preoperatif grupta anlaml yiiksekti (p:0.013), ancak E/A oran1 bakimindan gruplar arasinda
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anlamh fark yoktu (p:0.755). Diger mitral akim parametreleri ve hesaplanan LV MPI

acisindan gruplar arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi (tablo 11).

Tablo 11: Gruplarin KDE ile mitral akim degerlendirmesi ve hesaplanan LV MPI (ort+SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p
E (cm/sn) 115.34 £20.75 103.07 £21.56 106.80 £ 13.04 0.013
A (cm/sn) 67.65+ 18.97 60.31 + 12.68 63.45+12.98 0.094
E/A 1.79 £0.45 1.74 £0.34 1.73 £0.34 0.755
IVRT (msn) 53.68 £ 8.99 49.82 +£9.03 52.20+£9.74 0.169
IVCT (msn) 57.65+15.84 58.04 £ 15.46 53.47+11.76 0.295
ET (msn) 249.27 £15.40 256.46 +£17.25 246.00 = 12.96 0.051
DT (msn) 116.02 £27.9 113.88 £22.52 111.20 £22.32 0.674
LV MPI 0.44 +£0.07 0.41+ 0.05 0.43 +£0.07 0.236

Trikiispit akimin KDE ile degerlendirmesinde, A dalgasi bakimindan gruplar arasinda
anlamli istatistiksel fark vardi (p:0.006), ancak E/A oranmi bakimindan gruplar arasinda
anlamli fark yoktu (p:0.129). DT preoperatif grupta anlamli yiiksek saptandi (p:0.028). Yine
RV MPI degerine baktigimizda preoperatif grupta anlamli yiiksek saptandi (p.0.032) (sekil
16). Diger trikiispit akim parametreleri agisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik

saptanmadi (tablo 12).

Tablo 12: Ggruplarin KDE ile trikiispit akim degerlendirmesi ve hesaplanan RV MPI (ort+SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p
E (cm/sn) 70.19 +£12.33 69.73 £ 13.31 66.52 £12.48 0.373
A (cm/sn) 54.51 £ 10.64 51.78 £11.59 47.12£8.23 0.006
E/A 1.31+£0.26 1.37+£0.22 1.42+£0.26 0.129
DT (msn) 155.56 +23.42 143.71 £27.42 141.98 £22.54 0.028
TTsT (msn) 342.17 £25.57 346.20 +24.49 34242 +17.15 0.671
RV MPI 28.65+5.98 26.34 +5.82 25.42 +5.09 0.032
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Sekil 16: Gruplarin trikiispit lateral anulus (sag ventrikiil) MPI degeri

KDE ile pulmoner akimin degerlendirilmesi ve hesaplanan mPAP degeri agisindan
gruplar degerlendirildiginde; PAcT preoperatif grupta istatistiksel acidan anlamli diisiik
saptand1 (p:0.010). Yine mPAP diger iki gruba gore preoperatif grupta anlamli yiiksek
saptand1 (p:0.010) (sekil 17). Tiim degiskenler acisindan postoperatif grup ile kontrol grubu

arasinda anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (tablo 13).

Tablo 13: Gruplarin KDE ile pulmoner akim degerlendirilmesi ve mPAP degeri (ort+SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p
pET (msn) 265.71 £20.67 273.93 £20.30 272.40 £ 13.57 0.107
PulPV (m/sn) 1.04 £0.14 1.06 £0.10 1.05+0.11 0.600
PACcT (msn) 109.68 + 18.03 118.93 £17.46 120.0 + 14.07 0.010
mPAP (mmHg) 29.64 £8.11 25.48 +7.85 24.95 + 6.33 0.010
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Sekil 17: Gruplarin mPAP degeri

4.2.2. Pulsed dalga doku doppler ekokardivografik inceleme

Mitral aniilus lateralinden gergeklestirilen doku Doppler ekokardiyografik incelemede;

IVV harig, diger degiskenler acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p

>0.05). IVV degeri preoperatif grupta anlamli diisiik saptandi (p:0.019), ancak IVA degeri

acisindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark bulunmadi (tablo 14).
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Tablo 14: Sol ventrikiilden (mitral lateral aniilus) DDE ile elde edilen veriler (ort+SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p
S' (cm/sn) 8.84+£1.90 9.04 +1.51 9.10+1.72 0.787
E' (cm/sn) 17.08 £2.78 17.66 £2.73 17.71 £3.07 0.554
A' (cm/sn) 6.69 £2.07 6.73 £ 1.94 6.43+1.63 0.738
E/A' 2.78 £0.89 2.84+0.92 2.89 +0.78 0.845
DT (msn) 74.04 + 14.54 74.68 £12.21 71.85+12.87 0.603
IVRT (msn) 44.17+11.74 40.87 £9.42 41.72 +8.23 0.300
IVCT (msn) 56.65 £ 14.49 52.53+£9.71 52.85+11.91 0.240
ET (msn) 266.93 +£21.43 271.37 £25.87 266.12 £ 16.36 0.501
MPT' 0.38 £0.07 0.34+£0.06 0.35+0.6 0.094
AcT (msn) 26.00+5.74 27.78 +£5.18 27.01 £ 6.09 0.365
IVA (m/sn?) 2.07 +0.53 2.28 +0.59 2.29+0.49 0.112

Hasta gruplarinda LV KDE ve DDE ile elde edilen bulgular ile mPAP arasindaki iligkisi
incelenmesinde; yalnizca postoperatif grupta mPAP ile E’/A’ ve ET’ arasinda anlamli negatif
korelasyon oldugu saptandi (sirasiyla p: 0.010, r:-0.398 ve p:0.013, r:-0.384). mPAP ile diger

degiskenler arasinda anlamli iligki saptanmadi (tablo 15).

Tablo 15: Hasta gruplarinda mPAP degerinin LV KDE ve DDE ile elde edilen bulgularla karsilastirilmasi

DT S' ET’ DT’ IVA
E/A E/E' (msn) MPI  (cm/sn) E'/A' (msn) (msn) MPI' (m/sn’)

Preop
(n=41) | r  -0.184 0.111 -0.173  0.027 -0.220 -0.107  -0.292  -0.189 0.247 -0.004
| p 0249 0.490 0.278  0.868 0.168 0.507 0.064 0.236 0.119 0.980
z)os:‘il)’ | r -0.201 0.174 -0.204 -0.054 -0.027  -0.398  -0.384 0.006 0.293 0.151

n=

p 0.207 0.277 0.200  0.739 0.866 0.010 0.013 0.972 0.063 0.345

Trikiispit lateral anulustan gerceklestirilen DDE incelemesinde; MPI’ preoperatif
grupta anlamli yliksek bulundu (p:0.004) (tablo 16, sekil 18). Gruplarin TIVA degeri
karsilagtirildiginda ise preoperatif grupta anlamli diisiik saptandi (p:0.020) (tablo 16, sekil
19). Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (p

>(0.05) (tablo 16).
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Tablo 16: Gruplarinda sag ventrikiil (trikiispit lateral aniilus) DDE ile elde edilen verileri (ort=SD)

Preop (n=41) Postop (n=41) Kontrol (n=40) p

S' (cm/sn) 1421 £2.21 14.76 £ 1.99 14.74 £2.02 0.400
E' (cm/sn) 17.63 +2.86 18.29 £3.07 17.21+2.49 0.230
A' (cm/sn) 11.04 +3.16 11.29 £2.69 9.88 £2.60 0.064
E/A' 1.70 £0.50 1.69 +£0.43 1.85+£0.55 0.292
E/E' 4.06 +0.89 3.90+1.02 391+£0.76 0.678
DT’ 100.29 +21.31 97.09 £21.75 97.05+19.70 0.726
IVRT’ (msn) 50.09 +9.47 46.41 £10.13 4530+ 11.79 0.102
IVCT’ (msn) 53.07 +£13.08 4831+ 11.08 47.95+11.87 0.105
ET’ (msn) 254.85 £20.63 262.00 £20.42 259.90 £ 11.32 0.187
MPTI' 0.40 +£0.07 0.36+0.06 0.35+0.07 0.004
TIVA (m/sn%) 2.97+0.8 343+0.7 343+£09 0.020
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Sekil 18:Gruplarin trikiispit lateral anulus (sag ventrikiil) MPI” degeri
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Sekil 19: Gruplarn trikiispit lateral anulus (sag ventrikiil) TIVA degeri

Hasta grubunda sag ventrikiill KDE ve DDE bulgular1 ile mPAP degeri arasindaki
iligki incelendiginde; hem preoperatif hem de postoperatif grupta KDE ile elde edilen MPI ile
mPAP arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirastyla p:0.012, r:0.389 ve p:0.030, r:0.339).

Postoperatif grupta mPAP ile DT’ arasinda negatif korelasyon saptanirken (p:0.002,
r:-0.478), preoperatif grupta ise anlamli korelasyon saptanmadi (p:0.079, r:-0.278).

Hem preoperatif hem de postoperatif grupta mPAP ile MPI’ arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi (sirastyla p:0.682, r:-0.066 ve p:0.690, r:0.064).

Hem preoperatif hem de postoperatif grupta mPAP ile PAcT arasinda anlamli negatif

korelasyon saptanmadi (sirastyla p:0.000, r:-1.000 ve p.:0.000, r:-1.000).
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Preoperatif grupta mPAP ile TIVA arasinda anlamli iliski bulunmazken (p.0.295,
r:0.167), postoperatif grupta negatif anlaml iliski bulundu (p:0.041, r:-0.321). Her iki grupta

da mPAP ile E/A, E/E’, DT, S’,E’/A’ ve ET’ arasinda anlamli pozitif veya negatif iligki

saptanmadi (tablo 17).

