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OZET

Adenotonsiller Hipertrofisi Olan Cocuklarda Operasyon Oncesi ve
Sonrasi Kardiyak Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Dr. Hazal TURAL

Giris: Kronik tonsiller hipertrofi, siklikla gocukluk déneminde goriilen patolojik
bir durumdur. Ust hava yolu obstriiksiyonunun en sik sebeplerinden biridir. Tedavi
edilmeyen durumlarda adenotonsiller hipertrofi  kronik hipoksiye sekonder

kardiyovaskiiler komplikasyonlara neden olabilir (1).

Amag: Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda operasyon 6ncesinde kardiyak
etkilenmenin durumunu ve operasyon sonrasinda kardiyak fonksiyonlarin ne zaman
diizelmeye basladigin1 anlayabilmek i¢in elektrokardiyografi, 24 saatlik Holter EKG
monitdrizasyonu, konvansiyonel Doppler ve doku Doppler ekokardiyografi ile biitiin

olarak degerlendirmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Adenotonsiller hipertrofisi olan 33 ¢ocuk ile kontrol grubu
olarak 17 saglikli ¢ocuk ¢alismaya alindi. Caligma grubuna alinan g¢ocuklar; prospektif
olarak preoperatif, postoperatif birinci ay ve ti¢lincii ayda degerlendirildi. Calisma ve
kontrol grubuna alinan biitiin ¢ocuklara elektrokardiyografi, konvansiyonel ve doku

Doppler ekokardiyografi ile 24 saatlik Holter EKG monitdrizasyonu yapildi.

Bulgular: Gruplar arasinda yas, boy, cinsiyet, viicut kitle indeksi, arteriyel kan
basinct agisindan farklilik yoktu (p>0,05). Calisma grubunda BNP diizeyleri kontrol
grubuna gore yliksekti (p<0,05). Calisma grubunda preoperatif donemde QT ve QTc
dispersiyonu kontrol grubuna gore yiiksek iken (p<0,05); postoperatif iigiincii ayda
kontrol grubu ile benzer degerlere geldigi saptand1 (p>0,05). M-mode ekokardiyografi
parametreleri ¢aligma ve kontrol grubunda benzerdi (p>0,05). Calisma ve kontrol
grubunda konvansiyonel Doppler ekokardiyografide mitral kapak E ve A dalga velositesi
ile E/A oran1 benzer iken; calisma grubunda trikiispit kapak E dalga velositesi ile E/A
orani diisiik, A dalga velositesi yiiksekti (p<0,05). Ortalama PAP degerleri ¢alisma
grubunda preoperatif donemde 25,33+6,01 mmHg; postoperatif 1. ayda 21,69+5,37
mmHg; postoperatif 3. ayda 16,83+4,84 mmHg, kontrol grubunda ise; 15,09+4,2 mmHg

Xl



olarak saptandi. Ortalama PAP degerleri, postoperatif donemlerde preoperatif doneme

gore belirgin azaldi ve postoperatif ii¢iincii ayda kontrol grubu ile benzerdi (p>0,05).

Calisma ve kontrol grubunda doku Doppler ekokardiyografide Edm, Adm, ve
Edm/Adm orani ile Edivs, Adivs Ve Edivs/Adivs oran1 benzer iken; ¢alisma grubunda kontrol
grubuna gore Edt, Edt/Adt oran1 diisiik, Adt ise yiiksekti (p<0,05). Kalp hiz1 degiskenligi
parametrelerinden SD, RMSSD ve pNN50 degerleri ¢alisma grubunda istatistiksel
farklilik olmasa da kontrol grubuna gore diisiiktii (p>0,05).

Sonug¢: Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda kardiyak etkilenmenin oldugu
goriilmektedir. Hipoksiye maruziyet siiresi net olarak bilinmedigi ig¢in operasyon
sonrasinda kardiyak fonksiyonlarin diizelme siireci her ¢ocukta farkli seyretmektedir.
Adenotonsiller hipertrofisi olan c¢ocuklar kardiyak acidan degerlendirilmeli ve
kardiyovaskiiler sistemde geri doniisiimsiiz hasar gelismeden 6nce adenotonsillektomi

operasyonu planlanmalidir.

Anahtar kelimeler: Adenotonsiller hipertrofi, adenotonsillektomi, konvansiyonel
Doppler ekokardiyografi, doku Doppler ekokardiyografi, elektrokardiyografi, kalp hiz1
degiskenligi
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ABSTRACT

Evaluation of Cardiac Functions Before and After Operation in
Children with Adenotonsillar Hypertrophy

Dr. Hazal TURAL

Introduction: Chronic tonsillar hypertrophy is a pathological condition often
seen in childhood. It is one of the most common causes of upper airway obstruction. If
left untreated, adenotonsillar hypertrophy can lead to cardiovascular complications

secondary to chronic hypoxia.

Objective: We aimed to evaluate children with adenotonsillar hypertrophy using
electrocardiography, 24-hour Holter ECG monitoring, conventional Doppler and tissue
Doppler echocardiography in order to understand the status of cardiac involvement before

the operation and the time the cardiac functions begin to improve after the operation.

Materials and methods: 33 children with adenotonsillar hypertrophy and 17
healthy children as a control group were included in the study. Children included in the
study group were evaluated prospectively, preoperative, at the first month and at the third
month of operation. Electrocardiography, conventional and tissue Doppler
echocardiography and 24-hour Holter ECG monitoring was performed on all children

included in the study group and control group.

Results: There was no difference between the groups in terms of age, height,
gender, body mass index, and arterial blood pressure (p>0.05). BNP levels were higher
in the study group than in the control group (p<0.05). While QT and QTc dispersion were
higher in the study group than in the control group in the preoperative period (p<0.05); it
was determined that the results reached similar values to the control group in the third
postoperative month (p>0.05). M-mode echocardiography parameters were similar in the
study group and control group (p>0.05). While mitral valve E and A wave velocity and
E/A ratio were similar in conventional Doppler echocardiography in the study and control
groups; tricuspid valve E wave velocity and E/A ratio were lower, but A wave velocity
was higher in the study group, (p<0.05). Mean PAP values in the study group were found
25.33+6.01 mmHg in the preoperative period; 21.69+£5.37 mmHg in the first month of
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operation; 16.83+4.84 mmHg in the 3rd month of operation and 15.09+4.2 mmHg in the

control group.

While Edm, Adm, and Edm/Adm ratio and Edivs, Adivs and Edivs/Adivs ratio were similar
in tissue Doppler echocardiography in the study and control groups; Edt and Edi/Adt ratio
were lower, but Adt was higher in the study group (p<0.05). In the study group, SD,
RMSSD and pNN50 values of heart rate variability parameters were lower than the

control group, although there was no statistical difference (p>0.05).

Conclusion: Cardiac effects appear to occur in children with adenotonsillar
hypertrophy. Since the duration of exposure to hypoxia is not clearly known, the recovery
process of cardiac functions after the operation is different in each child. Children with
adenotonsillar hypertrophy should be evaluated cardiacally and adenotonsillectomy
surgery should be planned before irreversible damage occurs in the cardiovascular

system.

Keywords: Adenotonsillar hypertrophy, adenotonsillectomy, conventional Doppler
echocardiography, tissue Doppler echocardiography, electrocardiography, heart rate

variability
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1. GIRIS VE AMAC

Adenotonsiller hipertrofi ¢ocuklarda iist solunum yolu tikanikliginin en sik
nedenlerinden biridir. Tonsil ve adenoid doku dogumda ¢ok kiigiik bir lenfoid doku iken
bagisiklik sisteminin gelismesi ve sik bakteriyel enfeksiyonlar ile karsilasilmasi sonucu
hipertrofiye ugrayarak hava yolunu tikayici etkiye neden olabilir. Bunun sonucunda
agizdan nefes alma, horlama, uyku apnesi, uykuda oksiirme veya bogulma, huzursuz

uyku, gece terlemesi ve eniirezis nokturna gibi semptomlar goriilebilir (1).

Adenotonsiller hipertrofi sonucu daralan hava yoluna karsi yapilan zorlu
inspirasyon, negatif intratorasik basingta artisa neden olur. Siirekli olarak meydan gelen
basing degisiklikleri, sag ventrikiilde yiiklenmeye yol acar. Hipoksemi, intratorasik
basing artig1 ve gece sempatik aktivitenin desarj olmasi nedeni ile ventrikiiler fonksiyonun

bozulmasinda ve kardiyovaskiiler olaylarin gelismesinde 6nemli rol oynar (2, 3).

Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda ventrikiiler fonksiyonu degerlendiren
caligmalar olmasina ragmen, operasyon Oncesi ve sonrasi; EKG, konvansiyonel ve doku
Doppler Ekokardiyografi, 24 saatlik Holter monitérizasyonu ile biitiinsel olarak

degerlendiren bir ¢calisma heniiz bulunmamaktadir.

Bu c¢alismada adenotonsiller hipertrofiye bagli olusan kardiyovaskiiler
etkilenmeyi belirlemek i¢in operasyon oncesi ve iyilesme siirecinin ne zaman basladigini
gostermek i¢in operasyon sonrasi birinci ve ilgiincii ayda; EKG, 24 saatlik Holter
monitdrizasyonu, konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi yaparak

kardiyovaskiiler sistemi ayrintili degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

Tonsil terimi kullanildiginda ¢ogu zaman palatin tonsiller ifade edilmektedir.
Ag1z boslugunda, farenks girisi etrafinda bir lenfoid doku halkasi olusturan baska lenfoid
doku topluluklar1 da bulunmaktadir. Bunlar nazofarenksin tist-arka duvarinda, genis bir
alan kaplayan ve bir¢ok lenf folikiillerini igeren farengeal tonsil (adenoid), tuba dstakinin
farenks aciklig1 etrafinda yer alan tubal tonsiller ve orofarenks tabaninda dil kokiinde

yerlesik lingual tonsillerdir. Hepsi birlikte Waldeyer Lenfatik Halkasi’n1 olusturur (4).

Adenoid

— Tubal tonsil
/ = / E
Palatine tonsil
e
Tt
\ S—= =0 Sl
—

Lingual tonsil

Sekil 1: Tonsillerin lokalizasyonu

2.1. TONSIL GELIiSIMI

2.1.1. Palatin Tonsillerin Gelisimi

Waldeyer halkasindaki en biiyiik lenfoid dokudur. Embriyolojik koken olarak
ikinci faringeal kesenin dorsal yiiziiniiniin artik kalintilarindan gelisir. Ikinci farenks
kesesinin biiylik bir kisminin silinmesine karsin, kalan par¢asinin endoderminden palatin
tonsiller olusur. Kesenin endodermi ¢ogalarak altindaki mezenkim doku igerisine
tomurcuklanir ya da i¢i dolu hiicre kordonlar1 gonderir. Cogalan endoderm, altindaki
mezenkim ile palatin tonsil taslagini olusturur. Hiicre kordonlarinin merkez kisimlari
parcalanir ve kriptalar1 olustururlar. Tonsilla palatinanin serbest ylizeyi ¢ok katli yassi
epitel ile kaplidir. Buraya 10- 15 arasinda degisen kriptler acilir. Kriptler tonsila

palatinanin yapisinda bulunan miik6z glandlarin acildig: yerlerdir (5, 6).



Yirminci haftada, kripta gevresindeki mezensim, lenfoid dokuya doniisiir. Kisa bir
stirede palatin tonsil lenf folikiillerini olusturur. Her folikiilde germinal merkezler
bulunmaktadir. Bu merkezler lenfositlerin aktif proliferasyon bdlgeleridir. Fonksiyonel
germinal merkezler doguma kadar tam gelismemistir, fonksiyona kavusmalari dogumdan

sonra olur (5).

Palatin tonsiller orofarenkste her iki tarafta palatofarengeal ve palatoglossal
plikalar arasindaki tonsil lojunda bulunurlar. 6-7 yas civarinda hiperplaziye ugramaya
baslar ve pubertede en biiylik hacmine ulasir, daha sonraki yillarda ise kii¢iilmeye baglar.
Tonsil dokusunun ortalama transvers ¢apt 10-15 mm, vertikal ¢ap1 20 mm ve kalinlig1 10
mm’dir. Medial yiizii serbest olup kabariklik yapar. Bu yiizeyi stratifiye skuamoz epitelle
ortiilii olup tlizerinde ¢esitli sekiller ve biiytikliiklerde delikler bulunur. Bunlara “cryptae
toncillaris’ veya ‘fossulae tonsillaris’’ismi verilmistir. Bu kriptali yap1 sayesinde

tonsilin yiizey alan1 genisler ve daha fazla antijen ile temas saglanir (6).
2.1.2. Palatin Tonsil Kanlanmasi

Palatin tonsilin arteryal kanlanmasi daha ¢ok alt polden olur. Bu bdlgede 6nde
dorsal lingual arterin tonsiller dali, arkada fasiyal arterin bir dali olan asendan palatin
arter, bunlarin arasinda da tonsili besleyen en biiyiik arter olan fasiyal arterin tonsiller
dali bulunmaktadir. Ust polde ise arka kisimdan asendan farengeal arter, 6nden ise
desendan palatin arter tonsil dokusuna girer. /nternal karotis arter tonsillerin yaklasik

olarak 2,5 cm posterolateralindedir (6).

Vendz drenaj paratonsiller vene olur. Bazi venler superior konstriktor kasi
deldikten sonra farengeal pleksusa veya fasial vene drene olabilirler. Tiim bu venlerin
pterygoid pleksusla olan iliskisi nedeniyle drenaj en sonunda common fasial vene ve

oradan da internal jugiiler vene olur (6).

Tonsillanin afferent lenfatigi yoktur. Efferent lenfatikler superior farengeal
konstriktor kasi ve bukkofarengeal fasiayi delerek iist derin servikal lenf nodlarina,
ozellikle digastrik kas arka karninin hemen altinda yer alan ‘jugulodigastrik’ nod grubuna

drene olur (6).



Tonsilla palatinanin duyusal inervasyonu asil olarak glossofarengeal sinirin
tonsillar dali ile olur. Bu sinir liflerinin hiicre govdeleri glossofarengeal ganglionda yer
alir. Tonsillanin yumusak damaga yakin st kismi ise pterygopalatin gangliondan gelen
lesser palatin sinir ile inerve olur. Bu sinir trigeminal sinirin maksiller dalindan ayrilir.
Sinir fibrillerinin hiicre gdvdeleri trigeminal ganglionda bulunup pterygopalatin
gangliondan sinaps yapmadan gecerler. Sempatik fibriller ise superior servikal

gangliondan kaynaklanmakta olup tonsillaya besleyici arterler etrafinda ulasirlar (6-8).
2.1.3. Farengeal Tonsil Gelisimi

“’Aden’’ yunanca bez anlami tagimaktadir. Bu nedenle, tonsilin lenf folikiillerinin
biiyiimesi, ona bez benzeri bir goriiniim verir. Adenoid kii¢iik ¢ocukta nazofarenks tavani
ve arka duvarinin birlesim yerinden 6nde nazal septuma dogru piramid seklinde bir ¢ikint
yapar. Kafa tabaninda bulunan nazofarenks, burun boslugunu orofarenkse baglar. Burada
yer alan lenfoid dokular farengeal bursanin periferinde yerlesmislerdir. Ortadaki median
cukurluktan 6ne ve yanlara dogru yayilan mukozal kabartilar diffiiz lenfoid doku ve derin
miik6z glandlar igerir. Adenoidler derin oluklarla lobiiler pargalara ayrilir. Tipik kriptalar

bulunmaz (6).

Dogumda mevcut olan adenoid, embriyogenezin 4-7. aylar1 arasinda olusmaya
baglar. Adenoid doku yasamin ilk haftalarinda bakterilerle kolonize olur, solunum
yolundan giren bakteriyel ve viral antijenlere karsi organizmanin savunmasinda gorev
alir. Bu lenfoid dokunun orta kulak ve siniislerdeki enfeksiyonlar1 engelleyen ve
kontroliinii saglayabilen immiinkompetan hiicreler i¢in bir kaynaktir. Irritanlar, antijenik

etkenler ve kronik enfeksiyonlar dokunun boyutunu artirir (6, 7).

Cocuklarda 3 -6 yas arasinda maximum boyutuna ulasir, puberteden sonra gittikce
regrese olur ve eriskinde kaybolur. Yas arttikca adenoidin kiigiilmesi ve nazofarenksin
biiylimesi ile adenoide bagli obstriiktif durumun azaldigi bilinmektedir (10). Adenoid 3
tip ylizey epiteline sahiptir. Bunlar; yalanci ¢ok katli silyali prizmatik epitel (solunum

epiteli), ¢ok katli yassi epitel ve degisici (transizyonel) epiteldir (7).



2.1.4. Faringeal Tonsil Kanlanmasi

Adenoidlerin kanlanmasi, eksternal karotid arterin dallar1 olan A.farengea
asendens, internal maksiller arter ile fasial arterden olmaktadir. Ven6z drenaji, farengeal
pleksus yoluyla internal jugiiler vene olur. Lenfatik drenaj, once retrofarengeal lenf
nodlarina ve oradan derin jugiiler lenf nodlarina dogru bir akis mevcuttur. Adenoidlerin
afferent lenfatikleri yoktur. Duyusal innervasyonu nervus glossofarengeus ve nervus
vagus ile saglanmaktadir (9, 10). Nazofarenks ve adenoid doku arasindaki anatomik iliski
lateralde yer alan Eustachi kanali, dndeki burun ve paranazal siniislerin mekanik
obstruksiyonu veya enfeksiyonu ile fonksiyonlarini bozarak hastaliklarin ortaya

cikmasina neden olmaktadir (1, 11).
2.2. KRONIiK TONSILLER HiPERTROFi

Tonsil ve adenoidlerin maksimum biiylimesi 4-7 yas arasinda olur, puberteden
sonra regresyon baslar. Bu durum, tonsil ve adenoid dokusunun immiin fonksiyonlarinin

en fazla bu yas araliginda olmasiyla agiklanabilir (12).

Hipertrofi, biiylimiis tonsil icinde, lenfoid follikiillerin (B hiicrelerinin)
ekspansiyonudur. Tonsil hipertrofisi, inflamatuar degisiklikleri takip ettigi zaman,
biiyiikliik artis1, 6zellikle tonsil stromasindaki konektif dokuda ve tonsil kriptlerinde,
hiicresel debris ve tuz depozitlerinin kriptleri obstriikte etmesi sonucunda olmaktadir. Bu
siirecte kimi ¢ocuklarda asir1 biiyiik tonsil ve adenoid dokusu {ist solunum yollarinda

obstriiksiyona neden olarak gesitli sikayetlere yol agabilir (6).

Kronik tonsiller hipertrofi, daha ¢ok ¢ocukluk déneminde goriilen patolojik bir

durumdur. Ust hava yolu obstriiksiyonunun en sik sebeplerinden biridir (6).

Adenotonsiller hipertrofi ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen hastaliklardandir. Tonsil
ve adenoid dokusu dogumda cok kii¢iik bir lenfoid doku iken bagisiklik sisteminin
gelismesi ve sik bakteriyel enfeksiyonlar ile karsilagilmasi sonucu hipertrofiye ugrayarak
hava yolunu tikayici etkiye neden olabilir. Tonsil ve adenoid hipertrofi ¢ocuklarin en hizli
bliylidiigli okul 6ncesi ¢cagda daha sik gozlenmektedir. Cocuklarda prevalansi %2-4
arasinda degismektedir ve artan ¢ocukluk cagi obezitesi ile birlikte siklig1 artmaktadir.

Adenotonsiller hipertrofinin etkileri kronik iist solunum yolu enfeksiyonlarindan uyku



apnesine kadar degisen genis bir yelpazeyi kapsar. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
(OUA) yenidogan doneminden adolesan yas grubuna kadar tiim ¢ocukluk yas gruplarinda
goriilebilen uykuda normal solunum oriintiislinii bozan uzamis kismi iist solunum yolu
obstriiksiyonu ve/veya aralikli tam obstriiksiyonunu tanimlar. Sabah bag agrilari, yasa
gore uygun olmayan giindiiz uyuklamalari, dikkat eksikligi, davranis bozukluklar1 ve
O0grenme sorunlar1 goriilebilir. Gece semptomlarinda agizdan nefes alma, giiriiltiilii nefes
alma, nefes almada duraklamalar, uykuda 6kslirme veya bogulma, huzursuz uyku, gece
terlemesi ve idrar kagirma gibi semptomlar mevcut olabilir. Tedavi edilmeyen pediatrik

uyku apnesi, ciddi vakalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile iliskili olabilir (1, 13).

2.2.1. Tamisal Degerlendirme
Tani i¢in ayrintili anamnez alinmasi 6nemlidir. Sikayetlerin ne zaman bagladigi,
semptomlari, sistemik belirtileri, ek hastaliklar, uygulanan tedaviler vs. sorulmalidir (7,

14).

Kronik tonsil hipertrofisi olan ¢ocuklarda siklikla agzi a¢ik uyuma, horlama,
uykunun sik sik boliinmesi, glindiizleri uyku hali, uykuda cocugun ebeveynleri tarafindan
gbzlemlenmis apne periyotlari, eniirezis, uykuda asir1 terleme, diisiik okul performansi,
hiponasal konusma ‘rhinolalia clausa’, nadiren hipernasal konusma ‘rhinolalia aperta’
ortaya ¢ikar. Yutma gii¢liigli ve istahsizlik sik rastlanan sikayetlerdir. Yasitlarina oranla
boy ve kilo olarak daha geride seyredebilirler. Obstriiksiyon ileri derecede ise sabah bas
agrilari, 6grenme gii¢liigii, saldirgan kisilik 6zelliklerinden asir1 c¢ekingenlige kadar
varabilen davranis bozukluklarina rastlanabilir (7). Anamnezde bunlar oOzellikle

sorgulanmalidir.

Fizik muayenede maksillofasiyal gelisim bozukluklarina rastlanabilir. Bu
cocuklarda uzun bir yiiz, agzin acik olmasi, iist dudakta yar1 ¢ekme ve tist kesici dislerin

acikta olmasi adenoid yiiz olarak ifade edilmektedir (9).

Tonsillerin  biyiikliiginin ~ klinik  degerlendirilmesi i¢in derecelendirme

yapilmistir. Brodsky evreleme sistemi kullanilmaktadir (6, 15). Buna gore;

0: Tonsiller fossa iginde plika arkasinda goriilemeyecek kadar kiiciiktiir.

1: Tonsiller plika arkasinda gortilebilir.



2: Tonsil plikalara dogru uzanmistir. Tonsiller orofarenks girisini %?25-50
oraninda kapatir.

3: Tonsil 6n plika arkasinda ve orta hatta yaklasmistir. Orofarenksi %50-75
oraninda kapatir.

4: Tonsiller orofarenks girisinin %75’inden fazlasini kapatir.

Tonsillerin tanisal degerlendirmesi oral muayenede belirgin olmasina ragmen,
adenoid dokunun degerlendirmesi fizik muayenenin kolay uygulanamamasindan dolay1
cok giictlir. Lateral boyun grafisi, adenoid hipertrofisini degerlendirmede yardimci
olabilir. Nazal ve oral solunum sirasindaki fizyolojik degisimler, lateral boyun grafisinde
Olgiilen bu nazofaringeal boyutlar1 etkileyebilir. Lateral boyun grafisi, adenoid
hipertrofisinden siiphelenilen tiim hastalarda degerlendirme igin gerekli degildir. Onemli
nazal obstriiksiyon ve alerjik rinit bulgusuna sahip hastalar, adenoid hipertrofisi ile
birlikte olabilir ve bu hastalarda lateral boyun grafisi faydali olabilir. Fleksibl endoskopik
nazofaringoskopi, adenotonsiller hastaligin incelenmesinde yararli bir yontemdir.

Posterior nazal koanayi daraltan adenoid dokunun varligi géze carpacaktir (6).

2.2.2. Tedavi

Tonsillektomi 20. yiizyilin basindan beridir olduk¢a yaygin bir islem olarak
uygulanmaktadir. Tonsillektomi veya adenotonsillektomi esas olarak cocukluk
doneminde uygulanmasina ragmen eriskinde de uygulanan ameliyatlardir. 1950’lerde
beta hemolitik streptokok enfeksiyonlarinin komplikasyonlarindan korunmak igin
yapilmistir. Gilinlimiizde en sik komplikasyon rekiirren enfeksiyon ve tikayici
semptomlara (obstriiktif uyku apnesi gibi) neden olan hipertrofilerdir . Son zamanlarda
ist solunum yolunda obstriiksiyona neden olan hipertrofilerin en sik endikasyon oldugu

goriilmektedir (15).
Adenotonsiller hipertrofinin komplikasyonlar1 (11);

1) Obstruktif uyku apnesi veya uyku bozukluklar
2) Geligme geriligi

3) Yiiz gelisim bozukluklari

4) Konusma bozukluklari

5) Pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale

6) Yasam kalitesinde azalma



2.3. ADENOTONSILLER HIiPERTROFIDE KARDiYOVASKULER
ETKIiLENMELER

Uyku norofizyolojik olarak iki evreden olusur. Non-REM uyku toplam uyku
stiresinin %80'idir ve geri kalan %20'sini REM uykusu olusturur. Non-REM uyku N1,
N2 ve N3 olarak 3 asamaya ayrilir. Uykunun en hafif asamasindan (N1) en derin
asamasina (N3) dogru gittikge sempatik aktivitede diizenli bir azalma ve parasempatik
aktivitede ise artis olur. Vaskiiler yataktan sempatik ¢ikista, uyanikliktan derin uykuya
dogru ciddi bir azalma g6zlenmistir. Bu, azalmis beyin omurilik sivisi norepinefrin
seviyeleri ve plazma norepinefrin ve epinefrin konsantrasyonlarinda bir disiis ile
birliktedir; bu da sempatoadrenal aktivitenin azaldigini gosterir. Sonug olarak, uyku
derinlestikge arteriyel kan basincinda, ortalama giindiiz arteriyel kan basincina gore

yaklasik %10-20 oraninda diisiis gozlenir (16, 17).

Kan basincindaki diisiise ek olarak kalp atis hizi, kalp debisi, metabolizma hiz1 ve
solunum da azalir. Non-REM uyku sirasinda kardiyak is yiikiiniin azaldigi gézlenmistir.
REM uykusu sirasinda beyin aktif olarak riiya gérmeyle mesguldiir. Duygular gibi

riiyalar da artan sempatik aktivite, artan kalp hizi ve artan kan basinci ile iligkilidir (18).

Tekrarlayan apne ataklari, uyku ile kardiyovaskiiler sistem arasindaki fizyolojik
diizeni bozar (18). Sempatik aktivitede artis meydana gelir. Yiiksek seviyedeki sempatik
uyarilmanin nedeni belirsizdir ancak artan kemorefleks etkisine bagli olabilecegi
diistiniilmektedir (18). Hipoksi, hiperkapni ve basing dalgalanmalari, vazoaktif
maddelerin salinmasinda etkili bir rol oynar. Bunlarin sonucunda endotel
disfonksiyonuna neden olur. Hipoksemiye yanit olarak artan endotelin seviyeleri,
devamli vazokonstriksiyona ve diger kardiyovaskiiler degisikliklere neden olabilir (17,
19).

Aralikli hipoksi ve reperflizyon, serbest oksijen radikallerinin olusumuna ve
ayrica damar duvarinda iskemi-reperfiizyon hasarina neden olur. Diisiik oksijen
seviyeleri, endotele yapisan ve oksijen radikallerini serbest birakan polimorfoniikleer
notrofilleri aktive eder. Apneye yanit olarak tekrarlayan ve dongiisel arteriyel oksijen

desatiirasyonu, reoksijenasyon ve ardindan hiperventilasyon meydana gelir.



Hipoksi/reoksijenizasyon durumu, vaskiiler oksidatif stresin artmasina neden olur (20-
22).

Sempatik aktivite artis1, negatif intratorasik basingta dalgalanmalar, endotel hasar1

ve vaskiiler oksidatif stres; kardiyovaskiiler olaylarin gelismesinde 6nemli rol oynar (17).
2.3.1. Hipertansiyon

Aldosteron, adrenal korteks tarafindan salgilanan ve bobrek lizerinden sodyum
tutulumunu ve potasyum atilimini artirarak elektrolit ve su dengesini diizenleyen bir
hormondur. Anjiyotensin II (Ang II), aldosteron sentezinin ana diizenleyicilerinden biri
olan adrenal korteksin zona glomerulosa hiicreleri iizerindeki reseptoriine (ATI1R)
baglanir. Kronik aralikli hipoksi nedeni ile artan sempatik aktivite bobreklerde renin
salimimini uyarir ve dolagimdaki anijiotensin II seviyelerinin yiikselmesine yol acar.
Renin-anjiyotensin sisteminin uyarilmasi hiperaldosteronizme neden olur, sivi tutulumu

ve ¢esitli mekanizmalar yoluyla hipertansiyon gelisebilir (23).

Kronik aralikli hipoksi ayrica oksidatif stresin, metabolik diizensizligin ve
sistemik inflamasyonun artmasina neden olur; bu da vaskiiler yeniden yapilanmaya,
endotel disfonksiyonuna ve ateroskleroza katkida bulunur. Bu durum bireyi

hipertansiyona yatkin hale getirir (23).
2.3.2. Pulmoner Hipertansiyon ve Sag Kalp Yetmezligi

Ust hava yolu obstriiksiyonu alveolar hipoksiye neden olur pulmoner vaskiiler
direnci ve prekapiller pulmoner arter basinglarini artirir. Daralmis tist hava yoluna kars1
artan negatif intratorasik basing, pulmoner kan akigini daha da arttirir. Venoz
doniisteki  bu artig, interventrikiiler septumu sola kaydirir ve sol ventrikiiler
kompliyansini azaltir. Bu, pulmoner vendz basincin artmasina katkida bulunur. Hava
yollar1 daha kiiciik olan ¢ocuklarda, hava yollarinin yarigapindaki kiigiik azalmalar bile

direnci biiylik 6l¢iide artirabilir. Buna bagli olarak pulmoner hipertansiyon gelisebilir
(24).

Ust solunum yolu obstriiksiyonu olan hastalarda azalmis atim voliimii apne

sirasindaki bradikardi ile birlesince kardiyak atim %30-50 azalir, intratorasik negatif
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basing artis1 nedeniyle kardiyak 6n ylik artis1 olur. Bunun sonucunda miyokardin oksijen
ihtiyac1 da artirmaktadir. Miyokardin ig yiikiiniin artmasi sistemik hipertansiyon ile
birlikte ventrikiil hipertrofisine yol acgabilir. Hipoksemi, oksijen ihtiyaci artmis olan

miyokardin kontraktilitesini bozarak yetmezlige gidisi hizlandirir (17, 24).
2.3.3. Konjestif Kalp Yetmezligi

Obstriiktif uyku apnesi hem sistolik hem de diyastolik disfonksiyona neden
olabilir. Hipoksemi, katekolamin dalgalanmalari ve uyku sirasinda kan basincindaki
dengesizlikler sistolik veya diyastolik fonksiyon bozuklugu olarak kendini
gosterebilir. Sistolik disfonksiyon miyokardiyal kontraktiliteyi etkileyen inflamatuar
sitokinler tarafindan da indiiklenebilir ve ayn1 zamanda apne ataklari sirasinda negatif
intratorasik basincin artmasiyla iligkili kardiyak transmural basingtaki hizli degisiklikler
sirasinda hem art yiik hem de miyokardiyal duvar stresindeki artislar tarafindan
indiiklenebilir. Hipertansiyon ile birlikte endotelin ve katekolaminlerin trofik etkileri ile
diyastolik fonksiyon bozukluguna yol agarak kardiyak degisikliklere sebep olabilir (25,
26).

2.3.4. Aritmi

Uyku, fizyolojik stresin az oldugu bir zaman dilimidir ve kardiyovaskiiler sistem
i¢in biiyiik 6nem tasir. Ozellikle non-REM uyku sirasinda, sempatik aktivite azalir
ve parasempatik aktivite artar. Boylece kan basinct ve kalp hizi azalir. Adenotonsiller
hipertrofi normal uykuyu bozar. Apneler, hipopneler ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan
telafi edici hiperpneler kardiyovaskiiler sistem ag¢isindan asagidaki olumsuz sonuglara

neden olur;

1) Aralikli hipoksemi-reoksijenasyon ve PCOZ2'de dalgalanmalarla birlikte
arteriyel kan gazi anormallikleri;

2) Asir1 uyarilma;

3) Parasempatik aktivitede azalma ve sempatik aktivitede artis

4) Negatif intratorasik basing dalgalanmalari
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Atriyumlarin duvarlar1 incedir ve gevredeki negatif basinca karsi hassastir. Bu
nedenle kolayca esneyebilir. Iyon kanallarinin aktivasyonuyla mekanoreseptorleri
uyararak atriyal aritmilerin, 6zellikle de atriyal fibrilasyonun gelisimini kolaylastirabilir
(27).

Apne sirasinda, kapali hava yoluna karsi yapilan zorlu inspirasyona bagl
intratorasik negatif basing artisinin ‘Nervus Vagus’u ve hipokseminin karotis cisimcigini
uyarmasi ile bradiaritmiler gelismektedir. Aritmilerin ¢cogu apne epizodlari sirasinda orta
dereceli siniis bradikardisi veya solunumun tekrar baslamasi ile goriilen siniis
tagikardisidir. Birinci, ikinci, liglincii derece atriyoventrikiiler bloklar ve sinoatrial nodal
blok da goriilebilir. Oksijen satlirasyonu %60’1n altina indiginde ventrikiiler aritmi
sikliginda belirgin artis izlenmektedir. En sik saptanan tagiaritmi ise prematiir ventrikiiler
vurulardir. Nadiren apneler sirasinda ciddi ritim bozukluklart ve ani oOliimler

goriilebilmektedir (27, 28).
2.3.5. Koroner Arter Hastalig

Obstruktif uyku apnesi ve koroner arter hastaligi i¢in ortak bir¢ok risk faktorii
vardir. Obezite, yas, erkek cinsiyet, metabolik sendrom, sigara, hsCRP seviyelerinde artig
ve insulin direnci her iki durumda da goriilen risk faktorleridir. OUA'nin ortaya ¢ikardigi
tekrarlayan hipoksemi ve reoksijenasyon, oksidatif stres ve sistemik inflamasyona neden
olarak endotel hasar1 yapar. Bu durum ateroskleroz ve akut miyokard enfarktiisii (MI) ile
sonuglanabilir. OUA'nin ayn1 zamanda koroner arter kalsifikasyonu, plak instabilitesi ve

plak hassasiyetinde rol oynadig: bilinmektedir (29, 30).
2.3.6. Serebrovaskiiler Hastahk

Horlama 6ykiisii, diger kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden bagimsiz olarak artan
inme riskiyle iliskilendirilmistir. Aktive olan hemodinamik, vaskiiler, inflamatuar ve
trombotik hastalik mekanizmalari, serebrovaskiiler hastalik riskinin artmasina neden
olabilir. Akut apne olaylarinda serebral kan akisinda dramatik azalmalar meydana gelir.
Gece apnesinin tekrarlayan epizodlarinin iskemik etkileri, iliskili hipoksemi ve
serebrovaskiiler otoregiilasyonda Onceden var olan herhangi bir bozulmay1

giiclendirilecektir (29).
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2.4. ELEKTROKARDIYOGRAFI (EKG)

Ludwig ve Waller, 1880'i yillarin ortalarinda kapiller elektrometre kullanarak,
kalbin ritmik elektriksel uyarilarinin, ciltten izlenebilecegini fark etmislerdir. Dr. Willem
Einthoven, iki cilt elektrodunu, bir denege yerlestirip, elektrodlari, miknatisin kutuplari
arasinda asili bulunan giimiis telin uglarina baglayarak, manyetik alan i¢inde bulunan
giimiis telin kalp atimlar ile birlikte ritmik olarak titrestigini gérmistiir. Miknatisin
kutuplar1 tlizerine birer delik acan Einthoven, titresen giimiis tel {izerine bu deliklerden
ince bir 151k demeti gondererek, hareketli bir fotograf kagidina giimiis telin ritmik
hareketleri ile olusan dalgalar1 (bu dalgalara P, ORS ve T) kaydetmistir. Cok énemli bir
tanisal ara¢ olan "elektrokardiyogram", 1901 yilinda kesfedilmistir (31).

EKG bir kagit iizerine kardiyak aktivitenin kaydedilmesidir. EKG, 1 mm kenarl1
karelerden olugan grafik kagidi tizerine kaydedilir. EKG kaydi, uzun serit halindeki grafik
kagitlarina yapilir ancak bazi EKG makineleri, birgok derivasyondan es zamanli olarak
genis kagitlara kayit alir. Bu kagit, en kiigiigiiniin eni ve boyu bir milimetre olan karelere
boliinmiistiir. EKG kagidinda, iki koyu ¢izgi arasina bes kiiciik kare vardir. Her biiyiik
karenin g¢evresi ¢izgilerden olusmustur ve her bir kenar bes milimetre uzunlugundadir.
Tiim grafiklerde oldugu gibi, EKG'de de; yatay eksen zamani gosterir ve soldan saga
dogru hareket eder. EKG ve monitdrlerde; yatay eksen zamani gosterir ve soldan saga

dogru zaman 6l¢iilebilir (31).
2.4.1. QT Intervali

Ventrikiiler sistol; QRS baglangicindan, T dalgasinin sonuna kadar devam eder,
bu siiregc EKG’de QT intervaline denk gelir. QT intervalinin biiylik boliimiinii, ventrikiiler
repolarizasyon olusturdugu icin, QT intervali ventrikiiler repolarizasyonun belirtecidir.
Herediter uzun QT intervali ("LQT") sendromlar1 bulunan hastalar, tehlikeli ventrikiiler

aritmiler ve hatta ani 6liim agisindan risk altindadirlar (32).

Kalp hiz1 arttifinda, hem depolarizasyon hem repolarizasyon daha hizli meydana
gelir. Bu nedenle QT intervali, kalp hiz1 ile degisim gdsterir. Kesin QT intervali 6l¢timii

hiza gore diizeltilerek yapilmalidir, buna diizeltilmis QT (QTc) denir (corrected QT).
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Kural olarak; kalp hizi normalken, QT intervali, eger R'den R'ye olan araligin (bir kalp

siklusu siiresinin) yarisindan kisa ise normal kabul edilir (32).
Modifiye Bazett Formiilii (32): Diizeltilmis OT siiresi (QTc)= QT/VRR
2.4.2. QT Dispersiyonu

Adenotonsiller hipertrofisi olan hastalarda, artan sempatik aktivite ve renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin uyarilmasi nedeniyle yiiksek kardiyak aritmi ve ani
Olim riski vardir. QT intervali ve QT dispersiyonu (QTd), miyokardiyal
repolarizasyonun degerlendirilmesinde kullanilan EKG parametreleridir. QT araliginin
heterojenligi ve dinamikleri, ventrikiiler aritmilere kars1 gelismis duyarliligi gostermek
icin kullanilir. Sirkadiyen degisikliklerin, QT araliginda normal kalpte otonomik tonda
dolasim ve varyasyonlarda artan katekolamin konsantrasyonlarina bagli oldugu
gbzlenmistir. QT dispersiyonu (QTd), EKG'deki en uzun QT aralig1 ile en kisa QT aralig
arasindaki farki ifade eder. QTd, homojen bir miyokardiyumu homojen olmayan bir
miyokardiyumdan ayirt etmek i¢in ventrikiiliin iyilesme siiresinin bir gdostergesi olarak
kullanilan bir parametredir. Obstruktif uyku apnesi gelisen hastalarda otonom sistem
disfonksiyonu gelisir. Gece sempatovagal denge sempatik sistem tarafina dogru kaydigi
igin katekolamin seviyeleri artmistir. Bu hastalarda uzamis QTec siiresinin aritmi riskini

arttirdig1 gosterilmistir (33).
2.5. EKOKARDIYOGRAFi

Ekokardiyografi kalp hastaliklarinin tanisi ve yonetiminde giivenli ve non-invaziv
bir tetkiktir. Ultrasonografik dalgalar kullanilarak yapilir, anatomik ve fonksiyonel bilgi
saglar. "Piezoelektrik" kristaller elektrik uyarisini mekanik uyariya (ses dalgasi) ¢evirir,
dokulara iletilen ses dalgalarindan yansiyanlar toplanir, yeniden elektrik uyarisina

cevrilerek ekranda goriintii olusturulur (34).

Hertz ve Edler 1950"lerin basinda, mitral kapak hastaliginin degerlendirilmesinde
ultrason kullandilar. Harvey Feigenbaum 1960'larda sol ventrikiil boyutlarinin
degerlendirmesi i¢cin M-mode ekokardiyografinin klinik kullanimini rutine koymustur.

iki boyutlu ekokardiyografinin (1970'ler), pulse wave Doppler'in (1970'ler) ve renkli
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Doppler'in ~ (1980'ler) ortaya ¢ikisi; kalp anatomisi ve hemodinamisinin

degerlendirilmesini kolaylastirmistir (35).

2.5.1. Ekokardiyografinin Siniflandirilmasi
2.5.1.1. M-Mode Ekokardiyografi

M-mode ekokardiyografi kalp yapilarinin tek boyutlu kesitlerini verir. Kalbin
boyutlarini (duvar kalinlig1 ve odacik boyutu) ve kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirmeyi
saglar. M-mode ekokardiyofgrafi intrakardiyak yapilarin (kapakgiklarin agilma ve
kapanmasi, serbest duvar ve septumun hareketleri) hareketlerinin ve kapakgiklarin

anatomisinin degerlendirilmesi i¢in kullanilir (36) .
2.5.1.2. Iki Boyutlu (2D) Ekokardiyografi

Iki boyutlu ekokardiyografi ile kalp bir¢ok acidan goriintiilenebilir. Bunlar
paresternal uzun eksen, parasternal kisa eksen, apikal dort bosluk, subkostal ve
suprasternal pencerelerdir. Iki boyutlu ekokardiyografi tiim konjenital kalp hastaliklarinin
olmasa bile birgogunun preoperatif tanisinin konulmasinda kardiyak anjiografinin yerine

kullanilmaktadir (36).
2.5.1.3. Doppler Ekokardiyografi

Avusturya’l fizik¢i Christian Doppler tarafindan 1842 yilinda, Doppler etkisi tarif
edilmistir. Doppler ekokardiyografi ise ilk olarak 1969'da kapak yetersizligini
degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Doppler ekokardiyografi kalbin yapisi ve kan akiminm
beraber degerlendirmektedir. Doppler etkisi kaynagin hareketi sonucu olusan seslerin
frekansinda degisikliklerin olusmasidir. Hareket transdiisere dogru ise yansiyan ses
dalgalarimin frekans: artar (pozitif Doppler kaymasi). Doppler ultrason yer degistirme

frekansini tanir ve kirmizi kan hiicrelerinin akim yonii ve velositesini belirler (35).

Genel olarak 2 Doppler teknigi kullanilir: ‘continuous’ ve ‘pulse wave’. Pulsed
wave Doppler bulundugu yerdeki Doppler sinyal orneklerini kontrol edebilir. Fakat
alabilen maximum akim hizt sirhidir, ciddi darliklarin Slgiimiinde yetersizdir.
“’Continuous wave Doppler'” oldukg¢a yiiksek akim hizlarm 6lgebilir (ciddi darliklarin
tespitinde). Ancak darligin yeri tam olarak belirlenemez (35, 37).
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"Pulsed-Doppler" sistemi yiiksek frekansli Doppler dalgalarini saptamada
yetersiz olabilir. Pulsed-Doppler sisteminde saptanabilen en iist frekans sinirma "Nyquist
limiti" denir. "Continuous-Doppler" modunda transduser iki kristalle g¢alisir. Birisi
devamli dalga gonderirken digeri ise, yansiyan dalgalari alir ve maksimal Doppler
degisimi Nyquist limiti ile sinirli degildir. Bu nedenle "Continuous-Doppler™ en yiiksek

velositeleri bile kayit etmede kullanilabilir (36).

Renkli Doppler goriintileme bir pulsed-Doppler fonksiyonudur. Bu yiizden
yiiksek velositeleri goriintiilemesi smirlidir. Transdusere yaklasan akim kirmizi,
uzaklasan akim ise mavi olarak boyanir. Kan akiminin renklenmesinden yararlanilarak
kiigiik vaskiiler yapilar daha net goriintiilenebilir, anormal akim paternleri (jet akim,

regiirjitan akim, sant akimlar1 vb) kolayca ayirt edilebilir (37).

Kardiyovaskiiler sistemden gegen kan akiminin paterni hakkinda bilgi veren bu
yontem, kardiyolojide yaygin olarak kullanilan, kalbin hemodinamisi hakkinda ¢ok
degerli bilgiler vererek biiytik 6l¢iide kalp kateterizasyonu ihtiyacini azaltan vazgecilmez
bir tan1 aracidir. Bu yontemle kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 konusunda daha
detayli bilgiler elde etmek miimkiin olmustur. Bir kalp siklusu genel olarak ventrikiil
sistolii (izovolemik kontraksiyon fazi, ejeksiyon fazi) ve diyastolii (izovolemik

relaksasyon fazi, hizli dolus fazi, diyastaz fazi,atriyum sistolii) olarak iki fazi igerir (37).
2.5.1.3.1. Ventrikiil Sistolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

[zovolemik kontraksiyon fazi: Ventrikiil sistoliiniin baglamasi ile birlikte her iki
ventrikiil icindeki basing hizla yiikselmeye baslar. Sol ventrikiil i¢i basing sol atriyum i¢i
basingtan ve sag ventrikiil i¢i basing sag atriyum i¢i basingtan yiiksek diizeye geldigi anda
her iki taraftaki atriyoventrikiiler (A-V) kapaklar kapanir. Bundan sonra her iki
ventrikiilde basing hizla ylikselmeye devam eder. Sol ventrikiil i¢i basing aort
basincindan, sag ventrikiil i¢i basing pulmoner arter basincindan yiiksek diizeye
ciktiginda aort ve pulmoner kapaklar acilir. Ventrikiil sistoliiniin baglangicindan aort ve
pulmoner kapaklarin agilmasina kadar gecen siireye izovolemik kontraksiyon fazi adi

verilir (36, 38)
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Ejeksiyon fraksiyonu (EF): Ventrikiillerden viicuda pompalanan kanin diyastol
sonunda ventrikiillerde bulunan toplam kan miktarina oranlamasi sonucu elde edilen

degerdir. Saglikli cocuklarda normal EF degeri %66°dir (36, 38).