Tablo 17: Hasta grubunda mPAP’nin sag ventrikiilden KDE ve DDE yoluyla elde edilen bulgularla karsilastirilmasi

Preop
(n=41)

Postop
(n=41)

O L I I G R 0
; -0.185 -0.088 -0.254  -1.000  0.389 -0.022 -0.228  -0.266  -0.278  -0.066 0.167
1 0.247 0.584 0.109 0.000 0.012 0.889 0.151 0.093 0.079 0.682  0.295
-0.219  -0.153 -0.240  -1.000  0.339 -0.011 -0.190  -0.265 -0.478 0.064 0.3_21
? 0.169 0.340 0.130 0.000 0.030 0.947 0.233 0.094 0.002 0.690  0.041

Hasta grubunda sag ventrikiil KDE ve DDE bulgular ile konvansiyonel MPI degeri
arasindaki iliski irdelendiginde; hem preoperatif hem de postoperatif grupta KDE ile elde
edilen MPI ile PAcT arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi (sirasiyla p:0.012, r:-0.389
ve p.0.030, r:-0.339). Yine preoperatif grupta MPI ile pulmoner arter akimi pik velositesi
(PPV) arasinda anlaml iliski saptanmaz iken (p:0.150, r:-0.229), postoperatif grupta anlaml
negatif iligki saptandi (p.0.019, r:-0.365).

Hem preoperatif hem de postoperatif grupta MPI ile mPAP arasinda anlamli pozitif
korelasyon saptandi (sirasiyla p:0.012, r:0.389 ve p:0.030, r:0.339).

Her iki grupta da MPI ile pulmoner ET arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi
(preoperatif p:0.016, r:-0.376, postoperatif p:0.012, r:-0.389).

Her iki grupta da MPI ile RVaW, TAPSE, MPI’ ve trikiispit IVA (TIVA) arasinda

anlamli korelasyon saptanmadi (tablo 18).

Tablo 18: Hasta grubunda KDE ile elde edilen MPI ‘nin RV’den KDE ve DDE ile elde edilen bulgularla karsilastirilmasi
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Preop
(n=41)

Postop
(n=41)

RVaW  PAcT PPV mPAP  PulET TAPSE  MPI' TIVA
-0.018  -0.389  -0.229 0.389 -0.376 -0.226 0.079 -0.157

r
|p 0912 0.012 0.150 0.012 0.016 0.155 0.624 0.327
0.209 -0.339  -0.365 0.339 -0.389 -0.034 0.281 -0.234
0.189 0.030 0.019 0.030 0.012 0.832 0.075 0.075

Trikiispit MPT' ile RV fonksiyonlarin1 gosteren diger degiskenlerin iliskisi arastirildiginda;

kontrol grubunda MPI’ ile MPI arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (p.0.006,

r:0.424) (tablo 19, sekil 20). Yine kontrol grubunda MPI’ ile S’ arasinda anlamli negatif

korelasyon saptanirken (p:0.003, r:0.457), bu iliski preoperatif ve postoperatif grupta anlamli

degildi. Trikiispit MPI’ ile E’/A’ arasindaki iliski preoperatif ve kontrol grubunda anlaml

pozitif saptandi (sirasiyla p:0.020, r:0.362 ve p:0.042, r:0.323).

DDE ile 6lgiilen trikiispit MPI ile izovolemik kasilma sirasinda zirve miyokardiyal hiz

(IVV) arasindaki iliski postoperatif ve kontrol grubunda anlamli negatif korelasyon

gosterirken (sirastyla p:0.015, r:-0.378 ve p:0.008, r:-0.413), preoperatif grupta anlaml

olmasa da negatif korelasyon gosterdi (p:0.056, r:-0.300).

Trikiispit MPI” ile TIVA arasindaki iligki incelendiginde; her ii¢ grupta da anlaml

negatif korelasyon vardi (preoperatif p:0.004 r:-0.444, postoperatif p:0.000, r:-0.430, kontrol

2:0.000, 7:-0.558) (tablo 19, sekil 21)
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Tablo 19: Hasta grubunda trikiispit lateral aniilustan hesaplanan MPI' ile diger ekokardiyografik dl¢iimler arasindaki iliski

RVFAC S' DT’ siAs , 10AY IVA
(%) MPI (cm/sn) (msn) E'/A E/E (cm/sn)  (cm/sn?)
Preop 0.075 0.079 -0.015 -0.133 0.362 0.087 -0.300 -0.444
(m=41) |
P 0.643 0.624 0.924 0.406 0.020 0.589 0.056 0.004
Postop . -0.161 0.281 0.057 0.259 0.165 0.103 -0.378 -0.430
n=41 I
( ) p 0.315 0.075 0.723 0.102 0.304 0.521 0.015 0.000
r -0.227 0.424 -0.457 0.047 0.323 0.286 -0.413 -0.558
Kontrol [
(n=40) p 0.158 0.006 0.003 0.774 0.042 0.074 0.008 0.000
40,00
O O
O © O @)
35,00 o O O
@] O O @]
TrcMPI @ O o o
O O O (0)e)
@) o O
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Sekil 20: Tiim olgularin sag ventrikiil MPI ile MPI’ degeri arasindaki iligki.
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Sekil 21: Tiim olgularin MPI” ile TIVA degeri arasindaki iligkisi
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5. TARTISMA

Tonsil ve adenoid hipertrofisi, gocukluk ¢agi obstriiktif uyku apne sendromunun en sik
nedenidir. OUAS c¢ocuklarda sik goriilen ve uygun tedavi edilmedigi takdirde ciddi
komplikasyonlara yol acabilen énemli bir saglik problemidir (14). Insidans: yaklasik %0.5-3
oldugu tahmin edilmektedir. Ulkemiz dahil pek c¢ok iilkede c¢ocuklarda en sik uygulanan
cerrahi girisim tonsilektomi ve adenoidektomidir.

OUAS ile PHT ve buna bagh gelisen kor pulmonale arasindaki iliski 1960’lardan
itibaren fark edilmeye baslanmistir. Ilk zamanlar kateterizasyon ile OUAS nin kalp iizerine
olan etkileri arastirilmistir. Zamanla EKO’nun gelismesi ile hastalardaki degisiklikler daha
erken donemde ve noninvaziv bir yontem olan EKO ile saptanmaya baglanmistir (73).

Eriskinlerdeki OUAS’nin hem LV hem de RV fonksiyonlari, kalp hiz1 degiskenligi,
sistemik ve pulmoner hipertansiyon ile iliskisi iizerine pek ¢ok calisma yapilmistir (74).
Adenotonsiller hipertrofili ¢ocuklarda RV fonksiyonlar ile ilgili KDE ile yapilmis calisma
olsa da (75, 76) DDE yo6ntemi ile ¢ocuklarda yapilmis az sayida ¢alisma mevcuttur.

Calismamizda; anamnez ve fizik muayene bulgular1 ile OUAS oldugu diisiiniilen
adenotonsiller hipertrofili ¢ocuklar, adenotonsillektomi 6ncesi 2D EKO, KDE ve DDE ile
farkl1 parametreler kullanilarak PHT ve buna sekonder gelisen RV fonksiyonlarindaki
etkilenme degerlendirdi. Operasyondan alt1 ay sonrasinda hastalar tekrar 2D EKO, KDE ve
DDE ile degerlendirdi. Adenotonsiller hipertrofinin RV fonksiyonlarina etkisi ve
adenotonsillektominin tedavideki etkinligi saptanmaya calisildi. Calisma grubunun EKO
bulgulari, benzer yas ve cinsiyet dagilimi gosteren saglikli ¢cocuklarla karsilagtirildi.

Calismaya 41°1 hasta 40’1 kontrol grubu olmak iizere toplam 81 ¢ocuk alindi. Hasta ve
kontrol grubunun yas, cinsiyet, boy ve viicut agirliklar1 karsilastirildiginda iki grup arasinda

istatistiksel anlamli fark yoktu (tablo 4). Literatiirde OUAS nun biiyiime iizerine negatif etkisi
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oldugunu bildiren yayinlar olsa da, OUAS’lu ¢ocuklar ile saglikli ¢ocuklar arasinda fark
olmadigina dair yayilar da mevcuttur (21).

Anamnez ve fizik muayene bulgular1 ile OUAS tanis1 koymak giigtiir. Aslinda hem
cocuklarda hem de eriskinlerde OUAS’nun ideal tam1 yontemi polisomnografidir (77).
Nitekim Amerikan Pediatri Akademisi obstriiktif semptomlar1 nedeni ile adenotonsillektomi
uygulanacak her ¢ocuga objektif bir test olan polisomnografinin yapilmasini 6nermektedir
(78). Ulkemizde pediatrik polisomnografi olanaginin kisithliginin yamsira, ¢ok zahmetli bir
islem olmasi, zaman alict olmasi, bir gece uyku laboratuarinda yatirilarak yapilan bir test
olmasi, dzellikle cocuklarda test yapiminda ve uyumundaki zorluklar olmasi, maliyetinin
yiiksek ve ileri teknik gerektiren bir yontem olmasi nedeniyle klinik olarak OUAS diisiiniilen
ve bu nedenle adenotonsillektomi yapilmasi planlanan her hastaya polisomnografi yapma
imkan1 bulunmamaktadir. Pratikte adenotonsillektomi uygulanan hastalarin ¢ok az bir kismina
polisomnografi yapildigi bildirilmektedir (79).

Adenotonsiller hipertrofiye sekonder gelisen USY obstriiksiyonunda pek ¢ok semptom
goriilebilmektedir. Bu semptomlarin bir kism1 sadece gece goriiliirken bir kismi ise giindiiz de
goriilebilmektedir. Anamnez ve fizik muayene bulgulari ile OUAS oldugu diisiiniilen
hastalarimizin ebeveynlerinden g¢ocuklarinin yakinmalar1 kaydedildi. Buna gore calismaya
aldigimiz 41 hasta grubu ¢ocugun tamaminda (%100) horlama, 30’unda (%73.1) uykuda
solunum durmasi, 37’sinde (%90.2) agz1 agik uyuma, 10’unde (%24.3) gece uykudan
uyanma, 5’inde (%12.2) gece altini 1slatma gibi noktiirnal semptomlar ve 21’inde (%51.2)
giindiiz agz1 agik dolasma ve 6’sinda (%14.6) glindiiz uykulu dolagsma gibi diiirnal yakinmalar
saptand1 (tablo 7). Calismamizdaki hastalarin yakinmalari, literatiirde polisomnografi ile
OUAS tanis1 konmus olgularin yakinmalari ile uyumlu bulundu. Brouillet (80) ve ark. yaptigi

calismada OUAS’lu hastalarda horlama %96, agizdan nefes alip verme %87, eniirezis %8 ve
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somnolans %33 siklikta saptanmistir. Miman (75) ve ark. yaptig1 ¢alismada ise horlama
%100, eniirezis %43, geniz konusmas1 %76, agizdan nefes alip verme %76 ve somnolans
%352 oraninda saptamislar. OUAS ile ilgili calismalarda horlamanin en sik goriilen semptom
oldugu goze carpmaktadir. Literatiirde ¢ocuklarda goriilen OUAS’da apne ve buna bagh
uykudan uyanma sikliginin oldugundan daha az goriildiigii bildirilmektedir. Bunun sebebi
apne yakinmasinin sabaha karsi daha sik goriilmesi ve ebeveynlerin bunu fark etmemesi
olabilir. Cin’de OUAS’lu ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada gece uykudan uyanma sikligi %13
olarak saptanmistir (81). Caligmamizda ise gece uykudan uyanma siklig1r %24.3 olarak daha
yiiksek saptandi. Cocukluk caginda goriilen OUAS nun 6nemli bir 6zelligi eriskinlerden
farklt olarak giindliz uyku halinin sik goriilmemesidir. Bizim g¢alismamizda da hastalarin
sadece %14.6’sinda giindiiz uykulu dolasma yakinmasi saptandi (tablo 7).

Operasyondan 6 ay sonraki postoperatif donemde ise hastalarin semptomlarinda
belirgin bir gerileme oldugu goriildii. Hastalarin tiimiinde gece uykudan uyanma ve giindiiz
giin boyu uykulu dolagsma yakinmalar1 kayboldu. Operasyon dncesi donemde 41 hastanin
tiimiinde saptanan horlama yakinmasi, operasyon sonrasi 37 hastada kaybolurken 4 hastada
horlama yakinmasinin devam ettigi saptandi. 37 hastada saptanan agzi agik uyuma
yakinmasinin 30 hastada geriledigi goriildii. Operasyon dncesi gece altini 1slatan 5 ¢ocugun
3’linde bu bulgu diizeldi. Giindiiz agz1 agik dolasma yakinmasi olan 21 hastanin 18’inde bu
bulgu diizeldi. Caligmamizda hastalarin semptomlarinda, preoperatif donem ile postoperatif
donem arasinda istatistiksel anlamli azalma saptandi (tablo 7). Literatiirde OUAS'Iu
cocuklarda adenotonsillektomi sonrasi iyilesme orant %75-100 arasinda degismektedir.
Semptomlarin tek tek iyilesmeleri ile ilgili ayrintili literatiire rastlanmasa da Ornegin
OUAS’na bagh eniirezisle ilgili yaymlanmis bir calismada diizelme orami %37 olarak

bildirilmistir (14, 82).
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Uykuda gozlenen apne, hipoksi ve hiperkapniye yol acarak asidoza yol acar. Asidoz
ve hipoksinin pulmoner arterlerde gii¢lii vazokonstriiktor etkisi vardir. OUAS uzun dénemde
PHT’a yol acarak, RV’de basing yiikiine neden olur. Kronik basing yiikii ilk donemlerde RV
sistolik fonksiyonlarini etkilemeden RV duvarinda hipertrofiye yol acar. RV duvarindaki
hipertrofi, RV’de diastolik disfonksiyona neden olur. ilerleyen dénemde PHT RV’de
dilatasyon, trikiispit yetersizligi ve dolayisi ile RV’de voliim yiikiine neden olur. Bu dénemde
hastalarda RV sistolik fonksiyonlar1 da bozulmaya baslar ve diastolik fonksiyonlardaki
bozulma ilerler (83, 84). Calismamizda OUAS’nun LV ve RV sistolik ve diastolik
fonksiyonlar1 iizerine olan etkileri 2D EKO, KDE ve DDE ile degerlendirildi. Postoperatif
donemde mevcut etkilerin degisip degismedigi arastirildi.

OUAS’lu hastalarda hastaligin siddeti ile dogru orantili olarak sistemik HT gelisme
riski artmaktadir (85). Obstriiktif uyku apne-hipopne sendromlu hastalarda uyku sirasinda
apneler nedeniyle olusan donemsel kan basinci artiglari, sistemik kan basincinin normal
giinliik ritmini etkilemektedir. Ilerleyen donemlerde tekrarlayan noktiirnal kan basinci
artiglari, zamanla silirekli gilindiiz hipertansiyonuna doniisebilir. Hedner ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismada; kontrol vakalar ile karsilastirildinda, OUAS’lu olgularda, progresif
hipoksemiye karst abartilmis bir kan basinci yaniti oldugu ileri siiriilmiistiir ve tekrarlayan
obstriiktif apnelerin sempatik tonusta kronik bir artisa neden olarak hipertansiyonu
baslatabilecegi sdylenmistir (85). Bizim ¢alismamizda ise sistolik-diastolik kan basinci ve
kalp hiz1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (tablo 4).

Gegtigimiz 20 yil igerisinde iki boyutlu (2D) EKO, kalp hastalig1 olan ¢ocuklarin tani
ve izleminde kilit rol oynamigtir (86). MRI ve CT gibi diger goriintiileme yontemleri de
secilmis olgularda ilave ve tamamlayici bilgi vermesi agisindan olduk¢a degerlidir.

Cocuklardaki ekokardiyografik incelemenin standartlarinin belirlenmesi 6nemli bir sorun

60



olmustur. Pediatrik EKO uygulamasinin  standardizasyonuna iliskin ~ Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi tarafindan yayinlanan kilavuz ve dneriler bu alanda kilometre tagidir
ve EKO laboratuvarlar1 i¢in referans olmustur (50, 51). RV’lin, kompleks geometrik yapisi
nedeniyle klasik ekokardiyografik yontemlerle degerlendirilmesi zordur. Lai ve ark. RV igin,
2D ekokardiyografik Olgtimleri kardiyak MRI ile elde edilen voliimetrik Sl¢timlerle
karsilagtirdiklar1 calismalarinda, EKO ile MRI bulgularinin iyi korele olmadigini ve 2D
EKO’nin RV boyutlarin1 daha diisiik hesapladigini gostermislerdir (87). RV boyut ve yapisini
ekokardiyografik degerlendirmede birgok kesitten sabirla 6l¢giim yapilmalidir (3, 43, 49).

Literatiirde ileri derecede PHT u olan hastalarda RV’de hipertrofi ve dilatasyon gibi
bulgular bildirilmistir. Erigkin OUAS’lu hastalarda RV’de hipertrofi siklig1 %0-71 arasinda
bildirilmektedir (37, 38). Hanly ve ark. yaptig1 ¢alismada ise basit horlamali ve OUAS’lu
hastalarin RV ¢aplar1 arasinda anlamli fark olmadig1 saptanmistir (38). Dursunoglu ve ark.
eriskin OUAS’lu hastalarda yaptig1 ¢alismada RV cap1 ve kalp hizi agisindan hasta grubu ile
kontrol grubu arasinda anlamli fark saptamamuislar (74). Calismamizda da RVesD ve RVedD,
RVES, LVesD ve LVedD, LVFS ve kalp hizi acisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi. Postoperatif ve kontrol grubu ile karsilastirildiginda, preoperatif gupta RVaWD,
IVS ve RA ¢apinda anlamli artig saptandi (tablo 9).

Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi (RVFAC), RV alaninin diastol sonu (RVedA)
ve sistol sonu (RVesA) degisim yiizdesi olup son kilavuzlarda RV sistolik fonksiyonunun
degerlendirilmesi i¢in Onerilen 2D ekokardiyografik ol¢timdiir (49, 47, 50). Kardiyak MR
kullanilarak voliimetrik yontemle Olgiilen RVEF ile iyi korele oldugu ve diger 2D
ekokardiyografik yontemlere iistiin oldugu bildirilmektedir (52, 88). Kolay uygulanabilir
olmasi ve herhangi bir geometrik uyarlama gerektirmemesi avantaj olusturmaktadir.