Fraksiyonel kisalma (FS): Ventrikiillerin diyastol sonu g¢apindan sistol sonu
capinin ¢ikarilip, bulunan degerin diyastol sonu ¢apina oranlanmasi sonucu elde edilen

degerdir. Saglikli ¢ocuklarda normal FS degeri %36’dir (36, 38).

Ekokardiyografik incelemede Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma
(FS) sistolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametrelerdir (31,

36) .
2.5.1.3.2. Ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Izovolemik relaksasyon fazi (IVRT): Semilunar kapaklarin kapanmasi ile mitral
ve trikiispid kapaklarin a¢ilmasi arasinda gerceklesen siiredir. Bu donemlerde ventrikiiler
basing hizla diiser ve giderek negatif basing olusur. Atriyumlarin ve ventrikiillerin basinct

esitlendiginde atriyoventrikiiler kapaklar agilir (36, 38).

Hizli dolus fazi: Mitral ve trikiispid akimlarin baslangicindan, sag ve sol
ventrikiillerin dolus hizlarinin plato yaptig1 zamana kadar olan fazdir. Bu faz miyokardin
viskoelastik 6zelligine, ventrikiillerin relaksasyonuna ve kompliyansina baghdir. Bu
fazda ventrikiillerde basing artmaktadir. Bu basing artis1 ventrikiil basing egrisinde E

dalgasi olarak gosterilir (36, 38).

Diyastaz fazi (pasif dolusg): Hizli dolus fazinin sonundan atriyumlarin
kasilmasinin baglangicina kadar gegen siireyi icermektedir. Ventrikiillerin basing ve
voliimlerinde ¢ok az degisiklik oldugu bu fazda kalp hiz1 ve ventrikiillerin esnekligi en

onemli faktorlerdir (38).

Atriyum sistolii: Atriyumlarin sistolii ile kanin ventrikiillere dolusudur.
Atriyumlarin sistolii sirasinda sol atriyum basinct 6-7 mmHg’ye ¢ikmakta ve meydana

gelen bu degisiklik atriyum basing egrisinde A dalgasi ile gosterilmektedir (36, 38).
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Diyastolik islevler birgok kalp hastaliginda sistolik fonksiyonlardan once
bozulmaktadir. Bundan dolay1 diyastolik fonksiyon bozuklugunun saptanmasi hastaligin

erken doneminde taninin koyulmasina olanak saglar.

Ventrikiillerin pulsed-Doppler ekokardiyografi ile diyastolik islevlerini belirlemek
icin apikal dort bosluk konumunda, atriyoventrikiiler kapaklarin hemen {izerinde ve akima
paralel 6l¢tim yapilir. Bu sekilde elde edilen mitral ve trikiispid akim traseleri atriyumlardan
ventrikiillere gecen kanin zamana gore akim hizini gosterir (32, 33). Sekil 2°de transmitral

olarak alinmis sol ventrikiil akim parametreleri gosterilmistir.

K

k. & @ e e @ @ e wm . mao-

Sekil 2: Transmitral diyastolik akim parametreleri. E: Erken diyastolik akim, A: Geg
diyastolik akim, IVRT: izovolemik relaksasyon zamani, DT: Deselerasyon zamani

Saglikli cocuklarda erken diyastolik akimin ge¢ diyastolik akima orani
(E/A)>1"dir. Ventrikiil kompliyansinin bozuldugu durumlarda pasif dolus amplitiidii (E
dalgasi) azalir, aktif dolus onem kazanir ve A dalgas1 amplitiidii artar. E/A orani tersine

doner ve IVRT uzar (31).
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2.6. DOKU DOPPLER EKOKARDIYOGRAFI (DDE)

Doku Doppler goriintiileme teknigi, konvansiyonel pulsed Doppler’in modifiye
seklidir ve miyokardiyal hizlar1 analiz eder. ilk olarak 1989’da kullamlmustir (39).
Doppler ultrason, hareketli nesnelerden yansiyan ultrason sinyallerinin frekans
degisikligini algilayarak c¢alisir. Kalpte hem kan akisi hem de miyokardiyal kasilma hiz
degisikligine neden olur. Doku Doppler goriintileme, miyokardiyal hareketten
kaynaklanan diisiik hiz ve yiiksek amplitiidlii sinyallerin degerlendirilmesi esasina
dayanarak c¢alisir. Dopplerde kullanilan algak gegis filtresinin yiiksek gecis filtresine
cevrilmesiyle elde edilir (37, 40).

1. Renkli doku Doppler (RDD): iki boyutlu RDD ve renkli M-mode doku Doppler
olmak tizere iki sekilde kullanilmaktadir. Duvar hareketleri hiz ve yonlerine gore renk
degisikligi izlenir. Transdusere dogru yaklasaran dokular kirmizi, transduserden

uzaklasan dokular ise mavi renk olarak izlenir (41).

2. ‘Pulsed wave’ doku Doppler (PWDD), sistol ve diyastol esnasinda miyokardin
hareketine gore pozitif veya negatif Doppler dalgalar1 elde edilir. Yiiksek temporal
rezoliisyon elde etmek icin sample voliim genisligi 2 ile 5 mm arasinda tutulmalidir.
Miyokardiyal hizlar diisiik oldugu i¢in Nyquist limitleri —20 cm/sn ile +20 cm/sn araligina
ayarlanmalidir. Veriler sadece sample voliimiin yerlestirildigi bolgeye ait oldugu i¢in

miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari her segment i¢in ayr1 bakilir (37).
2.6.1. Normal Pulsed Wave Doku Doppler Paterni

PWDD teknigi ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik dalgalar elde edilir.
Hareketin yonii ile Doppler sinyalleri arasindaki a¢1 diger Doppler tekniklerinde oldugu
gibi PWDD’de onemlidir. Fakat bu teknik agiya daha az bagimlhidir. PWDD ile
incelemenin yapildig1 pencereye gore 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 tizerindeki hareketleri
degerlendirilebilir. Uzun eksen boyunca olan hareketlerin degerlendirilmesi ise apikal

dort bosluk goriintiisiinden yapilir. Apikal pencerede kalbin uzun eksen boyunca olan
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hareketleri Doppler dalgalarina paraleldir. Apikal dort bosluk goriintiilemede, tim sol
ventrikiil duvarlarinin, mitral ve trikiispit anulusun uzun ekse boyunca hareketleri
degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler bazal ve orta segmentlerde yapilabilir. Ancak
kardiyak siklus boyunca sol ventrikiil apeksinin pozisyonu rélatif oldugu igin apikal
segmentlere ait hareket hizlariin degerlendirilmesi ¢ogu zaman miimkiin olmamaktadir

(42).

Tipik PWDD kaydinda, sistol sirasinda ventrikiil merkezine dogru yonelmis bir
sinyal vardir (Sd). Diyastolde ise ventrikiil merkezinden uzaklasan iki ayri sinyal vardir
(Ed ve Ad) (Sekil 3). Bunlardan Ed; erken diyastolde, atriyoventrikiiler kapaklarin
acilmasi ile olusan erken hizli dolus fazinda meydana gelen hareketin olusturdugu
dalgadir. Izovolemik relaksasyonu takiben baslar. Elektrokardiyografide T dalgasindan
sonra kaydedilir. PWDD’de ilk dominant negatif dalgadir. Ed sonrasinda ventrikiiler dolusun
durdugu veya olduk¢a yavasladig1 diyastaz fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket
olusmadig: icin PWDD ile herhangi bir dalga elde edilemez. Adise ge¢ diyastolde izlenir.
Diyastaz fazindan sonra ventrikiil dolusunun son dénemi olan atriyal kontraksiyona ait dolus
baglar. Bu donem PWDD ile ikinci negatif dalga olarak gorilir. Aa dalgasi

elektrokardiyografide P dalgasindan sonra gelir.

izovolemik kontraksiyon zamam (IVCTd): EKG’deki Q dalgasindan doku Doppler

goriintiilemesindeki Sa dalgasinin baslangicina kadar olan siiredir.

Izovolemik relaksasyon zamam (IVRTd): Sistolik hareketin sonunda baslar ve erken

diyastolik akim oncesinde sonlanir.

Miyokard performans indeksi (MPi= Tei Indeksi): Sistolik ve diyastolik zaman

araliklarini kullanarak global olarak ventrikiil performansini degerlendirir.
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Sekil 3: Doku Doppler ekokardiyografide saptanan zaman araliklarmin sematik
goriiniimii. IVCT: izovolemik kontraksiyon zamam ET: Ejeksiyon zamani IVRT:
izovolemik relaksasyon zamani E: Erken diyastolik dalga velositesi A: Geg diyastolik
dalga velositesi

Sistolik fonksiyonlardaki bozulmalar; izovolemik kontraksiyon zamaninda uzama
ve ejeksiyon zamaninda kisalma olusturur. Sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin her
ikisinin birlikte bozulmasi ise miyokard relaksasyonunda anormallik olusturarak

1izovolemik relaksasyon siiresini uzatir.

DDE, miyokardin diyastolik performansi hakkinda 6n yiikten bagimsiz olarak
direkt bilgi verir. Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu,
katiligin1 ve dolus basincini degerlendirmek amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tani
amacli degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin etkinligini degerlendirmek icin de

kullantlir (43).

DDE’nin genis kullanim alanlarina ragmen bazi kisitlamalar1 da bulunmaktadir.
Baslica kisitlamalari; hedef miyokard segmentin hizinin komsu miyokardiyal segmentin
hareketinden ve kalbin rotasyonel hareketinden etkilenmesidir. Bir diger kisitlamas: ise,
kalbin apeksinin kismen sabit olmasi nedeniyle yeteri kadar incelenememesidir. Ancak

bu kisitlamalara ragmen DDE, genis kullanim alanlar1 olan bir ekokardiyografik tekniktir.
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Ozellikle miyokardin bélgesel olarak kantitatif incelenebilmesi, bu teknigin en dnemli

stlinliigli olmustur (43).
2.7.24 SAATLIK RiTiM HOLTER MONITORIZASYONU

Holter cihazi ilk olarak Dr Norman Holter tarafindan gelistirilen bir cihazdir.
Goglis duvarina yapistiritlan EKG  elektrodlart kullanilarak 24 saatlik kalp ritmini
kaydeder. Aritmileri artefarktttan ayirmak i¢in genellikle es zamanli olarak iki kanal
kayd1 alinir. Semptomlari seyrek araliklarla gelen ¢ocuk i¢in bu kayit anlamli olmayabilir,
semptomlari her giin oluyorsa anlamlidir. Kayitlardan kalp hizi, anormal kalp ritimleri ve

semptomlar esnasinda seyreden ritim ile ilgili veriler elde edilebilir (44).

Ritim Holter kayitlart kullanilarak kalp hizi degiskenligi (KHD) olgiilebilir.
Otonom sinir sistemi, siniis ritminin varliginda kalp atis hizinin birincil diizenleyicisidir.
Otonom sinir sisteminin kalp iizerinde yarattigi bu hizlandirict ve yavaslatic
degisimler kalp hizi degiskenligi olarak adlandirilir. KHD analizi, kalp aktivitesini
diizenlemekten sorumlu otonom sinir sisteminin durumunu degerlendirmeyi saglar.
Otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik olmak tizere iki bileseni
bulunmaktadir. Kalp hiz1 degiskenliginin giindiiz sempatik indeksleri, gece ise
parasempatik indeksleri baskindir. KHD farkli yontemlerle analiz edilebilmektedir.

Bunlar; zaman dlgtimleri, frekans 6l¢iimleri ve dogrusal olmayan 6lgiimlerdir (44, 45).
2.7.1. Zaman Ol¢iimleri (Time Domain)

EKG sinyalinden ¢ikarilan RR araliklar1 kullanilarak 6l¢iiliir. Her RR araligi,
EKG sinyalinde QRS kompleksinin ardisik R tepe noktalar1 arasinda gegen siireyi temsil
eder. Sempatik olarak aracilik edilen kardiyak uyarim bir zaman gecikmesine neden olur
ve bu nedenle vagal karsihigina gore ¢ok daha yavastir. Boylece, KHD analizinde
sempatik ve parasempatik kollarin birbirinden ayirt edilmesini saglayan bu uyarilarin
membran iletim hizidir. Sempatik sinirler aktive edildiginde ve parasempatik sinirler
baskilandiginda, kalp hiz1 intrinsik kalp hizina (~100 atim/dk) dogru yaklasir ve bu da

KHD’nin azalmasina neden olur (45).
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Tablo 1: Kalp Hiz1 Degiskenligi parametreleri

Kalp Hiz1 Degiskenligi zaman parametreleri

Ortalama NN Iki normal vuru arasindaki ¢evrim uzunlugu
SDNN (ms) RR araliklarinin standart sapmasidir
SDANN (ms) 5 dakikalik kayitlarda elde edilen ortalama RR araliklarinin

standart sapmasi

RMSSD (ms) RR araliklan farklarinin karesinin ortalamasinin karekoki

SDNN indeks (ms) 5 dk’lik segment RR araliklarinin standart sapmasinin

ortalamasi.
SDSD (ms) Komsu RR araliklari farklarinin standart sapmasi.
NN50 (adet) 50 ms’den daha biiyiik RR araliklar farklarinin aralik sayisi
PNN50 (%) RR araliklarinin toplam sayisinin NN50’ye bdliinmesi ile elde

edilen orant1 katsayisi

2.7.2 Frekans Olciimii (Frequency domain)

Bu yontem kalp hiz1 sinyallerini frekans ve yogunluklarina gore ayirir. Degisik
frekanslardaki periyodik kalp hiz1 ossilasyonlarindan faydalanilarak kalp hizindaki tim
degisme miktarlar1 hakkinda bilgi edinilir. Yiiksek frekans (HF), diistiik frekans (LF), orta
frekans (MF), ultra diisiik frekans (ULF), ¢ok diisiik frekans (VLF), parametreleri
degerlendirilir (45).

RR araliklarini degisen spektral frekanslara sahip bantlara doniistiiriir. Ayrica
bulgunun elde edilen ortalama RR aralik uzunluguna boliinmesiyle toplanan yansimalar
Hz (Hertz) olarak degistirilebilir.

1. Yiiksek frekans (HF) (0,15-0,4 Hz)

2. Diisiik frekans band1 (LF) (0,04-0,15 Hz)

3. Cok diisiik frekans bandi (VLF) (0,003-0,04Hz)

4. Ultra diisiik frekans bandi1 (ULF) (<0,003 Hz)
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HF’deki artig vagal aktiviteyle iligkiliyken, LF hem sempatik hem de
parasempatik aktivite hakkinda bilgi vermektedir ve ayn1 LF/HF oran1 gibi sempatovagal

denge hakkinda bilgi vermektedir (45).
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3. GEREC YONTEM

Bu ¢aligma, Mart 2022-Mart 2023 tarihleri arasinda sik adenotonsillit ge¢irme
sikayeti ile Pamukkale Universitesi Kulak Burun Bogaz Poliklinigi’ne basvuran ve
adenotonsillektomi karar1 verilen ¢ocuklarda yapildi. Yaslar1 3-18 yas arasinda olan ve
ek hastaligi olmayan cocuklar ¢alisma grubu olarak alindi. Hastalar operasyon dncesi
(preoperatif), operasyon sonrast 1. ve 3. aylarda Pamukkale Universitesi Cocuk
Kardiyoloji Poliklinigi’nde prospektif olarak degerlendirildi. Elektrokardiyografi,
standart ve doku Doppler ekokardiyografi ile 24 saatlik Holter EKG monit6rizasyonu ile
kardiyak fonksiyonlar1 incelendi.

Ayni tarihler arasinda masum {ifiiriim, presenkop, gogilis agrisi gibi nedenlerle
Pamukkale Universitesi Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran ve fizik
muayenelerinde patolojik bulgu saptanmayan ve yapilan ekokardiyografik
degerlendirmelerinde kardiyak patoloji bulunmayan, ¢alisma grubu ile benzer yas ve

cinsiyetlerdeki saglikli ¢ocuklar ise kontrol grubu olarak alindu.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin aileleri ¢alisma hakkinda bilgilendirildi ve

onamlar1 alindi. Caligmaya baglamadan 6nce hastane ilag dis1 etik kurulundan onay alindi.
Calismaya Alinma Kriterleri

e 3-18 yas arasinda olmasi ve adenotonsiller hipertrofi saptanmasi

® Ailenin ¢aligma yapilmasina izin vermesi
Calisma Dis1 Birakma Kriterleri

e Noromiiskiiler rahatsizliklar,

® Kronik Akciger hastaliklar1 veya ¢aligmaya alinma sirasinda aktif akciger
enfeksiyonu varligi,

¢ Konjenital veya edinilmis kalp hastalig1 olanlar

® Herhangi bir iist solunum yolu obstriiksiyonu olanlar (alerjik rinit, septal
deviasyon, kafa taban1 anomalisi, nazal polip)

® Riza ve onam vermeme
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Calisma Diizeni

Calisma prospektif olarak yapildi.

Basvuru aninda hastalarin; demografik bilgileri, anamnez, 6zge¢mis, soygecmis
Ozellikleri sorgulandi. Adenotonsillit dykiisii, sikayetlerinin baglama yasi, ek hastalik ve
ila¢ kullanim1 kaydedildi.

Hastalarin uyku sirasinda nefes almada zorluk (D), apne (A) ve horlama (S)
sikayetleri sorgulanarak OUA semptom skorlamasi yapildi. Apne varsa 1 puan, yoksa 0
puan olarak degerlendirildi. Uyku sirasinda nefes almada zorluk ve horlama sikayeti
yoksa 0 puan, ara sira oluyorsa 1 puan, siklikla oluyorsa 2 puan, her zaman oluyorsa 3
puan verildi. Her sikayete verilen puan i¢in asagidaki formiil uygulandi:

OUA semptom skorlamasi : 1,42 D + 1,41 A +0,71 S - 3,83 (46)

(Calismaya alinan tiim olgularin anamnez, 6zge¢mis, soyge¢mis ile ilgili bilgileri,
antropometrik Ol¢limleri, arteriyel kan basinci dlglimleri ile tiim laboratuvar bulgulari
tarih sirasina gore daha Once basilmis ve lizerinde hastanin demografik bilgilerinin de
bulundugu formlara kaydedildi.

Tiim olgularin ayrintili fizik muayeneleri, viicut agirligi, boy, arteriyel kan basinci
Ol¢iimleri ve elektrokardiyografi ¢ekimleri hep ayni ¢cocuk doktoru tarafindan yapildi.
Antropometrik 6lciimler Pamukkale Universitesi Cocuk Kardiyoloji Polikliniginde
degerlendirildi. Agirlik l¢iimii; 100 gr aralikla 6lgiim yapabilen, “’Dikomsan’’ marka
tart1 ile kilogram cinsinden Ol¢iildii. Boy 6l¢limii: 0,1 mm aralikla dl¢lim yapabilen,
“’Dikomsan stadiometre ’” ile 6l¢iilerek metre cinsinden kaydedildi. Viicut kitle indeksi

Olctilen agirligin (kg) boyun (m?) karesine oranlanmasi ile agsagidaki formiille hesaplandi.

VKI (kg/m2) = Agrlik (kg)/boy>(m:)

Kan basinci dl¢limii hastalar sakin bir pozisyondayken, 10 dakikalik dinlenme
periyodunun ardindan ¢gocugun yasina uygun manson kullanilarak yapildi. Nabiz basinci,

sistolik ve diyastolik kan basincinin farki bakilarak hesaplandi.
Nabiz basinct: Sistolik kan basinci (Ps)- Diastolik kan basinci (Pd)

Hastalar; obstruksiyonun derecesine ve siddetine goére simiflandirildi. Tonsil

hipertrofisi i¢in Brodsky skalasi ve submental USG yapildi. Brodsky skalasina gore
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yapildi; evre I-1l nonobstruktif, evre IlI-1V obstruktif tonsiller hipertrofi olarak
smiflandirildi (9). Adenoid hipertrofi tanisi, endoskopik baki ile yapildi.

Submental USG Radyoloji uzmani tarafindan yapildi. LOGIQ E9 cihazi (GE
Healthcare, Milwaukee, WI) kullanildi. 2-9 MHz lineer transdiiser ile goriintiilendi.
Sirtiistii yatar pozisyonda ve boynunun altina destek konularak incelendi. Boyun
ekstansiyona getirildikten sonra transdiiser submental bolgeye yerlestirildi ve her iki
tonsil transvers planda orta hatta goriintiilendi. Intertonsiller mesafe (ITD) ve bu
seviyede en genis dil kokii uzunlugu (TLTB) belirlendi. ITD/TLTB orani 6n tonsiller
sutunlar aras1 mesafeyi gostermektedir ve obstriiksiyon derecesi ile iligkilidir. ITD/TLTB
i¢in cut off deger 0,3 olup, 0,3’lin {izerindeyse Brodsky evre I-1l ile uyumlu, 0,3’lin

altindaysa evre I1I-1V ile uyumlu olarak degerlendirildi (47).

Calisma ve kontrol grubundaki olgulardan hemoglobin, hematokrit, platelet
sayisi, beyaz kiire sayis1 degerlerini igeren tam kan sayimi, karaciger ve bobrek fonksiyon
testleri, elektrolit degerleri, sedimentasyon ve BNP diizeyleri ¢alisildi. Tam kan sayimi
“ADVIA 2120i hematology system (Siemens)’’ kan sayim cihazinda; biyokimyasal
parametreler ve BNP diizeyleri "Cobas 8000 modular analyzer (Roche Hitachi)’’
sisteminde; sedimentasyon degerleri "Thermane Linear" sedimentasyon cihazinda

olgiildii. BNP degeri >125 ng/L {izerinde olanlar yiiksek olarak degerlendirildi.

Calisma ve kontrol grubundaki tiim g¢ocuklarin kardiyovaskiiler sistem
muayeneleri, EKG, EKO, Holter EKG kayitlarinin degerlendirilmesi ayni pediatrik
kardiyolog tarafindan yapildi. Calisma grubuna alina ¢ocuklar; preoperatif, postoperatif
1. ay ve 3. ay olmak iizere prospektif degerlendirildi. Preoperatif 33 hasta ile baslanilan
calismada, postoperatif 1. ayda 12 hasta gelmedigi i¢in 21 hasta degerlendirmeye alindi.
Postoperatif 3. ayda ise, 3 hasta daha kontrole gelmedi ve 18 hasta ile ¢alisma

tamamlandi. Benzer yas ve cinsiyetlerdeki 17 saglikli ¢ocuk kontrol grubu olarak alindx.

Elektrokardiyografik degerlendirme "Edan SE-1200 markal:” EKG cihazi ile 25
mm/s hizinda ve 10 mm/mV amplitiitte elde edilen 12 derivasyonlu kayzt ile yapildi. Kalp
hizi, ritim, aks, PR mesafesi, QRS kompleksi, ST segmenti ve T dalgasi degerlendirildi.
QTc ve QT dispersiyonu hesaplandi (Sekil 3). QT intervali, Q dalgasinin baslangicindan
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T dalgasmin izoelektrik hatta dondiigii nokta olarak alindi. Diizeltilmis QT (QTc)
Modifiye Bazett formiilii ile hesapland1 (32).

Modifiye Bazett Formiilii (32): Diizeltilmis OT siiresi (QTc)= QT/VRR

' 1
IQRSI

e
v
Py
o e
()
-
|

Sekil 4: QT intervalinin hesaplanmasi

QT dispersiyonu (QTd) maximum QT intervalinden minimum QT intervalinin
c¢ikarilmasi ile hesaplandi. Maximum QT en uzun QT intervali, minimum QT en kisa QT
intervali olarak alindi. Diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) ise maksimum QTc ile

minimum QTc¢ arasindaki fark seklinde hesaplandi.

QTd: Maksimum QT intervali- minimum QT intervali

QTecd: Maksimum QTc siiresi- minimum QT siiresi

Calisma grubuna alinan tiim ¢ocuklara preoperatif, postoperatif 1. ay ile 3. ay
olarak ve kontrol grubu ekokardiyografik degerlendirmeye alindi. Ekokardiyografik
¢alismalar GE Vingmed Vivid Pro 7 (GE Vingmed Ultrasond, Horten, Norway) EKO

cihaz1 ile 3 MHz prob kullamlarak yapildi. Incelemeler yapilirken hastalar sol yan
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pozisyona alindi. Her hastanin 6nce sakinlesmesi beklendi ve inceleme yaklasik 20
dakika siirdii. Ekokardiyografik goriintiiler uygun “gain” ayarlar1 yapilarak, parasternal
uzun eksen, kisa eksen ve apikal dort bosluk pencereler kullanilarak elde edildi. Kardiyak
6l¢tim ve hareketlerin degerlendirilmesinde, M-Mode, 2D, doku Doppler ekokardiyografi
teknikleri kullanildz.

M-Mode ekokardiyografik Ol¢iimler Amerika Ekokardiyografi Derneginin M-
Mode ol¢timleri kiirsor sol ventrikiilde mitral kapak ve sag ventrikiil trikiispid kapak
ucundaki seviyedeyken yapildi (48). Interventrikiiler septum ve sol ventrikiil arka duvarm
diyastol ve sistol sonu kalinliklari (IVSd-iVSs) (LVADAd-LVADs), sol ventrikiil
kavitesinin diyastol ve sistol sonu Olgiimleri (LVd-LVs), sag ventrikiil kavitesinin
diyastol ve sistol sonu dl¢timleri (RVd-RVs) parasternal uzun eksende alindi. Aort ¢ap1
(AA) ve sol atriyum (LA) boyutunun ol¢limii paraseternal uzun eksende aort kapak
seviyesine kiirsor yerlestirilerek bakildi. Bu olgiimlerden elde edilen veriler ile sol
ventrikiil kitlesi (LVK), sol ventrikiil kitle indeksi (LVKi), ve rolatif duvar kalinligt
(RDK) hesapland: (48):

LVK = (0.8 X (1,04((LVd+IVSd+LVADd)’ - (LVd)*))+ 0,6
LVKi= LVK/boy 2,7

RDK: (IVSd+LVAD)/LVd

Sistolik kasilma ve sol ventrikiil boslugundaki boyut degisikliginin yiizdesini
gosteren fraksiyonel kisalma (FS) su formiil ile hesaplandi (36):

%FS=(LVd-LVs)/LVd x 100

Ventrikiillerden viicuda pompalanan kanin diyastol sonunda ventrikiillerde
bulunan toplam kana oranlamasini gosteren ejeksiyon fraksiyonu asagidaki formiil ile

hesaplandi (31):
EF=(EDV-ESV)/EDV x 100

Standart pulsed-Doppler akim 6lgiimleri mitral ve trikuspit kapak seviyesinden
bakildi. Akimin miimkiin olan en yiiksek seviyede alinmasi i¢in goriintiileme ayarlandi.

Diyastolik mitral kapak akimi ve trikiispit kapak akimi ile ilgili dl¢limler apikal dort
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bosluk penceresinden yapildi. Mitral kapak ve trikiispit kapak yaprakgiklarmin ug

kisimlari arasindan,;
Mitral ve trikiispit kapak E dalgasi: Hizli ventrikiiler dolus

Mitral ve trikiispit kapak A dalgasi: Atriyal kontraksiyon ile olusan ventrikiiler
dolus

E/A orani: E ve A velositelerinin oranlanarak hesaplandi.

[zovolemik relaksasyon zamani: Semilunar kapagmin kapanmasindan

atriyoventrikiiler kapagin agilmasina kadar gecen siire

Deselerasyon zamani (DT): E dalgasinin en yiiksek noktasindan Doppler egrisinin

bazale dondiigii dondiigii kisima kadar olan aralik hesaplandi.

Doku Doppler Ekokardiyografik Degerlendirme

Standart ekokardiyografik calismadan sonra aymi cihazin doku Doppler
fonksiyonu aktive edilerek yapildi. Doku Doppler ekokardiyografik dl¢iimler apikal dort
bosluk goriintiistinden yapildi. Sol ventrikiil arka duvari, interventrikiiler septum ve sag
ventrikiil 6n duvarinda {i¢ miyokardiyal segmente kiirsor yerlestirildi. Her birinin bazal
segmentleri diizeyinde Pulsed dalga doku Doppler yerlestirilerek miyokardiyal doku
hizlar1 kaydedildi. Doppler dalgalarmin saglikli elde edilebilmesi igin herbir
miyokardiyal duvar hareketine miimkiin oldugu kadar paralel olunmaya g¢alisildi (Sekil

5).

Miyokardiyal hareketin hizlar1 alictya yaklasiyorsa pozitif, alicidan uzaklasiyorsa
negatif olarak belirlendi. Sistol siiresince alictya dogru hareket eden bir pozitif ve diyastol
stiresince alicidan uzaklasan iki negatif dalga kaydedildi. Sistol siiresince kaydedilen en
yiiksek miyokardiyal hiz Sa, erken diyastol siiresince kaydedilen en yiiksek miyokardiyal
hiz Ea ve gec¢ diyastol siiresince kaydedilen en yiiksek miyokardiyal hiz Aa olarak
kaydedildi (Sekil 6-7-8).
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Interventriliiler
septum bazal

Sol ventriliil arka
duvar bazal (mitral
lateral)

Sag ventrikiil dn duvar
bazal (trikispit lateral)

Sekil 5: Pulsed dalga doku Doppler ekokardiyografide miyokardiyal hizlarin
kaydedildigi segmentlerin sematik goriinimii (RA: Sag atriyum, LA: Sol atriyum, RV:
Sag ventrikiil, LV: Sol ventrikiil)

[24/05;/2013 11:13:11

Sekil 6: Pulsed dalga doku Doppler ekokardiyografi ile interventrikiiler septum bazalde
elde edilen miyokardiyal hiz 6rnegi (Sdivs: Interventrikiiler septum sistolik dalga, Edivs:
Interventrikiiler septum erken diyastolik dalga, Adivs: Interventrikiiler septum geg
diyastolik dalga).
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Sekil 7: Pulsed dalga doku Doppler ekokardiyografi ile sol ventrikiil bazalde elde edilen
miyokardiyal hiz 6rnegi (Sem: Mitral sistolik dalga, Esm: Mitral erken diyastolik dalga,
Adm: Mitral geg diyastolik dalga).

[24/05/2013 11:13:54

Sekil 8: Pulsed dalga Doku doppler ekokardiyografi ile sag ventrikiil bazalde elde edilen
miyokardiyal hiz 6rnegi (Sat: Trikuspit sistolik dalga, E«: Trikuspit erken diyastolik dalga,
At Trikuspit gec diyastolik dalga).
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Ritim Holter Ekokardiyografinin degerlendirlmesi

Calisma grubuna alinan tiim gocuklara preoperatif, postoperatif 1. ay ile 3. ayda
ve kontrol grubuna 24 saatlik Holter EKG cihazi takilarak Holter EKG kayitlar1 alindi.
24 saatlik donemdeki artefaktsiz kayitlar dikkate alinacak sekilde kalp hiz1 degiskenligi
Olgtimleri yapildi. Kalp hizi degiskenligi 6l¢iimlerinde "Cardioline Mod 400 Walk
Holter" kayit sistemi kullanildi. "Cardioline Cube Paket Sistemi" kullanilarak bilgisayar
ortaminda analiz edildi. Maksimam kalp hizi, minimum kalp hizi, ortalama kalp hiz1 ve
kalp hiz1 degiskenligi ile ilgili degerler hesaplandi. Kalp hizi degiskenligi i¢cin zaman
Olctimii parametreleri (pNN50, RMSSD, SDNN, SDANN, SDNN indeksi) kullanild1.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin analizi edilmesinde SPSS 25 (IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp) paket programi
kullanildi. Sayisal verilerin 6zetlenmesinde aritmetik ortalama + standart sapma, medyan
(1. ve 3. geyrekler), en kiigiik ve en biiyiik degerler; kategorik verilerin 6zetlenmesinde
ise frekans ve ytizdeler kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro wilk testi
ile incelendi. Normal dagilima uygunluk gosteren incelemeler icin; bagimsiz grup
farkliliklarinin incelenmesinde bagimsiz gruplarda t testi, normal dagilima uygunluk
gostermeyen incelemelerde ise Mann Whitney U testi kullanildi. Bagimli grup
farkliliklarinin incelenmesinde ise normal dagilima uygunluk gdsteren incelemeler i¢in
tekrarli Ol¢iimlerde varyans analizi, normal dagilima uygunluk goéstermeyen
incelemelerde Friedman testi yapildi. Kategorik degiskenler arasindaki farklar Ki-kare
testi ile incelendi, sayisal veriler arasindaki iligskiler Pearson ve Spearman korelasyon
katsayilar1 ile elde edildi. Tiim analizlerde p <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR

4.1. GENEL VERILER

Calisma grubunun yas ortalamasi1 74,15 + 35,34 ay, kontrol grubunda ise yas
ortalama 75,12 + 32,99 ay olarak bulundu. Calisma grubundaki hastalarin %60,6 erkek,
%39.,4 kiz iken (E/K: 20/13), kontrol grubunun %529 kiz, %47,1 erkek (K/E: 9/8) idi.
Calisma ve kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel olarak farklilik

saptanmadi (p>0,05).

Antropometrik Olctimler degerlendirildiginde; caligma grubunda
adenotonsillektomi dncesi viicut agirligi ortalama 26 + 12,99 kg, boy 117,7 + 17,02 cm
ve VKI 17,75 + 3,87 idi. Operasyon sonrasi 1. ayda viicut agirligi ortalama 25,24 + 11,04
kg, boy 119,1 + 19,09 cm ve viicut kitle indeksi 17,09 + 3,63 olarak saptandi. Operasyon
sonrasi 3. ayda ise viicut agirligi ortalama 27,67 + 12,35 kg, boy 120,83 + 20,2 cm ve
viicut kitle indeksi 18,04 + 3,83 idi. Calisma grubunda preoperatif, postoperatif 1. ay ve
postoperatif 3. ay degerlendirmelerinde viicut agirligi, boy ve VKI agisindan farklilik
saptanmadi (p>0,05). Kontrol grubunda; viicut agirligi ortalama 22,75 + 10,33 kg, boy
116,75 + 19,3 cm ve VKI 15,81 + 2,33 idi. Calisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
acidan farklilik yoktu (p>0,05), (Tablo 2).

Calisma grubunda operasyon Oncesi sistolik kan basinci ortalama 103 + 9,65
mmHg, diyastolik kan basinci ortalama 65,64 + 7,65; operasyon sonrasi 1. ayda sistolik
kan basinc1 ortalama 102,9 + 5,86, diyastolik kan basinci 64,33 + 6,13; operasyon sonrasi
3. ayda 100,89 + 9,74 mmHg, diyastolik kan basinc1 61,33 + 6,81 mmHg idi. Kontrol
grubunda ise; sistolik kan basinci ortalama 103,06 + 4,96 mmHg, diyastolik kan basinci
62 + 6,59 mmHg olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel agidan farklilik
saptanmadi (p>0,05), (Tablo 2).

Caligma grubunda preoperatif donemde kalp hizi ortalama 87,98 + 16,43/dk,
postoperatif 1. ayda 87,8 + 13,62/dk, postoperatif 3. ayda 85,84 + 14,27/dk, kontrol
grubunda ise; 81,06 = 14,01/dk olarak bulundu (p>0,05), (Tablo 2).

Calismaya alinan hastalarin yakinmalar1 incelendiginde; 22 hastada (%66,6)
horlama yakinmasi, 19 hastada (%57,6) sik adenotonsillit 6ykiisii, 10 hastanin (%30,3)
ise tanikli apne yakinmasi mevcuttu. Hastalarin preoperatif semptom skorlamasi

yapildiginda ortalama 2,84 + 0,97 saptand.
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Preoperatif tonsiller muayenede; 9 hastanin (%27,3) grade 2; 17 hastanin (%51,5)

grade 3; 7 hastanin (%21,2) ise grade 4 tonsiller hipertrofisi mevcuttu. Ortalama

intertonsiller mesafe 0,19 + 0,09 olarak hesaplandi.

Tablo 2: Calisma ve kontrol grubuna ait antropometrik veriler, arteriyel kan basinct ve

kalp hiz1 degerleri
Caligma Grubu Kontrol Grubu
N=33 (preop); N=21.(postop 1. ay); N=18 (postop 3. ay) (N=17)
AO+S.S Med (IQR) Min-Max | A.O<+S.S Med (IQR) Min — Max z;ggl""g
74,15 +
- Preop %534 63 (54,5-86) 33181 [ 75,12+3299 | 65 (53- 94) 36-140 | (oo
& | Postop 76,67 £ i i ) ) )
5 |Lay 37,85 60 (52,5-89) 41-182 )
Postop 80,89 + i i i i i
2y 46,05 66 (51,5-97,75) 43-184 )
= |Preop 26+ 12,99 21 (17,5-30) 1266 | 22,74+1033| 19 (15,5-29,25) 11-43 | 033
< | Postop 2524 +
X [1ay Y 21 (16,5-32) 1248 |22,74+10,33 | 19 (15,5-29,25) 1-43 | o4
&n | Postop 27,67 + : _ -
< oy 1535 21,5 (18,75-37) 1352 [22,74+1033| 19 (15,5-29,25) 1-43 | o7
Preop 17,7 % 113 (108-126) 85-166 | 116,75+ 19,3 | 112 (105-128,35) | 91— 153
= 17,02 0,65
S | Postop 119,1 £ i . - -
> |1ay 19,09 113 (109-126,5) 85160 | 11675+ 193 | 112 (105-12835) | 91-153 | ¢,
M | Postop 120,83 +
2y 202 115,5 (109,5-130) 86-160 [ 11675+193 | 112 (105-128,35) | 91-153 | (oo
g |[preon 17,75+3,87 | 16,61 (1513-1946) | 13,02-295 | 1581+233 | 1551 (14,33-17,8) | 11,42-2016 | 0.1
E; E(;S;Op 17,0943,63 | 16,61 (14,07-19,08) | 1256-2562 | 1581233 | 1551 (14,33-178) | 1142-20,16 |
= g‘;}"p 18,043,383 | 16,82(1525-20,22) | 13,88-2663 | 1581+233 | 1551 (1433-17,8) | 11,42-20,16 | 1 oo
o |Preop Br 102 (95-110) 84123 | 103.06+498 | 105(985-1075) | 95-110 | oo
x a 1 ]
= T |Postop 102,9+5,.86 | 103 (99,5-107,5) 91-114 | 103,06 +4,98 | 105 (98,5-107,5) | 95110
S E |Llay 0,93
o | Postop 100,89 + ) . )
2y 074 103 (94,75-106) 80125 | 103,06:+4,98 | 105 (985-1075) | 95-110 | o,
2 [Preop 65,64+ 7,65 65 (61-70) 50-81 62+ 6,59 63 (56,5-65) 4978 0.1
x P | Postop 6433 +6,13 64 (60,5-69,5) 55-77 62+ 6,59 63 (56,5-65) 4978
SE |lay 22D 7O : ' 0,27
SE [Postop | (1 aai6e | 615 (55.25-67.25) 51-73 62+ 6,59 63 (56,5-65) 49-78
5 |3ay =5 %0, 2 (99,290, ’ ’ 0,77
87,98 = ) - 78,43 (710,47- 59,64-
. Preop | 1643 86,33 (74,16-101,23) | 58,59-114,29 | 81,06 = 14,01 05,52) r05.81 045
T 3 | Postop 78,43 (70,47- 59,64-
= é bay | S78%13.62 | 8584(7995-92.96) | 6438-121.21 | 81,06+ 1401 05,52) 10581 014
2 S | Postop | 85,84+ 78,43 (70,47 59,64-
say | 1427 85,94 (72,22-97,04) | 67,04-111,32 | 81,06 + 14,01 0552) 10581 033

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tiim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiiiik — en biiyiik degerler olarak gosterildi. Preop: preoperatif donem, Postop 1. ay: Postoperatif 1. ay, Postop 3.
ay: Postoperatif 3. ay
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4.2. LABORATUVAR DEGERLENDIiRME

Laboratuvar parametreleri degerlendirildiginde; ¢alisma grubunda preoperatif
dénemde hemoglobin ortalama 12,71 + 0,93 g/dL, beyaz kiire sayis1 8,6 + 2,6 K/uL,
trombosit sayist 340,03 + 77,8 K/uL, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) 13,7 = 7,5
mm/saat, CRP 1,79 + 3,32mg/dL, iire 22 + 5,25 mg/dL, kreatinin 0,4 + 0,11 mg/dL,
sodyum 139,58 + 1,64 mmol/L, potasyum 4,49 + 0,3 mmol/L, klor 103,12 &+ 1,9 mmol/L,
kalsiyum 9,81 + 0,34 mg/dL, fosfor 4,77 + 0,57 mg/dL, magnezyum 2,02 + 0,21 mg/dL
olarak bulundu. Operasyon sonrasi 1. ayda hemoglobin ortalama 12,64 + 0,95 g/dL, beyaz
kiire sayis1 8,7 + 2,9 K/uL, trombosit 342,04 + 71,8 K/uL, ESH 12,33 + 10,49 mm/saat,
CRP 1,24 + 1,52 m g/dI, iire 22,1 + 5,08 mg/dL, kreatinin 0,39 + 0,09 mg/dL, sodyum
139,05 + 2,33 mmol/L, potasyum 4,55 + 0,32 mmol/L, klor 102,76 + 2,66 mmol/L,
kalsiyum 9,78 + 0,33 mg/dL, fosfor 4,74 + 0,52 mg/dL, magnezyum 2,08 + 0,15 mg/dL
idi. Operasyon sonrasi 3. ayda ise; hemoglobin 12,86 + 0,88 g/dL, beyaz kiire sayis1 8,3
+ 2,3 K/uL, trombosit 323,2 + 82,9 K/uL, ESH 10,44 + 7,63 mm/saat, CRP 1,51 + 32,12
mg/dL, tire 23 = 8,36 mg/dL, kreatinin 0,44 + 0,11 mg/dL, sodyum 139,11 + 1,64 mmol/L,
potasyum 4,52 + 0,34 mmol/L, klor 103,11 + 2,14 mmol/L, kalsiyum 9,72 + 0,31 mg/dL,
fosfor 4,74 + 0,51 mg/dL, magnezyum 2,05 + 0,12 mg/dL olarak saptandi. Kontrol
grubunda; hemoglobin ortalama 12,45 + 0,72 g/dL, beyaz kiire sayis1 6,7 + 1 K/uL,
trombosit 347,5 + 4 K/uL, ESH 9,29 + 1,36 mm/saat, CRP 1,2 + 1,72 mg/dL, iire 20 +
2,35 mg/dL, kreatinin 0,42 + 0,09 mg/dL, sodyum 138,94 + 1,95 mmol/L, potasyum 4,48
+ 0,31 mmol/L, klor 103,82 + 2,92 mmol/L, kalsiyum 9,77 + 0,39 mg/dL, fosfor 4,92 +
0,83 mg/dL, magnezyum 2,1 + 0,13 mg/dL idi (Tablo 3). Calisma ve kontrol grubu
arasinda hemoglobin, trombosit sayisi, CRP, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ile
elektrolit degerleri agisindan istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p>0,05). Beyaz kiire
sayist ve ESH degerleri her iki grupta da normal sinirlarda olmasina ragmen, c¢alisma

grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksekti (p<0,05), (Tablo 3).