Anavekar ve ark. miyokard enfarktiislii 522 olguyu irdeledigi ¢ok merkezli prospektif
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calismada, 3 yillik mortalite; RVFAC o6l¢timleri <%35, %35-39, %40-45 ve >%45 olanlarda
sirastyla %44.4, %29.2, %11.7 ve %10.9 bulunmus ve RVFAC’nin prognostik énemi oldugu
bildirilmistir (53). Ayrica pulmoner embolide ve miyokard enfarktiislii hastalarda; kalp
yetmezligi, inme ve ani 6liimiin bagimsiz bir prediktorii oldugu belirtilmektedir (47). Bizim
calismamizda RVFAC degeri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (tablo 9).
Hastalarimizda sag ventrikiilii belirgin zorlayacak derecede agir PHT gelismedigi igin
RVFAC’nin etkilenmedigi diisiiniildii.

Trikispitin Aniiler Planda Sistolik Hareketi (TAPSE), RV sistolik fonksiyonlarint M-
mode EKO ile degerlendirmeyi saglayan oldukga pratik bir yontem olup 6zellikle radyoniiklid
yontemle hesaplanan RVEEF ile c¢ok iyi koreledir. Standart ekokardiyografik incelemenin bir
parcast olarak RV sistolik fonksiyonlarin1 degerlendirmede RVFAC ile birlikte TAPSE
onerilmektedir (3, 47, 89). Eriskinlerde, PHT ve kalp yetmezliginde, azalmig TAPSE nin kot
prognozla iligkili oldugu gosterilmis ve TAPSE <2 cm oldugunda RVEF’nin <%40 oldugu
belirtilmistir (54, 90, 91). Koestenberger ve ark. 2009 yilinda yayinladiklar1 ve 0-18 yas arasi
saglikli 640 cocukta TAPSE’nin normal degerlerini ve hesaplanan z skorlarini igeren
caligsmalariyla pediatrik yas grubunda referans olusturmuslardir. TAPSE yasla ve viicut ylizey
alani ile lineer olmayan bir sekilde artis gostermekte, -2 SDS degeri yenidoganda 0.68 cm
iken 18 yasinda 2.05 cm olmaktadir (4). TAPSE’ nin kolay 6l¢iilebilir bir parametre olmasi ve
cocuklarda kalp hizinin, atrioventrikiiler aniilusun longitudinal hareketi {iizerine etkisi
olmadiginin  gosterilmesi  pediatrik yas grubunda TAPSE’nin uygulanabilirligini
arttirmaktadir. Konjenital kalp hastalikli ¢ocuklarda TAPSE degerlerine iligkin ¢ok az bilgi
vardir (92). Calismamizda preoperatif grupta, TAPSE degeri kontrol grubuna goére anlamli

diisiik bulundu. Postoperatif donemde ise kontrol grubu seviyesine geldigi goriildii. Bu da
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preoperatif grupta RV sistolik fonksiyonlarinin etkilendigini géstermekte idi (tablo 9, sekil
15).

Calismamizda KDE ile hastalarimizin trikiispit E/A orani, trikiispit DT, pulmoner arter
pik velositesi (PPV), pulmoner ET ve PAcT olgiiliip kontrol grubu ile kiyaslandi. Bu
parametrelerle hastalarimizda PHT olup olmadigi ve PHT’na sekonder RV sistolik ve
diastolik fonksiyonlarinda etkilenme olup olmadig: irdelenmeye calisildi.

Sag ventrikiil basinct ve mPAP’nin en dogru dl¢limii kardiyak kateterizasyonla
yapilmaktadir. Doppler EKO ile en dogru basing dl¢limii, trikiispit yetersizligi olan hastalarda
trikiispit yetersizliginde olugsan akiminin hizindan Bernoulli denklemi ile RV sistolik
basincinin hesaplanmasidir (93). Ancak belirgin PHT u olmayan hastalarda trkiispit
yetersizligi goriilmeyebilir. Calismamizda hastalarimizin az bir kisminda trikiispit yetersizligi
saptanabildigi i¢in hastalarimizin RV basinglarinin hesaplanmasinda Bernoulli denklemi
kullanilmadi. Trikiispit yetersizligi olmayan hastalarda PAP’nin tahmin edilmesinde PAcT in
Ol¢iilmesi mPAP hakkinda bilgi verebilir. Yapilan ¢alismalarda mPAP ile PAcT arasinda
negatif korelasyon oldugu bildirilmistir. Ozellikle 100 ile 125 milisaniyeden kisa olan PAcT,
PAP’nin arttiginin bir gostergesi olarak kabul edilmistir (94). Calismamizda da literatiirle
uyumlu olarak, hastalarimizin preoperatif donemde 6l¢iilen PAcT degeri kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde diislik saptandi. Operasyondan 6 ay sonra Olgiilen PAcT in kontrol grubu
diizeyine geldigi goriildi. Hem preoperatif hem de postoperatif grupta mPAP ile PAcT
arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi (tablo 17). Yine mahan formiilii ile PAcT
kullanilarak 6lgiilen mPAP preoperatif grupta anlamli yiiksek bulundu. Operasyondan 6 ay
sonra postoperatif grupta bakilan mPAP nin kontrol grubu diizeyine geldigi izlendi. Pulmoner
maksimum velosite ve pulmoner ET bakimindan ise gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi

(tablo 13, sekil 17).

63



Sag ventrikiilin KDE yontemler kullanilarak  diastolik  fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde, PW Doppler kullanilarak trikiispit kapaktan elde edilen erken diastolik
akim hiz1 (E dalgasi), ge¢ diastolik akim hiz1 (A dalgasi — atrial kontraksiyon), deselerasyon
zamani (DT) ve E/A orani kullanilmaktadir (50, 88). Ayrica RA boyutlari ile VCI CI ve HV
akim paterni de diastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde 6nemlidir (49, 47). PHT lu
olgulardaki diastolik fonksiyonlarda bozulma, sistolik fonksiyonlar bozulmadan ve RV
dilatasyonu goriilmeden Once baslamaktadir. Diastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi bu
fonksiyonlar1 belirleyen ¢ok sayida ve kompleks etkenin varligindan otiirii zorluklar
gostermektedir. Relaksasyon, pasif kompliyans, atriyumlarin kasilmasi, viskoelastik
ozellikler, ventrikiillerin etkilesimi ve perikardin sinirlayici etkisi bu faktorlerden bazilaridir.
Inspirasyon, E dalgasinda, dolayistyla E/A oraninda artisa neden olur. Tasikardi, E dalgasinda
artisa yol acar, fakat A dalgasinda daha fazla bir artisa neden olur ve nihayetinde bu durum,
E/A oraninda azalmayla sonuclanir. PW Doppler ile degerlendirilen diastolik fonksiyonlar
ayrica yas, ardyik ve onylk gibi degiskenlerden etkilenmektedir (47, 95). Adenotonsiller
hipertrofiye sekonder gelisen PAP’nda artis ve RV diastolik disfonksiyonu daha dnce yapilan
bazi ¢alismalarda gosterilmistir (96, 97).

Diastolik disfonksiyonda ventrikiil dolusunda erken diastolik akim hizinda (E) azalma,
E/A oraninda azalma ve DT da uzama ile birlikte olan bir relaksasyon bozuklugu vardir. DT;
ortalama LA basinct ve LV kompliyansini yansitir. Erken diastolik dolusun ne kadar hizl
sonlandigini gosterir ve kompliyans azaldik¢a DT uzar. Bizim ¢alismamizda, RV’ye iligkin
konvansiyonel PW doppler ile elde edilen degiskenler bakimindan, ventrikiil diastolik
disfonksiyonunu gosteren DT preoperatif grupta anlamli uzamis saptanirken, postoperatif

donemde hasta grubu ile kontrol grubu arasindaki farkin kayboldugu goriildii. Yine
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preoperatif grupta A dalga velositesi anlamli yiiksek saptandi. Ancak E/A oranmi ve E dalga
velositeleri bakimindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark bulunmadi (tablo 12).
Konvansiyonel PW Doppler ile sistolik ve diastolik zaman araliklar1 kullanilarak
hesaplanan MPI, global RV fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren giivenilir bir indekstir. [IVRT
ve IVCT toplaminin ET’ye boliinmesi ile elde edilen bu indeks; geometrik anormallikler, kalp
hizi, kan basinci, trikiispid yetersizligi ve PHT dan etkilenmemektedir (98). Harada ve ark.
KDE kullanilarak hesaplanan MPI ile DDE kullanilarak hesaplanan MPI' arasinda iyi bir
korelasyon oldugunu vurgulamiglardir (99). Ancak, konvansiyonel PW Doppler metodu ile
RV MPI hesaplarken ejeksiyon siiresi ile izovolemik intervaller aynm1 kardiyak siklusta
Olgiilememektedir. PW DDE’de ise sistolik ve diastolik zaman intervalleri ayni anda
kaydedilmekte ve MPI' hesaplamas1 tek bir kardiyak siklustan yapilabilmektedir. Boylece
kalp hizinin degisken oldugu durumlarda bile, DDE ile giivenilir bir sekilde MPT'
hesaplanabilmektedir. RV disfonksiyonu olan hastaliklarda RV MPI artmaktadir. Duman ve
ark. adenotonsiller hipertrofili olgularda operasyon oOncesi ve operasyondan sonra KDE
kullanarak MPI ile RV fonksiyonlarint degerlendirmis ve preoperatif grupta yiliksek saptanan
MPI degerini postoperatif grupta diisiik bulmuslardir. Uzun siireli adenotonsiller hipertrofinin
RV foksiyonlarini bozacagini ve bu hastalarin adenotonsillektomiden fayda gordiiklerini ileri
stirmislerdir (97). Yine Attia ve ark. yaptig1 ¢alismada da benzer sonuglar elde etmislerdir
(100). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak KDE ve DDE ile sistolik ve diastolik
zaman araliklar1 kullanilarak hesaplanan RV MPI, preoperatif grupta postoperatif ve kontrol
grubuna gore anlamli yliksek saptandi, ve tiim gruplarda KDE MPI ile DDE MPI’ arasinda
pozitif korelasyon saptandi (tablo 12, 16, sekil 16, 18, 20). Calismamizda hem preoperatif

hem de postoperatif grupta KDE ile dl¢iilen MPI’nin; mPAP ile anlamli pozitif korelasyon
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gosterdigi goriildii. Yine KDE ile elde edilen MPI’nin pulmoner ET ve PAcT ile anlaml
negatif korelasyon gosterdigi saptandi (tablo 15, 18).