BNP diizeyleri ¢alisma grubunda preoperatif donemde 110,08 + 76,85 ng/dL,
postoperatif 1. ayda 87,47 + 95,01 ng/dL, postoperatif 3. ayda 56,26 + 45,7 ng/dL, kontrol
grubunda ise; 16,88 + 7,75 ng/dL olarak saptandi. BNP diizeylerinin ¢alisma grubunda
(hem preoperatif donem hem de postoperatif 1. ve 3. ayda) kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugu goriildii (p=0,0001), (Tablo 3), (Sekil 9). Calisma grubu iginde preoperatif,

postoperatif 1. ve 3. aymi sonuna kadar tamamlayan 18 hasta degerlendirildiginde;
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ortalama BNP diizeyleri sirasiyla preoperatif 111,76 + 77,05 ng/L, postoperatif 1. ayda
91,28 + 102,44 ng/L, postoperatif 3. ayda ise 56,26 + 45,7 ng/L idi. Postoperatif donemde,
preoperatif doneme gore BNP diizeylerinin diistligii ve bu diisiislin preoperatif donem ile
postoperatif 3. ay arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,0001), (Tablo
4).
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Tablo 3: Calisma ve kontrol grubuna ait laboratuvar verileri

(preop); N=21§Sg§tr§; ?r;}lj)u N=18 (postop 3. ay) Kontrol Grubu (N=18)
AO=SS Med (IQR) Min -Max. AO=£SS Med (IQR) Min. — Max i::gl";'
Preop 12,71+ 0,93 12,5 (11,95 - 13,3) 115-14,38 12,45+ 0,72 12,4 (12,05 - 12,85) 11-14,3 0,59
£ | Postop 1.ay 12,64 + 0,95 12,7 (11,8 -13,1) 11-15 12,45+ 0,72 12,4 (12,05 - 12,85) 11-14,3 0.49
Postop 3.ay 12,86 + 0,88 12,7 (12,18 - 13,43) 11,6-14,9 12,45+ 0,72 12,4 (12,05 - 12,85) 11-14,3 014
Preop 37,68 2,9 37,6 (34,8 - 39,9) 33,1-44,6 37,56 + 1,97 37,6 (37,15 - 38,1) 332-424 095
£ | Postop Lay 37,6 +2,75 37 (35,65 - 39,25) 32,3-431 37,56 + 1,97 37,6 (37,15 - 38,1) 332-424 058
Postop 3.ay 38,32+2,65 37,75 (37,45-39,55)  33.2-453 37,56+ 1,97 37,6 (37,15 - 38,1) 33.2-42,4 031
Preop 8574,55+2574,42 8490 (6520 - 9825) 3590 — 14200 | 6672,94+ 1020,66 6500 (5895 - 7425) 4990-8670 | o oo1*
%5 | Postop 1.ay 8660 = 2856,91 8260 (6805 - 9985) 453017080 |  6672,94= 1020,66 6500 (5895 - 7425) 4990-8670 | o 0o6*
Postop 3.ay | 8268,89+2304,19 7765 (6515-9052,5) 5770 - 14820 | 6672,94% 1020,66 6500 (5895 - 7425) 4990-8670 | 15+
Preop | 3400037799779 FOCLEEMOT TG0 | Clooads o aoeooy ssso0 | o7
 |posopray s ORGSO B | umas o ssmeeme  wsmws |
Preop 13,775 12 (7-17) 4-34 7,88 +3,26 8(5-10,5) 2-12 0,0001*
é Postop 1.ay 12,33 + 10,49 8(5,5-15,5) 3-50 7,88 +3,26 8(5-10,5) 2-12 023
Postop 3.ay 10,44 £ 7,63 8,5 (5-13) 3-28 7,88 +3,26 8 (5-10,5) 2-12 0,65
Preop 1,79 £3,32 0,65 (0,28 - 1,56) 0,15 - 16,37 12+1,72 0,5(0,3-1,15) 0,3-6,98 094
5 | Postop 1.ay 1,24 +1,52 0,85 (0,3 - 1,39) 0,04-6,1 12+1,72 0,5(0,3-1,15) 0,3-6,98 076
Postop 3.ay 1,51+2,12 0,42 (0,3 - 2,03) 0,11- 6,98 12+1,72 0,5(0,3-1,15) 0,3-6,98 056
Preop 10,24 +2,56 10 (8- 12) 6-16 9,29+ 1,36 9(8-10,5) 7-11 0.16
§ Postop 1.ay 10,48 + 2,44 10 (8,5 - 11,5) 6-17 9,29+ 1,36 9(8-10,5) 7-11 0,08
Postop 3.ay 11,61 +3,87 11 (9 - 14,25) 7-20 9,29+ 1,36 9(8-105) 7-11 0,06
Preop 22+525 21 (18 - 25,5) 13- 34 20+2,35 20 (18 - 22) 16 - 24 0.14
:g Postop 1.ay 22,1+5,08 22 (18,5 - 24) 13-36 20+2,35 20 (18- 22) 16-24 0,12
Postop 3.ay 23 +8,36 21,5 (18,5 - 25,75) 8-41 20+2,35 20 (18- 22) 16-24 0,16
Preop 0,4+0,11 0,4 (0,32 - 0,46) 0,24-0,77 0,42 + 0,09 0,43 (0,36 - 0,48) 0,26 - 0,64 03
& | Postop 1.ay 0,39 + 0,09 0,38 (0,35 - 0,46) 0,25 - 0,59 0,42 + 0,09 0,43 (0,36 - 0,48) 0,26 - 0,64 038
Postop 3.ay 0,44 £ 0,11 0,43 (0,37 - 0,48) 0,29-0,71 0,42 = 0,09 0,43 (0,36 - 0,48) 0,26 - 0,64 0.86
Preop 139,58 + 1,64 139 (138 - 141) 136 - 143 138,94 + 1,95 139 (1375 - 140) 136 - 144 023
2 | Postop Lay 139,05 + 2,33 139 (138 - 141) 134 - 142 138,94 + 1,95 139 (1375 - 140) 136 - 144 088
Postop 3.ay 139,11 + 1,64 139 (138 - 140) 136 - 143 138,94 + 1,95 139 (1375 - 140) 136 - 144 078
Preop 4,49+03 4,48 (4,32 - 4,7) 38-5,15 4,48 +0,31 4,42 (4,33 - 4,57) 4-54 053
X | Postop L.ay 4,55+0,32 4,51 (4,29 - 4,73) 4,13-5,36 4,48+0,31 4,42 (4,33 - 4,57) 4-54 0.6
Postop 3.ay 4,52+0,34 4,43 (4,22 - 4,72) 4,16 - 54 4,48 +0,31 4,42 (4,33 - 4,57) 4-54 0,86
Preop 103,12+1,9 103 (102 - 104,5) 100 - 108 103,82 +2,92 103 (101,5 - 105,5) 100 - 110 031
G | Postop 1.ay 102,76 £ 2,66 103 (101 - 105) 98 — 108 103,82 +2,92 103 (101,5 - 105,5) 100 - 110 025
Postop 3.ay 103,11 +2,14 103 (101 - 105) 100 - 107 103,82 +2,92 103 (101,5 - 105,5) 100 - 110 041
Preop 9,81 + 0,34 9,7 (9,55 - 10,07) 9,33-10,68 9,77+ 0,39 9,82 (9,6 - 10,08) 8,9-10,43 082
& | Postop 1.ay 9,78 + 0,33 9,89 (9,53 - 10,03) 8,93 -10,21 9,77+ 0,39 9,82 (9,6 - 10,08) 8,9-10,43 098
Postop 3.ay 9,72 0,31 9,68 (9,59 - 9,93) 9,17 - 10,39 9,77+ 0,39 9,82 (9,6 - 10,08) 8,9 - 10,43 0,64
Preop 2,02 £ 0,21 2,01 (1,91 - 2,16) 1,6-2,64 2,1+0,13 2,03 (2-2,23) 1,94 -2,37 018
< | Postop L.ay 2,08+ 0,15 2,07 (1,96 - 2,21) 1,78 - 2,42 2,1£0,13 2,03 (2-2,23) 1,94 - 2,37 062
Postop 3.ay 2,05+0,12 2,02 (1,96 - 2,12) 1,91-2,37 2,1+0,13 2,03 (2-2,23) 1,94 - 2,37 043
Preop 110,08 + 76,85 77,3 (55,85 - 135,5) 332345 16,88 + 7,75 15 (10 - 21) 10- 35 0,0001*
% Postop 1.ay 87,47 + 95,01 61,1 (33,45 - 106,5) 5,47 — 449 16,88 + 7,75 15 (10 - 21) 10-35 0,0001%
Postop3.ay 56,26 + 45,7 43,45 (24,73 - 74,03) 5-175 16,88 + 7,75 15 (10 - 21) 10-35 0,0001*

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiigiik — en biiyiik degerler olarak gosterildi. Preop: preoperatif donem, Postop 1. ay: Postoperatif 1. ay, Postop 3.

ay: Postoperatif 3. ay
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Tablo 4: Calisma grubunda BNP degerleri

Preoperatif donem Postoperatif 1. Ay Postoperatif 3. Ay
N=18 N=18 N=18
AO+S.S 111,76 £ 77,05 91,28 £102,44 56,26 £45,7
0,001*
BNP (ng/L) | Med(IQR) | 94,6 (56,1 - 132,25) 58,4 (31,15 - 116,5) 43,45 (24,73 - 74,03) | (fr=14,171)
b
Min-Max 39-345 5,47 — 449 5-175

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tiim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kii¢iik — en biiyiik degerler olarak gosterildi; F: Tekrarli 6lgiimlerde varyans analizi; Fr: Friedman testi; a:
Preoperatif dénem — Postoperatif 1.ay arasi anlamli degisim; b: Preoperatif donem — Postoperatif 3.ay arasi anlamli degisim; c:
Postoperatif 1.ay — Postoperatif 3.ay arast anlamh degisim

250,00

4

!

T
postoperatif 1. ay

200,00

62

150,00

BNP (ngiL)

100,00

50,00

-

T
kontrol grubu

0o

T T
preoperatif dénem postoperatif 3. ay

Sekil 9: Calisma ve kontrol grubunun BNP diizeyleri

4.3. ELEKTROKARDiIYOGRAFIK VERILER

Calisma ve kontrol grubuna alinan biitlin ¢ocuklarda ritim, siniistli ve hi¢birinde

aritmi izlenmedi.

Ventrikiiler repolarizasyonu gosteren QT parametreleri incelendiginde; ¢alisma
grubunda preoperatif donemde ortalama QT 320 + 30 msn, postoperatif 1. ayda 320 + 30
msn, postoperatif 3. ayda 320 + 20 msn, kontrol grubunda ise; 330 +£ 30 msn olarak
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saptand1. Ortalama QTc preoperatif donemde 410 + 20 msn, postoperatif 1. ayda 400 +
20 msn, postoperatif 3. ayda 400 + 20 msn, kontrol grubunda ise; 410 + 20 msn olarak
bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda ortalama QT ve QTc degerlerinde istatistiksel

olarak farklilik yoktu (p>0,05), (Tablo 5).

Ortalama QTd ¢alisma grubunda preoperatif donemde 60 + 20 msn, postoperatif
1. ayda 50 + 10 msn, postoperatif 3. ayda 40 + 10 msn, kontrol grubunda ise; 30 + 10 msn
idi. Calisma grubunda hem preoperatif déonemde, hem de postoperatif 1. ayda QTd
degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksekti (p=0,0001), (Tablo 5). Calisma grubu i¢inde
preoperatif, postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar tamamlayan 18 hasta
degerlendirildiginde; ortalama QTd degerleri sirasiyla preoperatif 60 + 20 msn,
postoperatif 1. ayda 50 + 10 msn, postoperatif 3. ayda ise 40 + 10 msn idi (p=0,006),
(Tablo 6). Farkliligin; preoperatif donem ile postoperatif lay ve preoperatif donem ile

postoperatif 3. ay arasindan kaynaklandigi goriildii (Tablo 6).

Ortalama QTcd ¢alisma grubunda preoperatif donemde 110 + 20 msn, operasyon
sonrasi 1. ayda 80 + 10 msn, operasyon sonrasi 3. ayda 70 £+ 10 msn, kontrol grubunda
70 £ 10 msn idi. Calisma grubunda preoperatif donemde ve postoperatif 1. ayda QTcd
kontrol grubuna goére daha yiiksekti (p=0,0001), (Tablo 5). Calisma grubu iginde
preoperatif, postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar tamamlayan 18 hasta
degerlendirildiginde; ortalama QTcd sirasiyla preoperatif 110 = 20 msn, postoperatif 1.
ayda 80 + 10 msn, postoperatif 3. ayda ise 70 + 10 msn olarak bulundu. Farkliligin;
preoperatif donem ile postoperatif lay ve preoperatif donem ile postoperatif 3. ay

arasindan kaynaklandig1 goriildii (Tablo 6).

Calisma grubunda preoperatif donemde maximum QT degeri ortalama 340 + 30
msn, operasyon sonrasi 1. ayda 340 = 20 msn, operasyon sonrasi 3. ayda 340 + 20 msn,
kontrol grubunda 340 + 20 msn olarak bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak farklilik yoktu (p>0,05), (Tablo 5). Calisma grubu i¢inde preoperatif,
postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar tamamlayan 18 hasta degerlendirildiginde;
maximum QT degeri preoperatif 340 £ 20 msn, postoperatif 1. ay 340 + 20 msn,
postoperatif 3. ay 330 + 20 msn olarak hesaplandi. Preoperatif donem ile postoperatif 3.
ay arasindaki farklilik anlamliydi (p=0,022), (Tablo 6).
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Calisma grubunda preoperatif donemde maximum QTc degeri ortalama 460 + 30
msn, operasyon sonrast 1. ayda 440 = 20 msn, operasyon sonrasi 3. ayda 430 = 20 msn
ve kontrol grubunda 440 = 20 msn idi. Calisma grubunda preoperatif donemde maximum
QTc degeri kontrol grubuna gore daha yiiksek idi (p<0,05), (Tablo 5). Calisma grubu
icinde preoperatif, postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar tamamlayan 18 hasta
degerlendirildiginde; preoperatif donemde maximum QTc degeri ortalama 460 + 30 msn,
operasyon sonrasi 1. ayda 440 + 20 msn, operasyon sonrasi 3. ayda 430 + 20 msn idi.
Postoperatif 1 ve 3. aylardaki maximum QTc degerleri preoperatif doneme gore daha
diisiiktii; farklilik istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,0001), (Tablo 6).

Tablo 5: Calisma ve kontrol grubuna ait QT ve QTc degerleri

Cahsma Grub _
N=33 (preop); N=21.(;t;§tn(;; l.r:y;? N=18 (postop 3. ay) Kontrol Grubu (N=18)
AO+SS Med(IQR)  Min-Max. | AO+SS  Med (IQR)  Min - Max. C;:fl'ir

— [ Preop 60 + 20 60 (40- 60) 40-10 30+ 10 40 (20 40) 20 60 0,0001*
E i‘g(’p 50+ 10 40 (40-40) 40-60 30+ 10 40 (20 40) 20 60 0,003*
= |1

& ggsyt"p 40+ 10 40(40-50) 20-60 30+ 10 40 (20 40) 20 60 0,163
= [Preop 110420 100 (100-130) 80 -180 70+ 10 80 (70-80) 50-80 0,0001*

(72}

E E‘:;Op 80 + 10 80 (80-90) 60-110 70+ 10 80 (70-80) 50-80 0,003*
= |

(&)

5 g‘fy“’p 70+ 10 70 (60-80) 50-90 70+ 10 80 (70-80) 50-80 0,908
5 |Preop 320+£30 330 (300-340) 260370 | 330+30 330 (310-350)  300-380 0,14
T~

£ 2 ';‘f;"p 320430 310(300-340) 260-370 | 330+30 330 (310-350)  300-380 0,08
RSN
5 g‘f:;"p 320420 330(300-340) 270-340 | 330+30  330(310-350)  300-380 0,08
g |Preop  [410£002 410(400-430) 370460 | 410420 400 (390-420)  390-40 0,42
g E T‘;S;"p 400+0,02 400 (390-420) 370440 | 410+£20 400 (390-420)  390-440 0,48
Ead1
g g‘j;f"p 400+0,02 400 (380-410)  360-440 | 410+£20 400 (390-420)  390-440 0,19
= [Preop 340+£30 340 (320-360)  300-420 | 340+£20 340 (320-360)  280- 380 0,782

g

= T‘f;"p 340+£20 340 (320-360)  300-380 | 340+£20 340 (320-360)  280- 380 0,842
§ g‘{’;"p 330420 340 (320-350) 280360 | 340+£20 340 (320-360)  280- 380 0,563
. |Preop 460+30 470 (0,44-048) 390540 | 440+£20 450 (430-460) 410 - 470 0,02*
32 Tg f‘?:;"p 440+20 440 (0,42-0,46) 410480 | 440+£20 450 (430-460) 410 - 470 0,92
x 21

= g?;;"p 430+£20 430 (041-0,44) 390-470 | 440+20 450 (430-460) 410 - 470 0,05

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiigiik — en biiyiik degerler olarak gosterildi. Preop: preoperatif donem, Postop 1. ay: Postoperatif 1. ay, Postop 3.
ay: Postoperatif 3. ay
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Tablo 6: Calisma grubunda preoperatif ve postoperatif donemlere ait QT ve QTc

degerleri
Preoperatif donem | Postoperatif 1.a Postoperatif 3.a -
b N=18 pN:18 Y lril:18 V| Grupicip
A.O+S.S 310+ 300 310+ 20 310+ 20
Qt (msn) Med (IQR) 320 (280-320) 320 (280-320) 320 (280-320) (frg'& %%2)
Min. — Max 250-360 280-360 280-320
AO+S.S 390 + 20 390 + 20 390 + 20
Qtc (msn) Med (IQR) 390 (380-410) 390 (370-410) 390 (370-400) (frgfgéo)
Min. — Max 350-440 360-430 350-430
A O£SS 60 + 20 50+ 10 40+ 10 0,006*
Qtd (msn) Med (IQR) 60 (40-80) 40 (40-60) 40(40-50) (fr=10,167)
Min. — Max 40-80 40-60 20 60 abc
AO=£S.S 110+20 80+ 10 70+ 10 0,0001*
Qtcd (msn) Med (IQR) 100 (90-120) 80 (80-90) 70 (60-80) (fr=34,696)
Min. — Max 80-150 60 100 50-90 ab,c
AO£SS 320+ 20 320+ 20 320+ 20
Ortalama Qt (msn) Med (IQR) 320 (300-340) 310 (300 340) 330 (300-340) (ﬁggfé% 5
Min. — Max 260- 350 300-370 270-340
AO£SS 410 20 400 + 20 400 + 20
Ortalama Qtc (msn) Med (IQR) 420 (390-430) 410 (390-420) 400 (380-410) (Fggggs)
Min. — Max 370 450 370-440 360-440
AO+SS 340 + 20 340 + 20 330+ 20 0,022%
Max Qt (msn) Med (IQR) 350 (320-360) 340 (320-360) 340 (320- 350) | (fr=2,364)
Min. — Max 320-380 320 380 280-360 b
AO+SS 460 + 30 440 + 20 430 + 20 0,0001*
Max Qtc (msn) Med (IQR) 470 (440-480) 450 (420-460) 430 (410-440) | (F=9,634)
Min. — Max 390 500 410-480 390-470 ab

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tiim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiiciik — en biiyiik degerler olarak gosterildi; F: Tekrarli 6lgiimlerde varyans analizi; Fr: Friedman testi; a:
Preoperatif dénem — Postoperatif 1.ay arasi anlamli degisim; b: Preoperatif donem — Postoperatif 3.ay arasi anlamli degisim; c:
Postoperatif 1.ay — Postoperatif 3.ay arast anlamh degisim

4.4 EKOKARDiIYOGRAFIK VERILER

4.3.1. Standart ekokardiyografik veriler

Calisma grubunda preoperatif donemde sol ventrikiil arka duvarmin diyastol ve
sistol sonu kalinliklari1 (LVADd ve LVADs) sirasiyla 7,241 mm ve 10£1,3 mm;
interventrikiiler septumun diyastol ve sistol sonu kalinliklar1 (IVSd ve 1VSs) sirasiyla
7,1£0,8 mm ve 9,941,2 mm olarak bulundu. Sol ventrikiil kavitesinin diyastol ve sistol
sonu Sl¢timleri (LVd ve LVs) 3344 mm ve 18,7+2,4 mm idi. Sol atriyum (LA) 21,64+2,8
mm, aort anulusu (AA) 14,4+2,1 mm; LVEF %81,32+5,24, LVFS %43,32+5,29 olarak
saptandi. Sag ventrikiil kavitesinin diyastol ve sistol sonu dl¢iimleri (RVd ve RVs) ve

RVEF ile RVFS degerlendirildiginde sirasiyla 21,14+2,7 mm, 12,442 mm, %78,96+6,54
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ve %41,14+6,14 olarak bulundu. M-mode Ol¢iimlerinden elde edilen veriler ile
hesaplanan rolatif duvar kalinligi (RDK) ortalama 0,43+0,05 idi. Sol ventrikiil kitlesi
(LVK) ve sol ventrikiil kitle indeksi (LVKi) ise sirasiyla 60,68+21,76 gr, 15,42+3,03
gr/mz,7 olarak bulundu (Tablo 7).

Postoperatif 1. ay dl¢iimlerinde; LVADd ve LVADs, IVSd ve IVSs, LVd ve LVs,
LA, AA, LVEF, LVFS RVd, RVs, RVEF, RVFS sirasiyla 7+ 1 mm, 9,6 £ 1,3 mm, 7 +
1mm,9,6+15mm,32,6£4,5mm,19,4+2,6mm,21,3+3mm,14,2+1,9mm, %77,82
+ 7,03 %40,22 + 7,05, 21,7 £ 3 mm, 12,7 =2 mm, %78,2 + 5,51 ve %40,25 + 5,27 olarak
saptand1. RDK, LVK ve LVKi sirastyla 0,44 + 0,05, 58,26 + 23,2 gr, 14,31 + 3,55 gr/mz7
idi (Tablo 7).

Postoperatif 3. ay dl¢iimlerinde; LVADd ve LVADs, 1VSd ve IVSs, LVd ve LVs,
LA, AA, LVEF, LVFS RVd, RVs, RVEF, RVEFS sirasiyla 7,4 + 0,9 mm ve 10 £ 1 mm,
7,4+ 09 mm, 10 £1 mm, 33,4 + 4,7 mm, 19,6 + 2,6, 22,6 + 3,4 mm, 14,8 + 2,1 mm,
%79,63 + 3,76, %41,38 + 3,7, 22,3 £ 2,5 mm, 13,1 + 2,2 mm, %79,96 + 7,08 ve %42,27
+ 7,01 olarak bulundu. RDK, LVK ve LVKi sirastyla 0,44 + 0,05, 65,29 + 24,56 gr ve
15,7 + 4,07 gr/mz7 idi (Tablo 7).

Kontrol grubunda; LVADd ve LVADs, 1VSd ve IVSs, LVd ve LVs, LA, AA,
LVEF, LVFS RVd, RVs, RVEF, RVFES sirasiyla 7,4+ 1 mm, 10,5+ 1,4 mm, 7,3+ 1 mm,
106+1,1,34+51mm, 18,3+29mm, 24,2+ 3,7 mm, 14,4+ 1,7 mm, %83,34 + 5,97,
%45,81 + 7,14, 18,1 + 8,25 mm, 50,1 + 19,1 mm, %75,64 + 8,44 ve %38,8 = 6,71 olarak
saptandi. RDK, LVK ve LVKi sirasiyla 0,43 = 0,06, 66,39 + 27,71 gr, 13,65 + 3,1 gr/mz,7
idi (Tablo 7).