Sag atrium, trikiispit kapak kapali oldugunda sistemik vendz doniis i¢in bir rezervuar
olarak, erken diastolde trikiispit kapak acildig1 zaman pasif bir kondiiit gérevi yaparak ve geg
diastolde atrial kontraksiyon sirasinda aktif bir kondiiit rolii {istlenerek RV’iin dolumuna
yardimc1 olmaktadir. Bugiine kadar ¢ok az calismada, RA’un hastalik siireclerindeki roli
tizerinde durulmustur. Primer PHT’lu 25 olguda yiiriitilen bir ¢alismada, RA alanmin
mortalite ya da transplantasyonla iliskili oldugu belirtilmigtir (101). Calismamizda da
preoperatif gruptaki olgularin RA diastol sonu ¢ap1 kontrol grubuna goére anlamli yiiksek
bulundu. Postoperatif ve kontrol grubu arasinda ise anlamli fark saptanmadi (tablo 9).

RA basinci arttikga, bu artis VCI’ya yansimakta, VCI’da dilatasyon ve inspiryumla
gbzlenen kollapsibilitede azalma olmaktadir. Eriskinlerde kollapsibilite indeksi RA basinciyla
iyi koreledir (102). Solunum ile VCI c¢apinda %50’den fazla azalma RA basincinin <10
mmHg oldugunu gostermektedir (3). Inspirasyonla kollabe olmayan dilate bir VCI, RA
basincinda belirgin bir artisgin (>15 mmHg) isareti olup diger faktdrlerden bagimsiz olarak
kotii prognozla iligkilendirilmistir (103). Calismamizda her {i¢ grupta da kollapsibilite indeksi
%350’nin lizerinde bulundu ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (tablo 10).

OUAS’de kardiyovaskiiler dalgalanma kismen negatif intratorasik basing, hipoksi ve
uyanayazma epizodlar1 ile agiklanmaktadir. Intratorasik basincin negatifliginde artis
ekstrakardiyak ve intrakardiyak basinglar arasindaki dengeyi bozmakta ve LV transmiiral
basincini artirmaktadir. Venoz doniisiin artist ile RV hacmi de artmakta ve IVS LV’e dogru
kaymaktadir. Intratorasik negatif basincin artmasi LV relaksasyonununda azalmaya neden
olmaktadir. Negatif intratorasik basincin etkisi ile torasik aortadan kanin gecisi de giiglesir ve

LV afterloadu artmaktadir. Tiim bunlar atim hacminde azalmaya neden olmaktadir. Azalmis
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attm hacmi ve apne sirasinda olusan bradikardi ise kardiyak debide diismeye neden
olmaktadir. OUAS olan olgularda hastaligin subklinik etkileri ile LV yap1 ve fonksiyonu
tizerine olan etkilerini degerlendiren bir arastirmada, OUAS olan hastalarin daha yiiksek
miyokard reflektivitesi ve daha diigiikk mitral aniiler velositeleri oldugu belirlenmistir. Ayn
calisma global olarak LV fonksiyonlarinin ise normal sinirlar igerisinde bulundugunu
gostermistir. OUAS nun LV fonksiyonlar iizerine etkisini DDE ile inceleyen bir diger
calismada; 62 hasta apne-hipopne indeksine dayanarak ciddi (24 hasta), orta (18 hasta) ve
kontrol (20 hasta) olmak tizere gruplara ayrilmis. Calismanin sonucunda yalniz ciddi OUAS
olan olgularda belirgin LV diastolik disfonksiyon saptanmistir (104). Goriir ve ark.
adenotonsiller hipertrofili ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢aligmada hasta grubunda mitral kapaktan
Olciilen E dalgas1 deselerasyon zamaninin kontrol grubunun DT’dan uzun oldugunu
saptamiglar ve bunun sebebinin LV’deki diastolik disfonksiyon oldugunu ifade etmislerdir.
Adenotonsillektomiden sonra hastalardaki uzamis DT’nin normale dondiigii goriilmiistiir
(105). Bizim ¢alismamizda ise preoperatif donemde mitral kapaktan KDE ile dlgtiigiimiiz E
dalgas1 kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunsa da E/A orani bakimindan gruplar arasinda
anlamli fark saptanmadi (tablo 11). Calismamizda, KDE hem de DDE ile elde edilen LV
sistolik ve diastolik fonksiyonlara iligkin Olgiimler agisindan gruplar arasinda fark
saptanmamis olup bu yontemle hesaplanan LV MPI bakimindan da fark bulunmamustir (tablo
11, 14). Bu bulgularla, calisma grubunda en azindan bulunduklari asamada LV’de herhangi
bir sistolik veya diastolik disfonksiyon diigiiniilmedi.

Calismamizda 2D EKO ile LV ¢aplariin degerlendirilmesinde de LVpWD, LVedD,
LVesD ve LVFS bakimindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Ancak IVS

capina baktigimizda, preoperatif grupta kontrol grubuna gore anlamli artis gosterdigi
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(p:0.002), postoperatif grupta ise bu kalinlik artisinin giderek azaldig1 ancak kontrol grubuna
gore hala yiiksek oldugu saptandi (tablo 8).

DDE ventrikiil geometrisinden ve kismen volum yiikiinden bagimsiz olarak hem
sistolik hem de diastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesini saglayan ve bu nedenle,
konjenital kalp hastalikli ¢ocuklarda da kullanim1 yayginlasan noninvazif, kolay uygulanabilir
bir goriintiilleme teknigidir. Kan akiminin degerlendirildigi konvansiyonel PW Doppler
incelemenin aksine, DDE ile miyokard hereketlerinin velosite, yon ve zamanlamasi
degerlendirilir (106). Ik olarak isaaz ve ark. LV miyokardinin bdlgesel performansinin
degerlendirilmesinde DDE’yi kullanmiglardir. Daha sonralari Sutherland ve ark. DDE’nin
sistolde goriilen Sm, diastolde goriilen erken diastolik Em ve geg¢ diastolik Am dalga paternini
tanimlamuslardir. Ilerleyen zamanda DDE RV ve LV sistolik ve diastolik fonksiyonlarinimn
degerlendirilmesinde, RA ve LA basinglarinin tahmin edilmesinde kullanilmaya baglanmistir
(107). PW DDE’nin ventrikiilin sistolik ve o6zellikle diastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde kullanilabilecek, izovolemik periyotta goriinen diisiik amplitiidlii ve kisa
siireli velositelerin (IVRT ve IVCT) olciilmesinde KDE’ye gore daha duyarli oldugu
bildirilmistir. Dolayis1 ile MPI hesaplanmasinda, sistolik ve diastolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde kullanilan IVRT ve IVCT intervalleri DDE ile KDE’ye gore ¢ok net ve
kolay bir sekilde tespit edilebilir (107).

KDE ile LV MPi’ni hesaplamak kolay olsa da RV MPi’ni hesaplamak teknik
nedenlerden dolay1 zordur. Cilinkii LV ayni diizlemde hem mitral hem de aort kapagindan
gecen akim gorlintiilenebilirken RV’lin giris yolu ile ¢ikis yolu aynmi diizlemde
goriintiilenememektedir. Dolayis1 ile RV’den MPI hesaplanabilmesi igin farkli sikliislerde
hem trikiispit akimi hem de pulmoner akim goriintiilenmeli ve zaman araliklarinin ortalamast

alinip birbirine orantilanmasi gerekmektedir. Diastolik disfonksiyonu olan hastalarda KDE ile
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Olclilen erken diastolik (E) ve ge¢ diastolik dalganin (A) birbirine orami1 (E/A) saglikli
insanlara gore daha diisiik oldugu bilinen bir durumdur. Diisiik E/A orani diastolik
disfonksiyon bulgusudur. Sohn ve ark. diastolik disfonksiyonu oldugu bilinen erigkin
hastalarda KDE ve DDE kullanarak yaptig1 ¢aligmada, hastalara disaridan serum fizyolojik
verilerek kalbin onyiikii arttirildiginda KDE ile daha 6nceden saptanan diisiik E/A oraninin
normale dondigli goézlenirken DDE ile olgiilen Em/Am degerleri degismemistir. Ayni
hastalara nitrogliserin verilerek kalbin ard yiikii azaltildiginda da konvansiyonel dopplerdeki
bulgular degisirken doku Dopplerinde saptanan bulgularda degisme olmamistir. Bu bulgulara
dayanarak, arastiricilar DDE’nin kalbin diastolik fonksiyonlarin1 6n ve ard yiikten bagimsiz
bir sekilde ortaya koydugunu ifade etmislerdir (107).