Calisma ve kontrol grubu arasinda LVADd, LVADs, LVdve LVs, IVSd, LA, AA,
LVK, LVKi ve RDK degerlerinde istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p>0,05). IVSs
ve RVSs degerleri ¢calisma grubunda kontrol grubuna goére daha diisiik idi (p<0,05). EF
ve FS degerleri her iki grupta da normal olmakla birlikte, kontrol grubunda ¢aligsma
grubuna gore daha yiiksekti (p<0,05), (Tablo 7).
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Tablo 7: Calisma ve kontrol grubuna ait M-mode ekokardiyografik veriler

Caligma Grubu

N=33 (preop); N=21.(postop 1. ay); N=18 (postop 3. ay)

Kontrol Grubu (N=18)

AO+S.S Med (IQR) Min. - Max | A.O+S.S Med (IQR) Min. - Max. %rr‘;gl'i‘;
g . |Preop 0,72 £0,1 0,7 (0,63-0,8) 06-09 0,74 £ 0,1 0,7 (0,65 - 0,8) 06-09 0,55
< é Postop 1.ay 0,7+0,1 0,7 (0,6 - 0,75) 06-09 0,74 £ 0,1 0,7 (0,65 - 0,8) 06-09 0,22
- Postop 3.ay | 0,74+0,09 0,7 (0,7-0,8) 0,6-09 0,74 +0,1 0,7 (0,65 - 0,8) 0,6-0,9 0,88
2 . | Preop 1+0,13 1(09-1,1) 08-1,5 1,05 +0,14 1(0,9 - 1,15) 09-1,3 0,2
<>t E Postop l.ay | 0,96=0,13 0,9(0,89-1,1) 0,75-1,2 1,05 +0,14 1(0,9 - 1,15) 09-1,3 0,04*
= | Postop 3.ay 1+0,1 1(0,9 - 1,03) 09-12 1,05 +0,14 1(0,9 - 1,15) 09-1,3 0,25
E | Preop 3,3+0,4 32(3-35) 2,6-44 3,4+0,51 3,4 (2,95 - 3,65) 2,7-47 0,59
;E; Postop l.ay | 3,26+ 0,45 3,1(2,9-36) 2,6-41 3,4+0,51 3,4 (2,95 - 3,65) 2,7-47 0,38
> |Postop3ay | 3,34+047 3,25(3-3,7) 2,6-42 3,4+051 3,4 (2,95 - 3,65) 2,7-47 0,74
E | Preop 1,87 + 0,24 1,8 (1,7-2) 1,3-24 1,83 +0,29 1,8 (1,6 - 1,95) 1,3-2,6 0,63
% Postop L.ay | 1,94+0,29 1,9 (1,75-2,1) 15-2,6 1,83+ 0,29 1,8 (1,6 - 1,95) 1,3-2,6 0,26
> | Postop3ay | 1,96+0,26 1,95 (1,75-2,2) 1,6-24 1,83 +0,29 1,8 (1,6 - 1,95) 1,3-2,6 0,19
 — |Preop 0,71 £ 0,08 0,7 (0,65 - 0,8) 06-09 0,73 £0,1 0,7 (0,6 - 0,8) 06-09 0,44
2 E | Postop Lay 0,7+0,1 0,7 (0,6 -0,8) 06-09 0,73 £0,1 0,7 (0,6 - 0,8) 06-09 0,3
~ 7 |Postop3ay | 0,74+0,09 0,7 (0,7-0,8) 06-0,9 0,73 +£0,1 0,7 (0,6 -0,8) 0,6-0,9 0,89
v — | Preop 0,99 + 0,12 1(09-1,1) 0,85-1,3 1,06+ 0,11 1(1-12) 09-1,2 0,03*
‘§ E Postop L.ay | 0,96 +0,15 0,9 (0,9 - 1,05) 0,75-1,3 1,06 0,11 1(1-1,2) 09-12 0,01*
- Postop 3.ay 1+£0,1 1(0,9-1,03) 08-1,2 1,06 £ 0,11 1(1-1,2) 09-1,2 0,08
__ | Preop 2,11+0,27 2(1,95-2,25) 1,7-28 2,25+04 2,1(2-2,55) 1,7-31 0,201
g E Postop 1.ay 2,17+0,3 21(2-24) 1,8-29 2,25+04 2,1(2-2,55) 1,7-31 0,446
Postop 3.ay | 2,23+0,25 2,2 (2,1-2,43) 1,7-26 225+04 2,1(2-2,55) 1,7-31 0,825
E | Preop 1,24 40,2 1,2(11-14) 09-18 1,38 £0,19 1,3(1,25-15) 1,1-1,8 0,02*
% Postop lay | 1,27+02 1,2 (1,1 - 1,45) 1-17 1,38+ 0,19 1,3(1,25-15) 1,1-1,8 0,06
Z | Postop3ay | 1,31+0,22 1,35 (1,1-1,5) 09-16 1,38+ 0,19 1,3(1,25-15) 1,1-1,8 0,32
£ |Preop 2,21+ 0,25 21(2-22) 1,8-28 2,35 + 0,27 2,4 (2,15-2,6) 2-33 0,086
E  |Postoplay | 2,19+023 2(2-24) 1,6-27 2,35 + 0,27 2,4 (2,15-2,6) 2-33 0,06
5 Postop 3.ay 2,26 £0,34 2,3(2-2,45) 1,6-3,0 2,35+0,27 2,4 (2,15-2,6) 2-33 0,4
£ | Preop 1,44 0,21 1,4 (1,3-15) 1,1-2 1,44+0,17 1,4 (1,3-1,6) 1,1-1,7 0,82
E  |Postoplay | 142+0,19 1,4 (1,25-1,5) 1,1-1,8 1,44+0,17 1,4 (1,3-1,6) 1,1-1,7 0,79
5 Postop 3.ay | 1,48+0,21 1,5(1,35-1,6) 1,1-1,9 1,44 +0,17 1,4 (1,3-1,6) 1,1-17 0,48
S |Preop 60,68 +21,76 54,3 (44,1-7165) 37,7-118,7 |66,39+27,71 62,2 (44,05-81,55) 37,7-1427 | 0,61
< |Postoplay | 5826+232  49(37,7-70,55)  31,6-109,7 |66,39+27,71 622 (44,05-81,55) 37,7-142,7 | 032
2 |Postop3ay |6529+24,56 598(4553-79,4) 39,2-118,7 |6639+27,71 62,2 (44,05-8155) 37,7-142,7 0,88
% Preop 1542+3,03  15(13,33-17,34)  10,02-24,22| 1365+3,10  135(10,8-15,2) 105-224 | 0,06
3 f Postop l.ay | 14,31+3,55 13,79(11,88—-16,35) 9,61-21,82 | 1365+3,10 13,5 (10,8-15.2) 105-224 | 06
> Postop3.ay | 15,70 +4,07 1546 (12,03—18,37) 9,15-23,32 | 1365+3,10  13,5(10,8-15,.2) 105-224 | 011
o | Preop 0,43 £ 0,05 0,4 (0,4 - 0,5) 04-05 0,43 + 0,06 0,4 (0,4 - 0,5) 03-05 0,893
o |Postoplay | 044005 0,4 (0,4 -0,5) 04-05 0,43 + 0,06 0,4 (0,4 - 0,5) 03-05 0,692
Postop 3.ay | 0,44 +0,05 0,4 (0,4 -0,5) 0,4-05 0,43 £ 0,06 0,4 (0,4-0,5) 0,3-0,5 0,469
g Preop 81,32+524 822 (77,7 - 85,15) 67,8-89,3 | 83,34+597  83,5(78,8-86,5) 72,9-93,9 0,23
] Postop 1.ay | 77,82 +7,03 76,1 (72,5 - 83,55) 68 -90,9 83,34 £ 5,97 83,5 (78,8 - 86,5) 72,9-939 0,01*
2 |Postop3.ay | 79.63+3,76 78,75(76,93-835) 73,1-863 | 8334597 835(788-865)  72,9-93,9 | 0,04*
g Preop 4332+529 43,75(39,39-47,05) 31,43-52,5 | 45,81 +7,14 45,16 (40,37 - 48,69) 35,29-60,61| 0,17
¥ Postop 1.ay | 40,22+7,05 37,93 (34,98-4528) 3158-55 | 4581+7,14 45,16 (40,37 -48,69) 35,29 -60,61| 0,02*
2 |Postop3ay | 4138+3,7 40,32 (38,65-4511) 3548-4839 | 4581 +7,14 4516 (40,37 - 48,69) 3529 - 60,61 | 0,03*

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiigiik — en biiyiik degerler olarak gosterildi. Preop: preoperatif donem, Postop 1. ay: Postoperatif 1. ay, Postop 3.
ay: Postoperatif 3. ay
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4.3.2. Standart Pulsed Doppler Ekokardiyografik Degerlendirme

Calisma grubunda preoperatif donemde; mitral kapak maksimum E dalga
velositesi 94,73 + 21,31 cm/sn, maksimum A dalga velositesi 49,91 + 8,9 cm/sn ve E/A
orani 1,92 + 0,31 olarak bulundu. Postoperatif 1. ayda mitral kapak maksimum E dalga
velositesi 92,24 + 10,71 cm/sn, maksimum A dalga velositesi 48 + 6,71 cm/sn ve E/A
orani 1,95 + 0,28; postoperatif 3. ayda mitral kapak maksimum E dalga velositesi 91,28
+ 6,68 cm/sn, maksimum A dalga velositesi 47,89 + 7,92 cm/sn ve E/A oran1 1,95 + 0,3
olarak saptandi. Kontrol grubunda ise; mitral kapak maksimum E dalga velositesi 95,41
+ 7,15 cm/sn, maksimum A dalga velositesi 46,94 + 4,79 cm/sn ve E/A oran1 2,05 + 0,26
idi. Calisma ve kontrol grubu arasinda mitral kapak E ve A dalga velositesi ile E/A orani
acisindan istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p>0,05), (Tablo 8). Aort velositesi
calisma grubunda preoperatif donemde 107,94 + 13,43 m/sn, postoperatif 1. ayda 114,81
+ 19,46 m/sn, postoperatif 3. ayda 112,11 + 15,51 m/sn, kontrol grubunda ise; 110,41 +
13,35 m/sn bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak farklilik yoktu
(p>0,05), (Tablo 8).

Calisma grubunda preoperatif donemde; trikiispit kapak maksimum E dalga
velositesi 59,82 + 10,9 cm/sn, maksimum A dalga velositesi 43,15 + 9,48 cm/sn ve E/A
orani 1,45 + 0,39 idi. Postoperatif 1. ayda trikiispit kapak maksimum E dalga velositesi
60,86 + 6,87 cm/sn, maksimum A dalga velositesi 37,71 + 5,4 cm/sn ve E/A oran1 1,65 +
0,29, postoperatif 3. ayda trikiispit kapak maksimum E dalga velositesi 64,44 + 8,83
cm/sn, maksimum A dalga velositesi 37,67 + 5,39 cm/sn ve E/A oram1 1,73 + 0,24
saptandi. Kontrol grubunda ise; trikiispit kapak maksimum E dalga velositesi 67,94 + 6,7
cm/sn, maksimum A dalga velositesi 33,47 + 3,92 cm/sn ve E/A orani1 2,04 + 0,17 olarak
bulundu. Calisma grubunda kontrol grubuna gore trikiispit kapak maximum E dalga
velositesi ile E/A orani daha diisiik iken; A dalga velositesi daha yiiksekti (p=0,0001),
(Tablo 8). Calisma grubu i¢inde preoperatif, postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar
tamamlayan 18 hasta degerlendirildiginde; ¢alisma grubunda postoperatif donemlerde
preoperatif doneme gore trikiispit kapak maksimum E dalga velositesi ile E/A oraninin
artt1g1, maksimum A dalga velositesinin ise azaldig1 goriildii ancak istatistiksel olarak

farklilik saptanmadi (p >0,05), (Tablo 9), (Sekil 10-12).
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Pulmoner velosite ¢alisma grubunda preoperatif donemde 96,39 + 13,41 m/sn,
postoperatif 1. ayda 99,86 + 14,55 m/sn, postoperatif 3. ayda 95,11 + 13,21 m/sn, kontrol
grubunda ise; 100,88 + 12,56 m/sn bulundu. Calisma ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak farklilik yoktu (p> 0,05), (Tablo 8).

Ortalama pulmoner arter basinct (PAP) sirasiyla; calisma grubunda preoperatif
donemde 25,33 + 6,01 mmHg; postoperatif 1. ayda 21,69 + 5,37 mmHg; postoperatif 3.
ayda 16,83 + 4,84 mmHg, kontrol grubunda ise; 15,09 + 4,2 mmHg olarak bulundu.
Calisma grubunda ortalama PAP degerleri kontrol grubuna gore daha yiiksekti
(p=0,0001), (Tablo 8), (Sekil 13). Calisma grubu i¢inde preoperatif, postoperatif 1. ve 3.
ay sonuna kadar tamamlayan 18 hasta degerlendirildiginde; ortalama PAP preoperatif
25,08 + 7,09 mmHg, postoperatif 1. ayda 21,64 + 5,51 mmHg, postoperatif 3. ayda 16,83
+ 4,84 mmHg olarak bulundu. Ortalama PAP degerlerinin, postoperatif donemlerde
preoperatif doneme gore azaldigi ve postoperatif 3. Ayda kontrol grubu ile benzer
diizeylere geldigi; preoperatif donem ve postoperatif 3. ay arasinda farkliligin istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriildii (p=0,0001), (Tablo 9), (Sekil 13). Operasyon 6ncesinde

hastalarin %60,9’unda ortalama PAP degeri 20 mmHg’nin iizerinde idi.
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Tablo 8: Calisma ve kontrol ait standart pulsed Doppler ekokardiyografik veriler

Calisma Grubu

N=33 (preop); N=21.(postop 1. ay); N=18 (postop 3. ay)

Kontrol Grubu (N=18)

AO+SS Med (IQR)  Min.-Max.| A.O0+S.S Med (IQR)  Min. - Max. g;‘;gl'ir
Preop | 94,73+21,31 90(835-101,5) 76200 | 9541715  93(91-985) 85113 0.16
W~
e g E‘f;"p 9224+10,71 92 (84-97.5) 77-114 | 9541+7,15  93(91-985) 85113 03
EE & '
== g‘:;"p 9128+6,68  91(88,75 - 98) 74-100 | 9541+7,15  93(91-985) 85113 0.09
< |Preop 4991+89 48 (435-555) 39-80 | 4694+4,79 45 (44-50) 41-56 0,33
= <= | Postop
EE |1 48+ 6,71 46 (43 - 52,5) 38-61 | 4694=4,79 45 (44-50) 41-56 0.56
(&}
== g‘:;o" 47894792 47,5(41-53) 36-63 | 4694+4,79 45 (44 -50) 41-56 0.92
Preop 1924031  1,95(1,64-219) 1,38-25 | 2,05+026 204(1,85-224) 16-263 | 014
< EOStOD 1,95+ 0,28 1,93 (1,8 - 2,15) 1,3-2,58 2,05+£026 2,04(1,85-224) 16-2,63
o .ay 0,25
g‘fyt"p 195403 199(1,74-215) 135-245 | 2055026 204(185-224) 16-263 | .9
©  |Preop |107,04+1343 105(1005-115)  86-136 |110,41=1335 111(985-1195) 90-138 0,54
8 = | Postop ) a ) B
$E | 1oy 114,81+1946 115(101-128)  78-148 | 110,41+ 1335 111(98,5-119,5) 90— 138 0.43
g g‘fy“’p 112,11+15,51 1105(97-1195)  93-150 | 11041+ 13,35 111(98,5-119,5) 90— 138 096
o | Preop 50.82+109 60 (51,5- 68) 2477 67,94+6,7  66(635-71) 5984 0,01%
‘2 | Postop ) 3 ) B
2 2 | 1oy 60,86+ 6,87 60 (56,5 - 66,5) 48-74 | 6794+67  66(635-71) 50-84 | 0 001
=S
= ggsytOp 64,44 + 8,83 65 (57,5 - 71) 4679 67.94+67  66(635-71) 59 - 84 02
< |Preop 43,15+9,48 40 (37,5- 47,5) 2863 | 3347+392  33(30-355) 28-41 | 0,0001*
2.g | Postop 3771+ 5.4 38 (35 - 40) 22-48 | 3347+392  33(30-35p5) 2841 .
2 E lay 0,01
= ggifOp 37,67+539 37,5(33,75-41,25) 29-48 | 3347+392  33(30-355) 2841 0.01%

< [ Preop 145039  153(L1-177)  047-2 | 204+0,17  2(194-208)  18-25 | 00001*

= | Postop ) ) 3 )

E | 1,65 £ 0,29 17(149-18)  108-241 | 204:0.17  2(L94-208)  18-25 | o000,

=~ Postop ) ) ) _

E |y 1734024 171(157-188) 131-238 | 2044017  2(194-208)  18-25 | o0,
_ T |Preop | 9639+1341  92(865-106) 73-131 | 10088+ 12,56 104 (90-111) 78— 121 026
.

5 % T‘;s;"p 99,86 + 14,55 101 (89,5-110,5)  71-134 |100,88+12,56 104 (90-111)  78-121 082
& S | Postop ) )

S |oay 95111321  93(83,5-107) 77-118 |10088+12,56 104 (90-111)  78-121 049
% [Preop 25,33+ 6,01 24,5 (21 - 30) 1038 150942  16(10- 18,5) 10-21 | 0,0001*
2 5 | Postop
£ % 13y 21,69+£537 21 (17 - 26,25) 1030 1509442  16(10-18,5) 10-21 | g 001
S £ | Postop
57 o 1683+4,84  17(135-21) 10-265 | 1509+42  16(10-185) 10-21 028

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiigiik — en biiyiik degerler olarak gosterildi. Preop: preoperatif donem, Postop 1. ay: Postoperatif 1. ay, Postop 3.
ay: Postoperatif 3. ay
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Tablo 9: Calisma grubunda preoperatif ve postoperatif donemlere ait standart pulsed
Doppler ekokardiyografi verileri

Preoperatif Postoperatif 1.a Postoperatif 3.a -
(N218) i Netg | Grupicip
AO+SS | 57,89+12,61 60,67 + 7,14 64,44 + 8,83
Trikiispit E cm/sn) | Med (IQR) | 585 (48-68) |61,5(5525-65,75)| 65 (57,5 - 71) (frf;gm)
Min. — Max 24-74 4874 4679
AO+SS 41,61 =876 38,39 + 5,54 37,67 £5,39
Trikiispit A (cm/sn) | Med (IQR) | 40 (37,75-44,25) | 39,5 (35-40,5) | 37,5 (33,75 - 41,25) (ngiZ)S)
Min. — Max 2862 22-48 2948
AO<£S.S 1,46 £0,43 1,61 +£0,3 1,73 £ 0,24
Trikiispit E/A Med (IQR) | 1,56 (1,3-1,79) | 1,63 (1,47 -1,76) | 1,71 (1,57 - 1,88) (frg'ﬂ%n
Min. — Max 0,47 -2 1,08 - 2,41 1,31-2,38
AO+SS 25,08 + 7,09 21,64 +5,51 16,83 + 4,84 0,0001*
Ortalama PAP (mmHg) | Med (IQR) | 25(21-30,5) | 21,75 (17 - 25,38) 17 (13,5-21) | (fr=19,937)
Min. — Max 10 - 38 10-30 10-26,5 b

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.ytizdelikler); en kiigiikk — en biiyiik degerler olarak gosterildi; F: Tekrarli dlgiimlerde varyans analizi; Fr: Friedman testi; a:
Preoperatif dénem — Postoperatif 1.ay arasi anlamli degisim; b: Preoperatif donem — Postoperatif 3.ay arasi anlamli degisim; c:
Postoperatif 1.ay — Postoperatif 3.ay arasi anlamli degigim
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Sekil 10-11: Calisma ve kontrol grubunda Trikiispit E ve A dalga velositeleri
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Sekil 12: Calisma ve kontrol grubunda Trikiispit E/A orani
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Sekil 13: Calisma ve kontrol grubunda ortalama PAP degerleri

4.3.3. Pulsed dalga doku Doppler ekokardiyografik degerlendirme

Calisma grubunda preoperatif donemde sag ventrikiil Sdt 12,15 + 2,15 cm/sn, Eat
14,06 + 2,47 cm/sn, Adt 13,94 + 3,19 cm/sn ve Eat/Adat 1,01 + 0,27, E/Eat 4,39 + 1,26,
olarak bulundu. Postoperatif 1. ayda sag ventrikiil Sat 12 + 1,61 cm/sn, Edt 15,17 + 2,55
cm/sn, Adt 13,44 + 3,36 cm/sn ve Ed/Adt 1,27 + 0,42, E/Edt4,14 + 1,07, iken; postoperatif
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3. ayda sag ventrikiil Sat12,17 + 1,42 cm/sn, Edt 15,22 + 1,42 cm/sn, Adt 10,61 + 2,52
cm/sn ve Ed/Adt 1,51 + 0,37, E/Edt4,31 + 0,85 olarak saptandi. Kontrol grubunda ise; sag
ventrikil Sat 13,29 + 1,65 cm/sn, Edt 16,88 + 1,8, cm/sn, Adt 7,71 + 1,21 cm/sn ve Edt/Adt
2,23 +0,32 ve E/Edt 4,07 £ 0,57 idi. Calisma grubunda kontrol grubuna gore sag ventrikiil
Edt ve Edat/Adt diisiik; Adt ise yiiksek idi (p=0,0001), (Tablo 10). Calisma grubu iginde
preoperatif, postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar tamamlayan 18 hasta
degerlendirildiginde; preoperatif donemde, postoperatif 1. ve 3. aya gore sag ventrikiil Edt
ve Edt/Adt daha diisiik, Adt degerinin ise daha yiiksek oldugu goriildii. Preoperatif donem
ile postoperatif 3. ay arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,0001),
(Tablo 11), (Sekil 14-16).

Calisma grubunda preoperatif dénemde interventrikiiler septum Sdivs 6,83 + 1,25
cm/sn, Edivs 12,56 + 1,79 cm/sn, Adivs 6,61 + 2,03 cm/sn ve Edivs/Adivs 2,06 + 0,63, E/Edivs
7,97 £ 2,79; postoperatif 1.ay Sdivs 7,22 + 0,94 cm/sn, Edivs 12,94 + 2,29 cm/sn, Adivs 6 =
1,37 cm/sn ve Edivs/Adivs 2,28 + 0,7, E/Edivs 7,26 + 1,41; postoperatif 3. ay; Sdivs 7,22 £ 1
cm/sn, Edivs 12,44 + 2,09 cm/sn, Adivs 5,67 + 1,19 cm/sn ve Edivs/Adivs 2,28 + 0,58, E/Edivs
7,54 + 1,41; kontrol grubunda ise; Sdivs 7,35 + 1,27 cm/sn, Edivs 13,47 + 2,03 cm/sn, Adivs
5,47 + 1,18 cm/sn ve Edivs/Adivs 2,55 + 0,57, E/Edivs 7,25 + 1,3 idi (p>0,05), (Tablo 10).
Calisma grubu icinde preoperatif, postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar tamamlayan 18
hasta degerlendirildiginde interventrikiiler septum doku Doppler ekokardiyografi
verilerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05), (Tablo 10).

Calisma grubu preoperatif donemde sol ventrikiil Sim 8,06 + 1,63 cm/sn, Edm 13,67
+ 3,05 cm/sn, Adm 6,89 + 2,03 cm/sn ve Edm/Adm 2,07 + 0,5, E/Eam 7,38 + 2,03;
postoperatif 1. ay Sdm 8,06 + 1,26 cm/sn, Edm 14,39 + 3,26 cm/sn, Adm 6,61 + 1,72 cm/sn
ve Edm/Adm 2,32 + 0,82, E/Edm 6,68 + 1,79; postoperatif 3. ay Sam 8,44 + 1,29 cm/sn, Edm
13,72 + 3,51 cm/sn, Adm 6,22 + 1,44 cm/sn ve Edm/Adm 2,25 £ 0,5, E/Edm 7,03 £ 1,7 olarak
saptand1. Kontrol grubunda ise; Sdm 8,59 + 1,54 cm/sn, Edm 14,29 + 2,85 cm/sn, Adm 5,71
+ 1,31 cm/sn ve Edm/Adm 2,58 + 0,58, E/Edm 6,96 + 1,67 oldugu goriildii. Calisma grubu
icinde preoperatif, postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar tamamlayan 18 hasta
degerlendirildiginde; sol ventrikiil doku Doppler ekokardiyografi verilerinde istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05), (Tablo 10).
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Tablo 10: Calisma ve kontrol grubuna ait doku Doppler ekokardiyografi verileri

Calisma Grubu _
N=33 (preop); N=21.(postop 1. ay); N=18 (postop 3. ay) Kontrol Grubu (N=18)
AO+SS Med (IQR) Min. - Maks. | A.O=S.S Med (IQR)  Min. - Maks. g:i';'ir
__ | Preop 12,15+2,15 12 (11-135) 7-16 |1329+1,65 13(12-14) 11-17 0,06
& |Postoplay |12,05+1,56 12 (11-13,5) 9-15 |1329+1,65 13(12-14) 11-17 0,02*
3§ |Postop3ay | 12,17+ 1,42 12 (11 - 14) 10-14 |1329+1,65 13(12-14) 11-17 0,06
= |Preop 14,06 + 2,47 14 (12 - 16) 10-19 16,88+ 1,8 17 (16-18,5) 14-20 |0,0001*
5 g |Postoplay |15,14+235 15 (13- 17) 10-19 16,88 +1,8 17 (16-18,5) 14-20 0,01*
< |Postop3ay |1522+1,96 155 (14 - 17) 11-18 | 16,88+1,8 17 (16-18,5) 14-20 0,01*
= |Preop 13,94 +3,19 14 (11 - 16) 9-21 7,71 +1,.21 8(7-85) 5-10 |0,0001*
ZE |Postoplay |1333+334 14(105-155) 8-20 7,71+ 1,21 8(7-85) 5-10 |0,0001*
< | Postop 3.ay | 10,61 2,52 10 (9 - 12) 7-17 7,71+ 1,21 8(7-85) 5-10 |0,0001*
= Preop 1,06+£029 113(0,87-12) 053-1,73 | 223+032 2,13(2-2,53) 1,7-2,8 |0,0001*
g Postoplay | 1,22+04 1,13(0,97-148) 053-2,13 | 2234032 2,13(2-2,53) 1,7-28 |0,0001*
w Postop 3.ay | 1,51+0,37 1,55(1,29-1,79) 0,71-2,14 | 223+0,32 2,13(2-2,53) 1,7-28 |0,0001*
_ Preop 437+1,07 4,23(3,79-496) 141-74 | 407+057 4,06(355-455  33-5 0,26
u Postop L.ay | 4,14+0,99 3,94 (3,52-461) 289-74 | 4,07+0,57 4,06 (3,55-455)  33-5 0,92
Postop 3.ay | 4,31+0,85 4,24(3,86-491) 2,56-569 | 4,07+0,57 4,06(3,55-455) 3,3-5 0,32
.= |Preop 6,97+ 1,1 7(6-8) 5-9 735+127 7(6,5-8) 5-10 0,35
U%) £ |Postoplay | 7,38+12 7(7-8) 611 735+1,27 7(65-8) 5-10 0,91
< |Postop3ay | 7,22+1 7(6-8) 6-9 7,35+1,27 7(6,5-8) 5-10 0,77
—~ | Preop 13+1,89 13 (11,5 - 14 10-17 |13,47+2,03 14(12-155 10-16 0,3
2 &
SE |Postoplay |13,14%235  12(115-15) 8-17 [13,47+2,03 14(12-155) 10-16 0,65
< | Postop3.ay | 12,44 +2,09 13 (11 - 14) 8-17 |13,47+2,03 14(12-155) 10-16 0,15
.= |Preop 6,33 + 1,81 6(5-7) 4-12 547+1,18 5(5-6,5) 3-7 0,14
:% g Postop 1.ay | 6,05+ 1,36 6(5-7) 4-9 547 +1,18 5(5-6,5) 3-7 0,18
< |Postop3ay | 5,67+1,19 55(5-6) 4-9 5,47+1,18 5(5-6,5) 3-7 0,84
2 Preop 2,19+061  22(171-26) 092-3,75 | 2,55+0,57 2,5(2,19-2,74)  2-433 0,07
S o |Postoplay | 2284065 24 (L7-271 1,14-35 | 2,55+0,57 25(219-274) 2-4,33 0,36
=
g Postop 3.ay | 2,28 +0,58 2,19 (1,67-2,76)  1,33-34 | 255+0,57 25(219-274)  2-433 0,24
2 Preop 736+23 6,9 (6,1 - 8,05) 34-182 | 725+13  6,9(6,1-8,55) 58-9,9 0,86
& Postop L.ay | 7,2+131 7 (6,4 - 8,05) 49-98 | 725+13 6,9(6,1-855) 58-9,9 0,88
w Postop 3.ay | 7,54+ 1,41 7,05 (6,38 - 8,6) 58-115 | 725+1,3 6,9(6,1-8,55) 58-9,9 0,44
= |Preop 8,03+ 1,49 8(7-9) 5-10 8,59 + 1,54 8(7-10) 6-11 0,25
g,:f £ | Postop Lay | 8,05+1,32 8(7-9) 6-10 8,59 + 1,54 8(7-10) 6-11 0,25
< | Postop3.ay | 8,44+ 1,29 8(7,75-9) 7-12 8,59 + 1,54 8(7-10) 6-11 0,76
= |Preop 13,58 +2,92 13 (115-15) 9-21 |1429+285 15(12-16) 10-20 0,41
u% £ |Postoplay |1443+323 14 (12-175) 9-20 [1429+285 15(12-16) 10-20 0,89
< |Postop3ay |13,72+3,51 135(11,75-1525) 8-22 |1429+285 15(12-16) 10-20 0,6
= |Preop 6,76 + 1,85 7(5-8) 4-12 5,71+ 1,31 6(5-7) 3-7 0,06
SZ |Postoplay | 657+1.72 7(5-8) 3-9 | 571+131 6(5-7) 3.7 0,07
< | Postop3ay | 6,22+ 1,44 6 (5 - 7,25) 4-9 571+ 1,31 6(5-7) 3-7 0,48
£ Preop 2,09+048 2 (1,67 -2,55) 142-3 | 2,58+0,58 2,43(2,25-293) 1,86-4,33 |0,0001*
< Postop L.ay | 2,33+ 0,79 2(1,8-286 1,5-4,67 | 2,58+058 243(2,25-2,93) 186-433 | 0,1
£
w Postop 3.ay | 2,25+0,5 2,33(1,79-2,62) 1,38-3,14 | 2,58+0,58 2,43(2,25-2,93) 1,86-4,33 0,18
Preop 7,16+1,99 6,92(567-83) 293-11,76 | 6,96+ 1,67 6,47 (5,67-8,28) 4,5-1027 | 0,73
£
i Postop l.ay | 6,72+1,77  6(551-7,84)  4,35-10,56 | 6,96+ 1,67 6,47 (5,67-8,28) 4,5-10,27 | 0,67
w Postop3.ay | 7,03+1,7 6,97 (6,07-7,82) 445-11,13 | 6,96+1,67 6,47 (5,67 -8,28) 4,5-10,27 | 0,91

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tiim tamimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.ytizdelikler); en kiigiik — en biyiik degerler olarak gosterildi. Preop: preoperatif donem, Postop 1. ay: Postoperatif 1. ay, Postop 3.
ay: Postoperatif 3. ay
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Tablo 11: Calisma grubunda preoperatif ve postoperatif donemlere ait sag ventrikiil doku
Doppler ekokardiyografi verileri

Preopelila——t;.deonem PostopNe:rzitéf l.ay PostopNe:ritéf 3.ay Grup ici p
AO+S.S 12,33 £2,09 12+ 1,61 12,17 + 1,42
Sat(cm/sn) | Med (IQR) | 12 (10,75 - 14) 12 (11 - 13,25) 12 (11- 14) (F(l'g,lzg())s)
Min. - Maks 9-16 9-15 10- 14
AO=£S.S 13,61 +£2,28 15,17 +£2,55 15,22+ 1,96
Edtcm/sn) | Med (IQR) | 14 (11,75 - 14,5) 16 (13- 17) 155 (14 - 17) (FSA(,)SSZ) A
Min. - Maks 10-18 10-19 11-18
AO+SS 14,11 +2.91 13.44+3.36 10,61 £2.52
Med (IQR) | 135 (11,75-16) | 14 (10,75 - 1525) 10(9-12) (F:Sb?ggels)* b ¢
Min. - Maks 11-21 8- 20 7-17
A.O=£S.S 1,01 £0,27 1,22 +£0,42 1,51 +£0,37
EwAdt | Med (IQR) | 1,04 (0,83-12) 11(098-151) | 1,55 (129 -1,79) (Fglg?g;g) A
Min.-Maks|  0,53-155 0,53-2,13 0.71-2,14
AO+SS 439+ 126 414107 431085
E/Est | Med (IQR) | 446 (3.63-4,98) | 3.94(329-468) | 4.24 (3,86 -491) (frozéi‘tw)
Min. - Maks 141-7.4 2,89-7,4 2,56 - 5,69

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tiim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiigiik — en biiyiik degerler olarak gosterildi; F: Tekrarli 6lgiimlerde varyans analizi; Fr: Friedman testi; a:
Preoperatif donem — Postoperatif 1.ay arasi anlamli degisim; b: Preoperatif donem — Postoperatif 3.ay arasi anlamli degisim; c:

Postoperatif 1.ay — Postoperatif 3.ay arasi anlamli degigim
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Sekil 14-15: Calisma ve kontrol grubunda Edt ve Adt degerleri
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Sekil 16: Calisma ve kontrol grubunda Edt/Adt degerleri

4.4. HOLTER VERILERI

"Time domain" Holter EKG parametrelerine bakildiginda; calisma grubunda
operasyon Oncesi donemde sirasiyla SD 107,28 + 30,7 msn, pNN50 %17,16 + 8,73,
rMSSD 47,07 + 16,49 msn olarak saptandi. Operasyon sonrasi 1. ayda SD 106,71 + 30,87
msn, pNN50 %16,81 + 10,79, rMSSD 46,52 + 21,24 msn iken; operasyon sonrasi 3. ayda
SD 118,56 + 29,62 msn, 2pNN50 %18,33 + 8,24, rMSSD 50,78 + 17,94 msn olarak
bulundu. Kontrol grubunda ise; SD 128,65 + 35,52 msn, pNN50 %20,88 + 12,16, rMSSD
53,71 £ 23,37 msn idi. Clisma grubunda SD degeri kontrol grubuna gore belirgin
azalmisti (p=0,04). pNN50 ve rMSSD degerleri ise; kontrol grubuna goére azalmis
olmakla birlikte, farklilik istatistiksel olarak a nlamli bulunmadi (p>0,05), (Tablo 12).
Caligsma grubu i¢inde preoperatif, postoperatif 1. ve 3. ay sonuna kadar tamamlayan 18
hasta degerlendirildiginde; postoperatif donemde SD, pNNS50, rMSSD degerlerinin
preoperatif doneme gore arttig1 goriilmekle birlikte, farklilig istatistiksel olarak anlamli

olmadig: gorildi (p>0,05), (Tablo 13).
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Tablo 12: Calisma ve kontrol grubuna ait "Time domain" kalp hizi degiskenligi

parametreleri

N=33 (preop); N=21.(postop 1. ay); N=18 (postop 3. ay)

Calisma Grubu

Kontrol Grubu (N=18)

AO+S.S Med (IQR) Min. - Maks.| A.O+S.S Med (IQR)  Min. - Maks. g:‘;gl";r

o [Preop [ 97971276 97 (915 - 104) 72-125 | 93.88+10,01 92(87-995) 75-112 | 026
T |POStop | o871 1 12,67 97 (90 - 107) 77-121 | 93.88+10,01 92(87-995) 75112
8 lay 0,21
= g‘fymp 96,33+10,03 965 (87,75-100,75) 82-121 | 938841001 92(87-995) 75-112 | 4,0

Preop | 69,85+ 14,23 69 (61 - 74) 44107 65+928  62(58-715) 52-85 | 0,210
o

Postop
I - _ - _
Ll | 63571907 67 (55 - 76,5) 22-93 65£928  62(58-715)  52-85 | (e
= | Postop

sy || 66781397 675 (61-70,75) 31-99 65£928  62(58-715)  52-85 | o,
_ [Preop [1468241228 144 (136 - 156) 127175 | 143,65+848 141(137-152) 129157 | 0,35
T E‘fyt"p 14971 £12,57  147(139-1585) 128182 | 143,65+848 141(137-152) 129-157 | .,
5| L ,
= :‘;5;0'0 143,11£9,02 144 (134,75-152,25) 125156 | 143,65+8,48 141(137-152) 129-157 | oo
| Preop [10728+30.87 1055(98,25-122,5) 33— 171 |12865+3542 135(91-153) 79-204 | 0,04*
o
£ E‘;S;Op 106,71 +33,68 107 (85 - 134,5) 41-171 |12865+3542 135(91-153) 79-204 | (.o
]
2z g‘fyto'“ 118,56 £29,62 117 (10075-137,75) 53-174 [128,65+3542 135(91-153) 79-204 | .-
< | Preop | 17.16+8.73 18 (11- 22) 0-37 |2088+12,16 23(7-315) 3-38 0,23
< | Postop
3 |10y 16,81 = 10,79 19 (8,5 - 23,5) 1-41 | 2088+12,16 23(7-315) 3-38 0.28
= g‘fyt"p 1833824 18,5 (15,5 - 22,25) 1-32 | 2088+12,16 23(7-3L15) 3-38 047
= [Preop | 47,07+ 1649 47,5 (36 - 55,5) 12-81 | 53,71+2337 53 (30-74) 22-94 | 026
e
= f‘fy“’p 46,52+2124 49 (28,5-57,5) 18-97 | 537142337 53(30-74) 22-94 | a3
a | )
o) | Postop
S oy || S0.78+17.94 48 (4375 -61,25) 17-90 | 53,71+2337 53 (30-74) 22-94 | (eq

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiigiik — en biiyiik degerler olarak gosterildi. Preop: preoperatif donem, Postop 1. ay: Postoperatif 1. ay, Postop 3.

ay: Postoperatif 3. ay

Tablo 13: Calisma grubunda preoperatif ve postoperatif donemlerde kalp hizi degiskenlik

parametreleri

Preoperatif donem Postoperatif 1.a Postoperatif 3.a ..
P N=18 KI:18 / IoN:18 / Grup ici p
110,44 = 31,36 105,06 = 30,73 118,56 = 29,62
SD (msn) 107 (100,25 - 123,5) 104 (86,5 - 134,25) 117 (100,75 - 137,75) (f&i%())
33171 41146 53 _ 174
18,65 + 8,68 16,88 + 9,08 18,29 = 8.49
pNNS50 (%) 20 (12,5 - 24,5) 19 (9 - 23,5) 18 (15 - 22,5) (fr(ilzz,?lgl)
0-34 1-32 1-32
49,59 + 16,66 42 +15,52 4994 + 18,13
FMSSD (msn) 49 (38 - 59.,5) 46 (28,5 - 55) 46 (43,5 - 57) (fr(i'z?,i‘;z)
1281 18— 64 17-90

*p<0.05 istatistiksel olarak anlamli degisim; Tim tanimlayici istatistikler Aritmetik ortalama + standart sapma; medyan (IQR: 25.-
75.yiizdelikler); en kiigiik — en biiyiik degerler olarak gosterildi; F: Tekrarli 6lgiimlerde varyans analizi; Fr: Friedman testi; a:
Preoperatif donem — Postoperatif 1.ay arasi anlamli degisim; b: Preoperatif donem — Postoperatif 3.ay arasi anlamli degisim; c:
Postoperatif 1.ay — Postoperatif 3.ay arasi anlamh degisim
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4.5. KORELASYON ANALIZi

BNP diizeyleri ile ortalama PAP, arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi
(p=0,0001, r=0,381), (Sekil 17). BNP diizeyleri ile QTd (p=0,0001, r= 0,375), QTcd
(p=0,001, r=0,337), Trikiispit kapak A velositesi (r=0,245, p=0,021) ve Adt (p=0,0001,
r=0,592), arasinda anlamli pozitif korelasyon; Trikiispit kapak E velositesi (r=-0,341,
p=0,001), Trikiispit E/A (r=-0,431, p=0,0001), Edt (p=0,0001, r=-0,384) ve Edt/Adt
(p=0,0001, r=-0,628) arasinda ise anlaml1 negatif korelasyon bulundu (Sekil 18-23).

Ortalama PAP ile preoperatif semptom skoru (r=0,840, p=0,0001), QTd (p=0,001,
=0,344), QTcd (p=0,0001, r=0,492), Trikiispit A velositesi (r=0,309, p=0,021), Adt
(p=0,0001, r=0,532) arasinda anlaml1 pozitif korelasyon saptandi. Trikiispit E velositesi
(r=-0,326, p=0,002), E/A (r=-0,495, r=0,0001), Edt (p=0,005, r=-0,297) ve Edt/Adt
(p=0,0001, r=-0,551) ile arasinda ise anlamli negatif korelasyon saptand1 (Sekil 24-29).

Ortalama PAP ile kalp hiz1 degiskenligi parametreleri; SD (p=0,0001, r=-0,427),
pNN50 (p=0,0001, r=-0,370) ve rMSSD (p=0,006, r=-0,295) arasinda ise anlaml1 negatif
korelasyon saptandi (Sekil 30-32).
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Sekil 17: BNP ile ortalama PAP arasindaki iliski
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Triklispit A
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Sekil 18: BNP ile Trikiispit kapak A velositesi arasindaki iliski
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Sekil 19: BNP ile Trikiispit kapak E velositesi arasindaki iligki

Triklispit E/A

R? Linear = 0,075
2,50 o
- o
P
Q
200 D% B o o
o A0 Q
0D Q0D @o [e]
%
$0 00 o o
%8 50 o
1504 2o of 0 o
(o} Op
o o
o o
8° °
o [e]
1,004 z <) =
o
o
50 o
100
T T T T T T
o0 100,00 200,00 300,00 400,00 500,00

BNP (nglL)

Sekil 20: BNP ile Trikiispit kapak E/A orani arasindaki iliski
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Sekil 21: BNP ile Edt arasindaki iliski
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Sekil 22: BNP ile Adt arasindaki iligki
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Sekil 23: BNP ile Edi/Adt arasindaki iliski
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Sekil 24: Ortalama PAP ve Trikiispit E velositesi arasindaki iligki
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Sekil 25: Ortalama PAP ve Trikiispit A velositesi arasindaki iliski
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Sekil 26: Ortalama PAP ve Trikiispit kapak E/A orani arasindaki iligki
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Sekil 27: Ortalama PAP ile Edt arasindaki iliski
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Sekil 28: Ortalama PAP ile Adt arasindaki iligki
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Sekil 29: Ortalama PAP ve Edt/Adt arasindaki iliski
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Sekil 30: Ortalama PAP ve SD degeri arasindaki iliski
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Sekil 31: Ortalama PAP ve pNN50 degeri arasindaki iliski
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Sekil 32: Ortalama PAP ve rMSSD degeri arasindaki iliski
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5. TARTISMA

Adenotonsiller hipertrofi cocuklarin en hizli biiyiidiigii okul dncesi donemde sik
goriilen bir hastaliktir. Prevalanst %2-4 arasinda degismektedir. Artan ¢ocukluk cagi

obezitesi ile sikliginin daha da arttig1 bildirilmektedir (1).

Adenotonsiller hipertrofi pek ¢ok sistemi etkiler. Agizdan nefes alma, horlama,
uyku apnesi, uykuda 6ksiirme veya bogulma, huzursuz uyku, gece terlemesi ve eniirezis
nokturna gibi semptomlar goriilebilir. Dikkat eksikligi, davranis bozukluklari ve 6grenme
giicliikleri, yasa gore uygun olmayan giindiiz uyuklamalar1 ve biiylime gelisme
geriliklerinin de olabilecegi bildirilmistir (13). Ha ve arkadaslari, kohort ¢alismalarinda
adenotonsiller hipertrofisi olan c¢ocuklarda adenotonsillektomi sonrasi biiylime atagi
oldugunu gostermislerdir (49). Calismamizda adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda
preoperatif ve postoperatif tiglincii ay arasinda kilo ve boy a¢isindan farklilik saptamadik.
Bu durum, ¢alismamizin ii¢ ay gibi kisa bir izlem periyodunu igermesi ve operasyon

sonrasinda yutma disfonksiyonunun ge¢ dénemde diizelmesinden kaynaklanabilir.

Adenotonsiller hipertrofiye bagli iist solunum yolu obstriiksiyonunun kalp
fonksiyonlarimi etkiledigi bilinmektedir (3). BNP, ventrikiiler hacim genislemesine ve
asir1 basing yiiklenmesine yanit olarak ventrikiiler miyokarddan salgilanan bir hormondur
ve esas olarak ventrikiiler miyokarddan iiretildigi diistiniilmektedir. Diiiretik, natritiretik
ve vazodilator aktivitede rol oynar (50, 51). Ventrikiiler yetmezlik veya ventrikiiler
hipertrofi ve atriyal dilatasyonlar gibi sol veya sag ventrikiiler asir1 yiiklenme
durumlarinda plazma BNP seviyelerinin arttigi gosterilmistir (52). Adenotonsiller
hipertrofisi olan ¢ocuklarda BNP diizeyinin arttig1 bildirilmistir (53, 54).

Goldbart ve arkadaslar1 (53), obstriikktiif uyku apnesi olan ¢ocukKlari,
polisomnografi ile degerlendirmisler, BNP diizeylerinin yiiksek oldugunu ve
adenotonsillektomiyi takiben ti¢iincti ayda azaldigini gostermislerdir. Oran ve arkadaslari
(54), adenotonsiller hipertrofisi olan 20 ¢ocuk ile kontrol grubunu kiyaslamislar ve
operasyon Oncesinde calisma grubunda BNP diizeyleri ile ortalama PAP degerlerinin
kontrol grubuna gore yiiksek oldugunu bulunmuslardir. Operasyondan bir ay sonra BNP
diizeyleri ile ortalama PAP degerlerinin kontrol grubu ile benzer degerlere indigini

gostermisler, ancak BNP diizeyleri ile ortalama PAP arasinda iliski saptamamuiglardir.
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Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak adenotonsiller hipertrofisi olan
cocuklarda adenotonsillektomi 6ncesinde BNP diizeyi kontrol grubuna gore belirgin
yiiksekti. EK olarak ¢alismamizda, BNP diizeylerinin ortalama PAP ile anlamli pozitif
iliskili oldugunu bulduk. Postoperatif birinci ayda BNP diizeylerinin diismeye basladigini
ancak hastalarin tamaminda normal diizeylere gelmedigini, postoperatif ii¢lincii ayda ise
normal degerlere gelmekle birlikte halen saglikli ¢ocuklara gore yiiksek oldugunu

saptadik.