Son yillarda, DDE ile ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirildigi calismalarda,
normal degerler olarak c¢esitli sayilardaki kontrol gruplarindan elde edilen sonuglar
kullanilmistir. Robertson ve ark. 1 giin—18 yas aras1 saglikli 634 cocukta DDE kullanilarak
LV lateral duvar (mitral aniilus-lateral), IVS ve RV serbest duvar (trikiispit aniilus-lateral)
bazal segmentlerinden doku Doppler velositelerini (E', A', S') ol¢miisler ve z skorlan ile
birlikte normal degerleri igeren 6nemli bir referans c¢alisma yaymlamiglardir. Ayrica yas,
viicut ylizey alani ve kalp hiz1 ile yapilan ¢oklu regresyon analizi sonucunda; S' ve E' ile yas
arasinda kuvvetli korelasyon varken, A' ile kalp hizinin en iyi korele oldugunu
gostermislerdir. Benzer sekilde, DDE ile dlgiilen sistolik ve diastolik zaman araliklar1 (IVRT,
IVCT, ET) ve bu zaman araliklar1 kullanilarak hesaplanan Tei indeksi (MPI') i¢in z skorlar1
ile birlikte normal degerleri iceren dnemli bir referans ¢alisma yakin zamanda yayimlanmistir
(108, 109). DDE ile yapilan ¢alismalarla, adenotonsiller hipertrofili hastalarda trikiispit lateral
aniilusundan erken diastolde (E'), atrial kontraksiyonda (A') ve sistolik harekette (S')

kaydedilen velositelerde azalma ve ejeksiyon zamaninda (ET’) kisalma ile birlikte IVRT’ ve
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IVCT’ zamaninda uzama ve buna bagli MPI’ ‘de uzama oldugu gosterilmistir (100, 110).
Uzamig IVRT’ ve azalmis E', RV relaksasyonunda gecikmenin yani diastolik disfonksiyon
gostergesidir. A' velositesinde azalma, restriktif RV fizyolojisinin isaretidir. IVCT’ ‘de
uzama, sistolik aktivasyonda gecikmenin belirtisidir. S' velositesinde azalma ise aniiler
sistolik harekette deselerasyona isaret etmektedir (111).

Bizim ¢aligmamizda da trikiispit lateral anulustan DDE ile yapilan degerlendirmede;
preoperatif grupta diisik E’/A’ oranmi, disik ET’, uzamis DT’, uzamis IVRT’ ve IVCT’
olmasina ragmen bu fark istatistiksel anlamli degildi. Ancak MPI’ agisindan gruplar arasinda
anlamli fark bulundu. MPI” preoperatif grupta kontrol grubuna gore anlamli yiiksek idi (tablo
16).

Calismamizda, hem preoperatif hem de postoperatif grupta, KDE ile elde edilen
MPI’nin pulmoner ET ve PAcT ile anlamli negatif korelasyon gosterdigi saptandi (tablo 18).
Calismamizda preopetatif grupta hesaplanan MPI ve MPI"”nin, postoperatif ve kontrollere
gore daha yiiksek olmasina ragmen, hastalarin kardiak a¢idan asemptomatik olmasi, ventrikiil
disfonksiyonunun subklinik donemde taninmasi agisindan MPI’nin Onemini ortaya
koymaktadir.

RV bazalinden KDE ile elde edile E dalgasinin DDE ile 6l¢iilen E' dalgasina oraninin
(E/E"), RV diastolik fonksiyonlarini ve RA basincint degerlendirmede yeri oldugu
bildirilmektedir (47, 49). Nageh ve ark. E/E' >6 oldugunda, invazif olarak olciilen ortalama
RA basincinin %79 duyarlilik ve %73 ozgiillik ile >10 mmHg oldugunu gostermislerdir
(112). Calismamizdaki preoperatif, postoperatif ve kontrol gruplarinin tiimiinde trikiispit E/E'
< 6 bulunmus olup gruplar arasinda anlamli fark saptanmamaistir (tablo 16).

DDE ile trikiispit aniilus lateralinden elde edilen S' dalgasi, RV sistolik

fonksiyonunu degerlendirmede oldukca giivenilir ve kolay oOl¢iilebilir bir parametredir.

70



Eriskinlerde 10 cm/sn altindaki velosite RV disfonksiyonu ile iliskilidir (47, 88). Ancak, daha
once belirtildigi gibi, ¢ocuklarda normal degerler yasla degismekte ve -2 SD degeri 5 yasinda
4 cm/sn iken 15 yasinda 8 cm/sn olmaktadir (108). Saxena ve ark. degisen derecede PHT u
bulunan 52 olguda RV sistolik fonksiyonlarin1 degerlendirmek icin S' ile birlikte RVFAC ve
TAPSE’yi kullanmiglar ve her 3 parametre arasinda ¢ok iyi korelasyon oldugunu
gostermislerdir. Ayrica aniiler sistolik velositenin, PHT derecesine bakilmaksizin, RV sistolik
fonksiyonlarint degerlendirmede yararlt bir 6l¢iim yontemi oldugunu bildirmislerdir (113,
107). Bizim ¢alismamizda ise DDE ile elde edilen S', her ii¢ grupta da diisiik saptanmadi ve
gruplar arasinda bu degisken agisindan fark yoktu (tablo 16).

izovolemik akselerasyon (IVA), DDE ile hesaplanan yeni bir indeks olup onyiik ve
ardyiikten etkilenmemesi nedeniyle global RV sistolik fonksiyonunu gdstermede iimit
vermektedir (47, 114, 115, 116). izovolemik kontraksiyon sirasinda zirve hizin (IVV), zirve
hiza ulasma zamanina (AcT) béliinmesiyle (IVA=IVV/AcT) elde edilen bu indeksin, MRI ile
Olciilen RVEF ile iyi korele oldugu gosterilmistir (49, 117). Obstriiktif uyku apnesi, mitral
stenoz, PY’nin eslik ettigi opere fallot tetralojisi ve atrial switch operasyonlu biiyiik arter
transpozisyonu gibi RV fonksiyonlarini etkileyen durumlarda, hastaligin siddetiyle IVA’nin
korelasyon gosterdigi bildirilmektedir (62, 63, 118, 119). Duan ve ark. kawasaki (n=9), ASD
(n=8) ve pulmoner stenoz (n=5) tanili toplam 22 ¢ocugu inceledikleri ¢alismalarinda; VCI’y1
balon kateter ile gecici slire okliide ederek akut onyiik azalmasinin etkilerini DDE ile
degerlendirmiglerdir. Her 3 hasta grubunda da E', A' ve S' velositelerinde belirgin azalma
izlenirken, IVV ve IVA’nin degismedigini gostermisler; IVA’nin, RV geometrisine gore
uyarlama gerektirmemesi, RV hacim hesabi gerektirmemesi, dnyiikten bagimsiz olmasi ve
kolay olgiilebilir olmasi nedeniyle dogumsal kalp hastaliklar1 gibi RV’de basing/voliim yiikii

olusturabilen hastaliklarda avantaj saglayan bir indeks oldugunu bildirmislerdir (116). Pauliks
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ve ark. ise ASD tanil1 39 cocukta ‘kateter yoluyla cihaz kullanarak kapama’ islemi 6ncesi ve
sonrasi, diger miyokardiyal velositelerin aksine, IVA’nin degismedigini ve voliim yiikiinden
bagimsiz oldugunu bildirmislerdir (120). Frigiola ve ark. ise opere Fallot tetralojili 124 olguda
(21£11.4 yas) IVA’y1 kontrollere gore diisiik bulmuslar ve PY derecesi arttikca IVA’nin
azaldigin1 gostermisler (121). Bizim g¢aligmamizda da mitral lateral anulustan hesaplanan
IVA; her li¢ grupta da benzerdi ve aralarinda anlamli istatistiksel fark yoktu (tablo 14).
Trikiispit lateral anulustan hesaplanan IVA (TIVA) ise preoperatif grupta kontrol grubuna
gore anlamli diisikk saptandi. Postoperatif gruptaki TIVA degerinin ise kontrol grubu ile
benzer degerlerde oldugu goriildii (tablo 16, sekil 19). TIVA, postoperatif grupta mPAP ile
anlamli negatif korelasyon gdosterirken, preoperatif grupta anlamli iligki saptanmadi (tablo
17). Yine TIVA ile trikiispit MPI arasinda negatif korelasyon saptanirken bu iliski istatistiksel
anlami degildi (tablo 18). Ancak trikiispit MPI” ile TIVA arasinda her ii¢ grupta da anlaml
negatif korelasyon saptandi (tablo 19, sekil 21). Yine her li¢ grupta da TAPSE ile TIVA
arasinda anlamli iligki saptanmadi. TIVA ile S’ arasindaki iliskiye baktigimizda preoperatif ve
postoperatif grup arasinda anlamli korelasyon yok iken (preoperatif; p:0.163, r:0.222
postoperatif, p:0.916, r:0.017), kontrol grubunda ise anlamli pozitif korelasyon saptandi
(p:0.037,1:0.332).

Calismamizda semptomlarla OUAS oldugu diisiiniilen adenotonsiller hipertrofili
hastalarin adenotonsillektomiden fayda gordiikleri ve semptomlarinda belirgin diizelme
oldugu goriildi. OUAS olan hastalarda sol ventrikiilde herhangi bir etkilenme saptanmaz
iken, sag ventrikiilde meydana gelen sistolik ve diastolik disfonksiyon hem konvansiyonel
Dopler ekokardiyografi hem de doku Doppler ekokardiyografi ile saptandi. Dolayisiyla KDE
ve DDE ile paralel sonuclar elde edildi. Ancak KDE ye gore DDE erken donemdeki

bulgularin saptanmasinda daha etkli olmasi ve KDE’ya gore uygulanmasi daha pratik, daha az
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hata yapan bir teknik olmas1 ve oldukga fazla bilgi vermesi nedeniyle DDE daha avantajli bir
yontemdir.

OUAS’Iu hastalarin klinik veya subklinik kardiak etkilenmenin erken donemde
saptanmasinin tani ve tedavide ¢ok faydali olacagini, bu tiir hastalarin preoperatif donemde
mutlaka ekokardiyografi ile degerlendirilmesi, eger bu hastalarda bir kardiak etkilenme varsa
postoperatif donemde de ekokardiyografi ile izlenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.

Sonu¢ olarak bu g¢aligma ile OUAS gelisen adenotonsiller hipertrofili hastalarin
adenotonsillektomi operasyonu sonrasi erken-orta donemde ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirmesinde, MPI ve ozellikle IVA gibi yeni doku Doppler ekokardiyografik
Olciimlerin ve TAPSE gibi pratik yontemlerin faydali oldugu gosterildi. Benzer ¢alismalarin
genis hasta gruplarinda yapilmasi ile 6zellikle doku Doppler ekokardiyografinin OUAS’Iu
hastalarin kardiak fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde ve izleminde pratik ve daha

giivenilir bir yontem olacagi diisiincesindeyiz.

73



10.

11.

12.

13.

6. SONUCLAR

Calisma grubunu olusturan 41 olgunun 22’si kiz, 19’u erkek idi. Kontrol gurubunu
olusturan 40 olgunun ise 18’1 kiz, 22’si ise erkek idi. Iki grup arasinda cinsiyet
acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu (p>0.05).

Calisma grubunun yas ortalamast 6.06 = 2.5 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi ise
6.04 £ 2.4 yil idi. iki grup arasinda yas agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu
(p>0.05).

41 c¢alisma grubu hastasinin  26’sina adenotonsillektomi, 15’ine ise izole
adenoidektomi operasyonu uygulandi.

Adenoidektomi uygulanan toplam 41 calisma grubu hastasinin 30’unda evre III ve
11’inde evre IV adenoid hipertrofisi vardi.

Tonsillektomi uygulan 26 hastanin 6’sinda evre 11, 16’sinda evre III ve 4’iinde evre IV
tonsil hipertrofisi vardi.

Preoperatif donemde 41 c¢alisma grubu hastasinin tamaminda uyurken horlama,
30‘unda uykuda solunum durmasi, 37’sinda agzi a¢ik uyuma, 10’unda gece uykudan
aniden uyanma, 5’inde altin1 1slatma, 21’inde gilindiiz agz1 agik dolasma ve 6’sinda
giindiiz giin boyu uyku hali yakinmas1 saptandi.

Postoperatif donemde 41 hastanin tiimiinde saptanan horlama yakinmasi, operasyon
sonras1 37 hastada kayboldu. Uykuda solunum durmasi olan 30 hastanin 28’inde bu
sikayet tekrarlamadi. Hastalarin tiimiinde gece uykudan aniden uyanma ve giindiiz
uykulu dolagma yakinmalari kayboldu. Agzi acik sekilde uyuma yakinmasi 37
hastanin 24’linde postoperatif donemde geriledigi goriildii. Gece altin1 1slatan 5
olgunun 3’iinde bu bulgu diizeldi. Giindiiz agz1 agik dolagsma yakinmasi olan 21
hastanin 18’inde bu bulgu diizeldi. Semptomlar bakimindan preoperatif grup ile
postoperatif grup arasinda anlamli fark saptandi (p<0.05).

Preoperatif, postoperatif ve kontrol grubu hastalarin kan basinci ve kalp hizlarinda
anlaml fark saptanmadi (p>0.05).

Preoperatif grupta RVedA, RVesA ve RVFAC degerleri ile kontrol grubu degerleri
karsilagtirildiginda anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

RVedD, RVesD, RVFS degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi
(»>0.05).

Preoperatif grupta RWaWD, postoperatif ve kontrol grubuna gore anlamli kalin
saptand1 (p.0.001).

Preoperatif grupta RA capi, kontrol grubuna gore anlamli yiiksek saptandi (p:0.001).

LVedD, LVesD ve LVFS degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi
(»>0.05).
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15.
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18.

19.
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21.
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23.

24.

25.

26.

IVS cap1 preoperatif grupta, postoperatif ve kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
saptandi (p.0.002).

TAPSE preoperatif grupta kontrol grubuna gore anlamli diisiik saptandi (p:0.000).
Postoperatif grup ile kontol grubu arasinda ise anlamli fark saptanmadi (p:0.552).

Sol ventrikiil KDE ile elde edilen E/A, DT, IVRT, IVCT, MPI degerleri bakimindan
gruplar arasinda anlaml istatistiksel farklilik saptanmadi (p>0.05).

Mitral kapak lateral anulustan DDE ile elde edilen E’, A’, E/A’, S°, ET’, DT’, IVRT’,
IVCT’, AcT, IVA, MPI’ degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel
farklilik saptanmadi (p>0.05).

KDE ile trikiispit kapaktan hesaplanan MPI, preoperatif grupta kontrol grubuna gore
anlamli yiiksek saptandi (p:0.032). Postoperatif grup ile kontrol grubu arasinda bu
farkin kayboldugu goriildii (p:0.454).

KDE ile trikiispit kapaktan hesaplanan E dalgasi DT, preoperatif grupta kontrol
grubuna gore anlamui yiiksek saptandi (p:0.028). Postoperatif grup ile kontrol grubu
arasinda bu farkin kayboldugu goriildii (p:0.757).

KDE ile trikiispit kapaktan hesaplanan A dalgasi, preoperatif grupta kontrol grubuna
gore anlami yliksek saptandi (p:0.006).

KDE ile trikiispit kapaktan hesaplanan E/A orani bakimindan gruplar arasinda anlamli
fark saptanmadi (p.0.129).

Trikiispit kapak lateral anulustan DDE ile elde edilen E’, A’, E/A’, S’, ET’, DT, AcT,
degerleri bakimindan gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi
(»>0.05). IVRT’, IVCT’ degeri preoperatif grupta postoperatif ve kontrol grubuna
gore daha yiiksekti ancak bu fark istatistiksel anlamli degildi (p>0.05).

DDE ile trikiispit anulustan hesaplanan MPI’, preoperatif grupta kontrol grubuna gére
anlami yiiksek saptandi (p:0.004). Postoperatif grup ile kontrol grubu arasinda farkin
kayboldugu goriildii (p:0.869).

DDE ile trikiispit anulustan hesaplanan TIVA, preoperatif grupta kontrol grubuna gore
anlami diisiik saptandi (p.0.020). Postoperatif grup ile kontrol grubu arasinda farkin
kayboldugu gorildii (p:0.984).

Preoperatif grupta PAcT, postoperatif ve kontrol grubuna gore anlamli diisiik saptandi
(p:0.010). Postoperatif grup ile kontrol grubunda ise bu farkin kayboldugu goriildi
(p:0.740).

Preoperatif grupta pulmoner pik velosite ve pulmoner ET degeri bakimindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
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32.
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34.

mPAP, preoperatif grupta kontrol grubuna gore anlamhi yiiksek saptandi (p:0.010).
Postoperatif grupta bu farkin kontrol grubu degerlerine indigi saptand (p:0.740).

Hem preoperatif hem de postoperatif grupta KDE ile elde edilen MPI’nin pulmoner
ET ile anlamli negatif korelasyon gosterdigi saptandi (sirasiyla p: 0.016, r: -0.376, ve
p:0.012, r:-0.389)

Hem preoperatif hem de postoperatif grupta KDE ile elde edilen MPI'nin PACT ile
anlamli negatif korelasyon gosterdigi saptandi (sirasiyla p: 0.012, r: -0.389, ve p:
0.030, r: -0.339)

KDE ile elde edilen RV MPI ile mPAP arasinda, hem preoperatif hem de postoperatif
grupta anlamli pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla p:0.012, r:0.389 ve p:0.030,
r:0.339).

Hem preoperatif hem de postoperatif grupta mPAP ile MPI’ arasinda anlamlh
korelasyon saptanmadi (sirastyla p:0.682, r:-0.066 ve p:0.690, r:0.064).

Hem preoperatif hem de postoperatif grupta KDE ile elde edilen RV MPI ile pulmoner
ET arasinda anlamli negatif korelasyon saptandi (preoperatif p:0.016, r:-0.376,
postoperatif p:0.012, r:-0.389).

Trikiispit MPI” ile E’/A’ arasindaki iliski; preoperatif ve kontrol grubunda anlaml
pozitif idi (sirasiyla p:0.020, r:0.362 ve p:0.042, r:0.323).

Trikiispit MPI’ ile IVA arasindaki iliski; her ii¢ grupta da anlamli negatif idi

(preoperatif p:0.004 r:-0.444, postoperatif p:0.000, r:-0.430, kontrol p.:0.000, r:-
0.558)
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7. OZET

Amag: Tonsil ve/veya adenoid hipertrofisi olup, buna bagli obstriiktif apne sendromu gelisen
ve bu nedenle ameliyat karar1 alinmis olan ¢ocuk hastalarin sag ventrikiil fonksiyonlarinin
ameliyat Oncesi ve sonrasi yeni ekokardiyografik parametreler kullanilarak karsilastirilmasi,
ayrica adenotonsiller hipertrofinin RV fonksiyonlarina etkisi ve adenotonsillektominin
tedavideki etkinliginin degerlendirilmesidir.

Gere¢c ve Yontem: Calismaya, obstriiktif uyku apne sendromu bulgular1 ile bagvurup,
anamnez ve fizik muayenesinde obstriiktif uyku apne sendromu diisiiniilen adenoidektomi /
adenotonsillektomi ameliyat1 olan 2—12 yas arasi toplam 41 hasta grubu ile 40 saglikli ¢ocuk
alindi. Hasta grubu, operasyon Oncesi ve operasyondan 6 ay sonra, konvansiyonel
ekokardiyografinin yaninda pulsed dalga doku doppler ekokardiyografik yontem ile
degerlendirildi.

Bulgular: Calisma (6.06 + 2.50 y1l) ve kontrol (6.04 + 2.46 yil) grubu arasinda yas, cinsiyet,
boy ve viicut agirhgi acisindan farklilik yoktu (p>0.05). 41 calisma grubunun 26’sina
adenotonsillektomi, 15’ine ise adenoidektomi uygulandi. IVS ¢ap1 preoperatif grupta,
postoperatif ve kontrol grubuna goére anlaml yiiksek saptandi (p:0.002). TAPSE preoperatif
grupta kontrol grubuna gore anlamh diisiik saptandi (p:0.000). Postoperatif grup ile kontol
grubu arasinda ise anlamli fark saptanmadi (p:0.552). Hem konvansiyonel doppler
ekokardiyografi hem de doku doppler ekokardiyografi ile LV’ye ait degiskenler (E, A, E/A,
DT, IVRT, IVCT, IVA, ET, MPI) acisindan gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05). KDE ile
trikiispit kapaktan hesaplanan MPI, preoperatif grupta kontrol grubuna gore anlamli yiiksek
saptandi (p:0.032). Postoperatif grup ile kontrol grubu arasinda bu farkin kayboldugu goriildii
(p:0.454). KDE ile trikiispit kapaktan hesaplanan E dalga DT’1, preoperatif grupta kontrol
grubuna gore anlami yliksek saptandi (p:0.028). Postoperatif grup ile kontrol grubu arasinda
bu farkin kayboldugu goriildii (p:0.757). KDE ile trikiispit kapaktan hesaplanan E/A oram
bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p.0.129). Trikiispit kapak lateral

anulustan DDE ile elde edilen E’, A’, E/A’, S’, ET’, DT’ ve AcT degerleri bakimindan
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gruplar arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptanmadi (p>0.05). IVRT’, IVCT’ degeri
preoperatif grupta postoperatif ve kontrol grubuna gore daha yiiksekti ancak bu fark
istatistiksel anlamli degildi (p>0.05). DDE ile trikiispit anulustan hesaplanan MPI’,
preoperatif grupta kontrol grubuna gore anlami yiiksek saptandi (p.0.004). DDE ile trikiispit
anulustan hesaplanan TIVA, preoperatif grupta kontrol grubuna gdre anlamu diisiik saptandi
(p:0.020). Postoperatif grup ile kontrol grubu arasinda farkin kayboldugu goriildii (p:0.984).
Preoperatif grupta PAcT, postoperatif ve kontrol grubuna gore anlamli diisiik saptandi
(p:0.010). mPAP, preoperatif grupta kontrol grubuna gore anlamli yiiksek saptandi (p:0.010).
Postoperatif grupta bu farkin kontrol grubu degerlerine indigi saptandi (p:0.740). Hem
preoperatif hem de postoperatif grupta mPAP ile MPI’ arasinda anlamli korelasyon
saptanmad1 (sirasiyla p:0.682, r:-0.066 ve p:0.690, r:0.064). Hem preoperatif hem de
postoperatif grupta KDE ile elde edilen RV MPI ile pulmoner ET arasinda anlamli negatif
korelasyon saptandi (preoperatif p:0.016, r:-0.376, postoperatif p:0.012, r:-0.389). Trikiispit
MPI’ ile IVA arasindaki iliski; her {i¢ grupta da anlaml negatif idi (preoperatif p:0.004 r.-
0.444, postoperatif p:0.000, r:-0.430, kontrol p:0.000, r:-0.558)

Sonug¢: Adenotonsiller hipertrofisi olup, buna bagl obstriiktif uyku apne sendromu gelisen
hastalarin operasyan Oncesi ve operasyon sonrasi donemde ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirmesinde TAPSE, PAcT, MPI, MPI' ve TIVA olduk¢a yararli Olglimlerdir.
Bakilmasi1 pratik ve oldukc¢a fazla bilgi veren bu parametreler OUAS’lu hastalarin
degerlendirilmesinde ve operasyon sonrasi izleminde faydali oldugunu diisiiniiyoruz. Ayrica
adenotonsillektomi ameliyatt OUAS’lu hastalarda faydali bir tedavi segenegidir.

Anahtar kelimeler: Doku Doppler ekokardiyografi, obstriiktif uyku apne sendromu, TAPSE,
TIVA
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8. ABSTRACT

Aim: Our aim was comparison of pre-operative and post-operative right ventricular functions
of children with obstructive sleep apnea secondary to tonsillar and/or adenoidal hypertrophy
and who have been decided to be operated, using new echocardiographic parameters.
Additionally, we evaluated effects of adenoidal hypertrophy on right ventricular function and
effectiveness of adenotonsillectomy as a treatment modality.

Methods: 41 children who have admitted to our hospital with symptoms suggestive of
obstructive sleep apnea, whose history and physical examination findings suggest obstructive
sleep apnea and who have undergone adenoidectomy/adenotonsillectomy and 40 healthy
children, all of whom between 2-12 years of age, were included in the study. Patient group
was evaluated by pulsed wave tissue doppler echocardiography as well as with conventional
echocardiography before the operation and 6 months after the operation.

Results: There were no differences between study group (6.06 + 2.50 years) and control
group (6.04 + 2.46 yil) regarding age, gender and weight for age (p>0.05). Of 41 children in
study group, 26 had adenotonsillectomy and 15 had adenoidectomy. IVS diameter was
significantly higher in postoperative group compared to control group (p.0.002), while
TAPSE was significantly lower in preoperative group compared to control group (p:0.000).
There was no significant difference between postoperative and control groups (p.0.552). All
groups were similar regarding left ventricular changes (E, A, E/A, DT, IVRT, IVCT, IVA,
ET, MPI) evaluated both by conventional echocardiography and tissue doppler
echocardiography (p>0.05). MPI value calculated through tricuspid valve using conventional
doppler echocardiography, was found to be significantly higher in preoperative group
compared to control group (p:0.032). This difference was absent between postoperative and
control groups (p:0.454). E wave DT calculated through tricuspit valve using conventional
doppler echocardiography was significantly higher in preoperative group than control group
(p:0.028). Again this difference was absent between postoperative and control groups
(p:0.757). E/A ratio calculated through tricuspit valve using conventional doppler

echocardiography was similar between all groups (p:0.129). E’, A’, E/A’, S°, ET’, DT’ ve
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AcT values obtained through tricuspid lateral annulus using tissue doppler echocardiography
were also similar between groups (p>0.05). IVRT’ and IVCT’ values were significantly
higher in preoperative group compared to postoperative and control group but this difference
was statistically insignificant (p>0.05). MPI value through tricuspid annulus using tissue
doppler echocardiography was significantly higher in preoperative group than control group
(p:0.004). TIVA value through tricuspid annulus using tissue doppler echocardiography was
significantly lower in preoperative group than control group (p.0.020). Disappearence of this
difference was found between postoperative and control groups (p:0.984). PAcT was found to
be significantly lower in preoperative group compared to postoperative and control group
(p:0.010). mPAP was significantly higher in preoperative group than control group (p:0.010).
In postoperative group mPAP was found to be similar to control group (p:0.740). No
meaningful correlation was detected between mPAP and MPI values both in preoperative and
postoperative groups (p:0.682, r:-0.066 ve p:0.690, r:0.064, respectively). In both
preoperative and postoperative groups there was significant negative correlation between RV
MPI and pulmonary ET (pre-operative p:0.016, r:-0.376, post-operative p:0.012, r:-0.389).
Significant negative correlation between tricuspid MPI and IVA was found in all three groups
(pre-operative p:0.004 r:-0.444, post-operative p.0.000, r:-0.430, control p:0.000, r:-0.558).
Conclusion: TAPSE, PAcT, MPI, MPI' ve TIVA are useful markers for evaluation of pre-
operative and post-operative ventricular function in children with obstructive sleep apnea
secondary to adenotonsillar hypertrophy. We think that using these practical and easy-to-
perform parameters may be relevant for evaluation and post-operative follow-up of patients
with obstructive sleep apnea. Besides adenotonsillectomy is a beneficial treatment option for
these patients.

Key words: Tissue doppler echocardiography, obstructive sleep apnea syndrome, TAPSE,
TIVA
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