Adenotonsiller hipertrofi ve iist hava yolu obstruksiyonlar1, hipoventilasyon
nedeniyle komplikasyonlara neden olur. Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon, akut
olarak veya pulmoner hipertansiyona kalic1 bir yanit olarak ortaya ¢ikabilir. Endotel
hiicrelerinden veya diger medyatorlerden {iretilen vazoaktif maddeler hipoksik
vazokonstriksiyondan sorumludur. Alveolar kilcal damardaki akut veya kronik diisiik
PO2 seviyesi, kalsiyum gecirgenliginin artmasiyla son bulur. Hipoksiye verilen bu yanit
bireysel olarak degisir ve nedenlerin ortadan kaldirilmasiyla geri dondiiriilebilir (24).
Pulmoner hipertansiyon ortalama pulmoner arter basinct degerinin 20 mmHg ve daha
tizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir (55). Adenotonsiller hipertrofisi olan
cocuklarda pulmoner hipertansiyon gelisebilir. Literatiirde ¢ok sayida caligmada
kardiyovaskiiler =~ komplikasyonlarin ~ gelisimini ve pulmoner hipertansiyonda
adenotonsiller hipertrofinin rolii degerlendirilmistir (56, 57). Wilkinson ve arkadaslari
1981 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarinda (56) adenotonsiller hipertrofisi olan 92 gocugu
degerlendirmisler ve bunlarin yalnizca %3,3'linde pulmoner hipertansiyon gelistigini
bildirmiglerdir. Marangu ve arkadaslar1 2014 yilinda yaptiklar1 g¢alismada (58),
adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarin %20'sinde pulmoner hipertansiyon
bulundugunu ve iligkili burun tikaniklig1 veya artan adenoid-nazofarenks oraniyla birlikte
riskin li¢ ile bes kat arttigin1 bildirmislerdir. Ancak bu c¢alismalarda pulmoner
hipertansiyon i¢in kabul edilen ortalama PAP degeri 25 mmHg ve iizeri olarak alinmistir.
Calismamizda ise adenotonsiller hipertrofi nedeni ile takip ettigimiz g¢ocuklarin
operasyon oOncesinde %60,9’unda ortalama pulmoner arter basinct 20 mmHg ve

tizerindeydi.

Hipoksemi, katekolamin dalgalanmalar1 ve uyku sirasinda kan basmcindaki

dengesizlikler sistolik veya diyastolik fonksiyon bozukluguna yol agabilir. Sistolik
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disfonksiyon, miyokardiyal kontraktiliteyi etkileyen inflamatuar sitokinler tarafindan da
indiiklenebilir. EK olarak; apne ataklar sirasinda artan negatif intratorasik basinca bagl
olarak kardiyak transmural basingta meydana gelen hizli degisiklikler, hem art yiik hem
de miyokardiyal duvar stresinde artisa yol agarak sistolik disfonkiyonun olusmasini
saglayabilirler (3, 18, 28). Kan basincindaki dengesizlikler ile endotelin ve
katekolaminlerin trofik etkileri, diyastolik fonksiyon bozukluguna yol agarak kardiyak

degisikliklere sebep olabilir.

Ventrikiiler diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmek icin siklikla konvansiyonel
Doppler ekokardiyografi parametrelerinden yararlanilmaktadir. Ekokardiyografi ile
degerlendirilen diyastolik fonksiyon parametreleri; izovolemik relaksasyon zamani,
deselerasyon zamani, maksimum E dalga velositesi, maksimum A dalga velositesi ve E/A
oranidir. Diyastolik disfonksiyon varliginda izovolemik relaksasyon zamani ve
deselerasyon zamani uzamakta, maksimum E dalga velositesi ve E/A oran1 azalmaktadir,
maksimum A dalga velositesi ise artmaktadir. Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi
parametreleri ile elde edilen mitral ve trikiispit akim velositeleri kalp hizi, 6n yiik ve art
yik gibi Dbircok faktorden etkilenmektedir. Doku Doppler ekokardiyografi
parametrelerinin 6n yiik ve art yilikten etkilenmemesi nedeniyle doku Doppler
ekokardiyografi diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmede 6nemli bir yere sahiptir (42).
Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda ventrikiil fonksiyonlarini konvansiyonel
ekokardiyografi ile degerlendiren birgok ¢alisma olmasina ragmen (57, 59-63) doku
Doppler ekokardiyografi ile degerlendiren sadece az sayida ¢alisma bulunmaktadir (64-
68).

Miman ve arkadaslari, adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklar1 operasyon oncesi
ve operasyondan {i¢ ay sonra konvansiyonel ekokardiyografi ile degerlendirmisler ve
pulmoner arter basincinin preoperatif donemde yiiksek oldugunu, operasyondan ii¢ ay

sonra ise normale dondiigiinii tespit etmislerdir (69).

Goriir ve arkadaglar1 konvansiyonel ekokardiyografi kullanarak yaptiklari
calismalarinda (60), OUA'l" adenotonsiller hipertrofisi olan g¢ocuklarda sag ve sol
ventrikiil endiyastolik caplarinin kontrol grubuna gore arttifini, adenotonsillektomi
sonrast postoperatif altinci ayda ise kontrol grubu ile benzer diizeylere geldigini

gostermiglerdir. OUAnin ventrikiiler genislemeye yol agtigini ve adenotonsillektominin
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OUA semptomlarimi ve kardiyak degisiklikleri hafifletmek icin etkili bir tedavi yontemi
oldugunu bildirmislerdir.

Naiboglu ve arkadaslari; adenotonsiller hipertrofisi olan gocuklarda ortalama PAP
degerlerini operasyon Oncesinde kontrol grubuna gore belirgin yiiksek bulmuslar,
operasyondan alt1 ay sonra ise kontrol grubu ile benzer degerlere geldigini bildirmislerdir.
Ortalama PAP diizeyi ile preoperatif semptom skoru arasindaki iliskiyi de
degerlendirilmis ve anlamli iliski saptamamislardir (59). Calismamizda preoperatif
semptom skoru ve ortalama PAP arasinda iliski anlamli pozitif iligki saptadik. Semptom

skoru arttik¢a ortalama pulmoner arter basinct degerleri artmaktaydi (46).

Duman ve arkadaslar1 2008 yilinda, grade 3-4 adenotonsiller hipertrofisi olan
cocuklarda konvansiyonel ekokardiyografi ile sag ventrikiil miyokard performas indeksi
ve pulmoner arter basincini degerlendirmislerdir (61). Adenotonsiller hipertrofinin, sag
ventrikiil disfonksiyonunu yansitan miyokard performans indeksinde artisa neden
oldugunu ve adenotonsillektominin bu kardiyak degisiklikleri tersine g¢evirebilecegini
gostermislerdir. Sistolik ve ortalama pulmoner arter basincinin operasyon oncesinde
yiiksek oldugunu ve ortalama pulmoner arter basinci ile sag ventrikiill miyokard
performans indeksi arasinda pozitif iligkili oldugunu saptamislardir. Operasyon sonrast
altinca ayda hastalari tekrar degerlendirmisler ve ¢alisma grubu ile kontrol grubu PAP ve

MPI degerlerinin benzer oldugu bulunmuslardir.

Mahajan ve arkadaglari ise 2018 yilinda yaptiklari galigmalarinda (62), izole
tonsiller hipertrofisi olan 9 ve adenotonsiller hipertrofisi olan 16 ¢ocugu operasyon dncesi
ve sonrast donemde konvansiyonel ekokardiyografi ile degerlendirmisler ve izole
tonsiller hipertroifisi gocuklarda trikiispit E/A oraninin diisiik oldugunu, operasyon
sonrast ise yikseldigini bulmuslardir. Kardiyopulmoner degisikliklerin operasyon

endikasyonu i¢in oncelikli bir degerlendirme olmasi gerektigini bildirmislerdir.

Ust solunum yolu obstruksiyonunun belirlenmesinde objektif olarak adenoidin
nazofarenkse orani, palatin tonsilin farenkse oran1 ve intertonsiller mesafe
kullanilmaktadir. (47, 63, 70). Orji ve arkadaslar1 (63), adenoid hipertrofinin derecesi igin
radyografi ile adenoidin nazofarenkse (A/N) oranimna bakmiglardir. Pulmoner

hipertansiyon saptanan hastalarda, giindiiz agiz solunumu, horultulu solunum ve A/N
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oran1 0,75 ve lzerinde ¢ikmasinin onemli risk faktorleri oldugunu bildirmislerdir.
Granzotto ve arkadaslari ise (70), adenotonsiller hipertrofi nedeniyle cerrahi endikasyonu
olan ¢ocuklarda, radyografi ile belirlenen palatin tonsilin farenkse orani ile (T/P) ile
ortalama PAP arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. Adenotonsiller hipertrofisi olan ve
uykuda solunum bozuklugu i¢in cerrahi endikasyonu olan ¢ocuklarda T/P oraninin,
ortalama PAP ile anlaml1 korelasyon gosterdigini tespit etmislerdir. Caligmamizda ise st
solunum yolu obstriiksiyonun derecesinin belirlenmesi i¢in intertonsiller mesafeyi 6l¢tiik.

Intertonsiller mesafe ve ortalama pulmoner arter basinci arasinda iliski saptamadik.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak adenotonsiller hipertrofili ¢ocuklarda
operasyon Oncesinde ortalama PAP degerleri kontrol grubuna gore belirgin yiiksekti.
Operasyon sonrasi birinci ayda ortalama PAP degerlerinin diismeye basladigini, tigiincii
ayda ise degerlerin normal diizeylere geldigini ve kontrol grubu ile benzer oldugunu

saptadik.

Doku Doppler ekokardiyografi, konvansiyonel ekokardiyografiye gore diyastolik
disfonksiyonun daha erken donemde belirlenmesine olanak taniyan bir yontemdir (42).
Literatiirde az sayida calismada adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda doku doppler

ekokardiyografi ile kardiyak fonksiyonlar degerlendirilmistir (64-68).

Kog ve arkadaslar1 (64) ile Cetin ve arkadaslar1 (66) adenotonsiller hipertrofisi
olan ¢ocuklarda sag ventrikiil fonksiyonlarini operasyon 6ncesinde ve operasyon sonrasi
tiglincii ayda doku Doppler ekokardiyografi ile degerlendirmislerdir. Hem konvansiyonel,
hem de doku Doppler ekokardiyografide trikuspid kapak E/A oraninda farklilik
saptamamiglardir. Doku Doppler ekokardiyografi ile sag ventrikiill MPI degerlerinin
operasyondan oOnce belirgin yiiksek oldugu operasyon sonrasinda ise azaldigini

bildirmislerdir.

Cincin ve arkadaglari ise 2014 yilinda adenotonsiller hipertrofili gocuklarda hem
sag, hem de sol ventrikiil fonksiyonlarini operasyon 6ncesi ve operasyondan ii¢ ay sonra
degerlendirmislerdir (71). Ortalama PAP degerlerinin operasyon Oncesinde yiiksek
oldugunu, operasyon sonrasi diistiigiinii ve kontrol grubu ile benzer degerlere geldigini
bildirmislerdir. Ko¢ ve arkadaslar1 ile Cetin ve arkadaslarmin g¢alismalarina benzer

sekilde, konvansiyonel ve Doppler ekokardiyografi ile trikiispit ve mitral kapak E/A
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oranlarinin kontrol grubu ile benzer oldugunu; ancak doku Doppler ile sag ve sol ventrikiil
MPI degerlerinin kontrol grubuna gore yiliksek oldugunu, operasyon sonrasi ise kontrol

grubu ile benzer degerlere diistiigiinii gostermislerdir.

Attia ve arkadaslart QUA’s1 olan adenonsiller hipertrofili cocuklari doku Doppler
ekokardiyografi ile degerlendirmislerdir (67). Orta ve agir OUA’s1 olan ¢ocuklarin
konvansiyonel Doppler ekokardiyografide trikiispit E/A oraminin belirgin disiik
oldugunu ve operasyon sonrasi altinci ayda kontrol grubu ile benzer degerlere geldigini
bildirmiglerdir. Doku Doppler ekokardiyografide ise; orta ve agir OUA’s1 olan
cocuklarda trikiispit kapak Edt/Adt ve mitral kapak Edm/Adm oraninin azaldigini, operasyon
sonrasi altinci ayda sag ve sol ventrikiil Ed/Ad oranlariin arttigini ve kontrol grubuyla

benzer degerlere ulastigini gostermislerdir (67).

Kocabas ve arkadaslar1 2014 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarinda (68); grade 3-4
adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda operasyon dncesinde konvansiyonel Doppler
ekokardiyografide mitral ve trikiispit kapak E/A oranlarinin ve ortalama PAP degerlerinin
kontrol grubuna gore belirgin azaldigini, operasyon sonrasi li¢iincii ayda ise artarak
kontrol grubu ile benzer seviyelere geldigini bildirilmislerdir. Doku Doppler
ekokardiyografide ise sag ventrikiil Edt/Adt oraninin operasyon Oncesi belirgin azalmisg
oldugunu, operasyon sonrasi ii¢lincii ayda arttig1 ve kontrol grubu ile arasindaki farkin

ortadan kalktigin1 saptamislardir.

Cetin ve arkadaglart 2017 yilinda grade 3-4 adenotonsiller hipertrofisi olan
cocuklarda sadece sol ventrikiil fonksiyonlarini operasyon dncesinde ve sonrasi tigiincii
ayda degerlendirdikleri calismalarinda (65); ortalama pulmoner arter basinct ve
interventrikiiler septum endiyastolik ¢apinin operasyon dncesinde kontrol grubuna gore
yiiksek oldugunu ve operasyon sonrasi iigiincii ayda kontrol grubu ile benzer hale
geldigini bildirmislerdir. Mitral kapak E dalgast ve E/A oraninda ise farklilik
saptamamiglardir. IVSD degerinde operasyon dncesinde artis olmasinin pulmoner basing

artisina bagli sag ventrikiil hipertrofinden kaynaklanabilecegini bildirmisler.

Calismamizda hem sag, hem de sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini
degerlendirdik. Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda her iki ventrikiilde de sistolik

fonksiyonlarin korundugunu, ancak konvansiyonel ekokardiyografi ile Attia ve ark ile
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Kocabas ve arkadaglarinin c¢aligmalarina benzer sekilde sag ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarmin kontrol grubuna gére bozulmus oldugunu saptadik. Calisma grubunda
preoperatif donemde kontrol grubuna gore trikiispit kapak E dalga velositesi ile E/A orani
azalmuis, trikiispit A dalga velositesi ise belirgin artmisti. Postoperatif donemde trikiispit
E dalga velositesi ve E/A orani preoperatif doneme gore artmis, trikiispit A dalga
velositesi azalmisti. Postoperatif birinci aydan itibaren konvansiyonel Doppler bulgulari
diizelmeye basladig1 ancak postoperatif {i¢iincli ayda bile kontrol grubu ile arasinda

farklilik oldugu saptandi.

Calismamizda Attia ve arkadaglarinin tersine, adenotonsiller hipertrofili
cocuklarda preoperatif donemde doku Doppler ekokardiyografi ile de sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlarinda bozulma saptamadik. Sag ventrikiil Edt ile Edt/Adt orani
adenotonsiller hipertrofili gocuklarda kontrol grubuna gore belirgin diisiik, Adt ise belirgin
yiiksekti. Postoperatif donemde, operasyon oncesine gore Edt ve Edt/Adt artmig, Adt ise
azalmisti. Ancak postoperatif ligiincii ayda halen kontrol grubu ile benzer degerlerde
degildi. Operasyon sonrasi birinci aydan doku Doppler bulgulari diizelmeye baglamis da

operasyon sonrasi ti¢lincii ayda bile kontrol grubu ile arasinda farklilik oldugu goriildii.

Literatiirdeki ¢aligmalardan farkli olarak ¢alismamizda; ortalama pulmoner arter
basinc1 ve BNP diizeyleri ile sag ventrikiil diyastolik disfonksiyonunu arasindaki iligkiyi
de degerlendirdik. Ortama PAP ve BNP diizeyleri ile trikuspid kapak E, E/A, Edt ve
Edt/Adtarasinda anlaml negatif iligki; trikiispit A dalga velositesi ve Adt ile anlamli pozitif
iliski oldugunu bulduk. Bu agidan ¢alismamiz literatiirdeki ilk ¢alisma olma 6zelligini

tasimaktadir.

QT dispersiyonu, maksimum QT intervali ile minimum QT intervali arasindaki
fark olarak tanimlanir. QT dispersiyonu, miyokardiyal repolarizasyondaki bdlgesel
heterojenligi temsil eder. Miyokardiyal repolarizasyon siiresindeki bu heterojenlik,
aksiyon potansiyelindeki gecikmeyle gosterildigi gibi, bolgesel yavaglamanin veya iletim
yolundaki degisikliklerin sonucudur. Uzamis QT dispersiyonu varliginda, ventrikiiler
repolarizasyonun homojenligi azalir, dolayisiyla ventrikiiler instabilite artar.
Ventrikiillerin farkli kisimlarindaki esit olmayan iletim hizi, ciddi ventrikiiler aritmilere

ve dolayisiyla ani kardiyak 6liimlere neden olabilir (33).
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Literatiirde uyku apne sendromu olan eriskin hastalarda QT ve QTc dispersiyonun
degerlendirildigi ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (72-77). Bilal ve arkadaslar1 (72),
obstruktif uyku apnesi olan eriskinlerde QTc dispersiyonunun kontrol grubuna gore daha
uzun oldugu bulmuslar ve ii¢ aylik CPAP tedavisi sonrasinda QTc dispersiyonunda
azalma oldugunu tespit etmislerdir. Apne hipoapne indeksi ile desatiirasyon indeksi ve
QTec dispersiyonu arasinda anlamli pozitif iliski saptamiglardir. Barta ve arkadaslari (77),
OUA’11 eriskinlerde giindiiz ve gece QT dispersiyonuna bakmuislar ve farklilik olmadigini
gostermislerdir. Voigt ve arkadaslart ise (76), OUA' kadinlarin QT ve QTc

dispersiyonunun, normal kadinlara gore yiliksek oldugunu bulmuslardir.

Nakamura ve arkadaslar1 (75), OUA’ll yetiskinlerde uyku sirasindaki QTc
dispersiyonunun uyku 6ncesine gore uzadigini bildirmislerdir. Bir gecelik nazal CPAP
tedavisinden sonra, uyku sirasindaki QTc dispersiyonunun, CPAP oncesine gore
azaldigini, hatta uyku oncesindeki QTc dispersiyonundan bile daha azalmis oldugunu
gostermiglerdir._ OUA hastalarinda noktiirnal QTecd arttigini, kardiyak sempatik

aktiviteden bagimsiz olarak nazal CPAP tedavisi ile azaldigini bildirmislerdir.

Dursunoglu ve arkadaslari (74), orta-agir OUA hastalarinda QTc dispersiyonunun
kontrollere gére uzun oldugunu bulmuslar. Qtc dispersiyonu ile apne hipoapne indeksi ve
desatiirasyon indeksi arasinda pozitif iliski; gece oksijen satiirasyonu ile arasinda ise

negatif iliski bildirmislerdir.

Ozmen ve arkadaslar1 ise (73), basit horlamasi olan ancak apnesi olmayan,
uvulopalatofaringoplasti ve uvulopalatoplasti uygulanan toplam 162 eriskin hastada
Operasyon Oncesi ve operasyon sonrasi 4. haftada QT dispersiyonunu
degerlendirmislerdir. QT dispersiyonunun operasyon dncesinde yiiksek oldugunu, cerrahi

miidahaleler sonrasinda ise azaldigin1 gostermislerdir.

Literatiirde obstriiktif uyku apnesi olan c¢ocuklarda QT dispersiyonun
degerlendirildigi sadece bir ¢alisma bulunmaktadir (78). Ksonsieth ve arkadaslari
obstriiktif uyku apne sendromlu 44 ¢ocukta QT dispersiyonunu degerlendirmisler ve QT
dispersiyonunun yalnizca obezitenin eslik ettigi ¢ocukluk cagi obstriiktif uyku apne

sendromunda anlamli derecede arttigin1 gostermislerdir. Adenotonsiller hipertrofisi olan
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cocuklarda adenotonsillektomi Oncesi ve sonrasi prospektif olarak QT dispersiyonunun

degerlendirildigi bir caligma literatiirde bulunmamaktadir.

Calismamizda QT ve QTc dispersiyonu adenotonsiller hipertrofisi olan
cocuklarda olmayan ¢ocuklara gore belirgin uzamistr. Operasyon sonrasi birinci ayda ise
azalmaya bagladigin1 ve {giincli ayda kontrol grubu ile benzer degerlere geldigini
saptadik. Ek olarak; calismamizda QT ve QTc dispersiyonu ile ortalama PAP ve BNP
diizeyleri arasinda anlamli pozitif iliski bulduk. BNP ve PAP degerleri arttikga QT ve
QTc dispersiyonu uzamaktaydi. Bu sonucglar kronik hipoksiye maruz kalan kalan
cocuklarda aritmiye egilimin arttigin1 ve bu artisinda PAP ve BNP diizeyleri ile direkt
iligkili oldugun isaret etmektedir. Bu acidan calismamiz literatiirdeki ilk ¢alisma olma

ozelligini tasimaktadir.

Kalp hiz1 degiskenligi, otonom sinir sistemi ile kardiyovaskiiler sistem arasindaki
iligkiyi kantitatif olarak degerlendiren ve dolayisiyla otonomik disfonksiyonun erken
donemde saptanmasinda kullanilabilen pratik, kolay uygulanabilir ve noninvazif bir
metottur. Otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik olmak iizere iki bileseni
bulunmaktadir. Kalp hiz1 degiskenliginin giindiiz sempatik indeksleri, gece ise
parasempatik indeksleri baskindir. KHD farkli yontemlerle analiz edilebilmektedir.
Bunlar; zaman o6l¢iimleri, frekans Ol¢iimleri ve dogrusal olmayan olgiimlerdir (45).
Zaman Olc¢limleri EKG sinyalinden ¢ikarilan RR araliklar1 kullanilarak ol¢iiliir. Her RR
araligl, EKG sinyalinde QRS kompleksinin ardisik R tepe noktalar1 arasinda gegen siireyi
temsil eder. Sempatik olarak aracilik edilen kardiyak uyarim bir zaman gecikmesine
neden olur ve bu nedenle vagal karsiligina gore ¢ok daha yavastir. Boylece, KHD
analizinde sempatik ve parasempatik kollarin birbirinden ayirt edilmesini saglayan bu
uyarilarin membran iletim hizidir. Sempatik sinirler aktive edildiginde ve parasempatik
sinirler baskilandiginda, kalp hiz1 intrinsik kalp hizina (~100 atim/dk) dogru yaklasir ve
bu da KHD’nin azalmasina neden olur (45). Frekans 6l¢iimii kalp hizi sinyallerini frekans
ve yogunluklarma gore aymrir. Degisik frekanslardaki periyodik kalp hiza
ossilasyonlarindan faydalanilarak kalp hizindaki tiim degisme miktarlari hakkinda bilgi
edinilir. Yiiksek frekans (HF), diisiik frekans (LF), orta frekans (MF), ultra diisiik frekans
(ULF), ¢ok diistik frekans (VLF), parametreleri degerlendirilir. RR araliklarin1 degisen

spektral frekanslara sahip bantlara dontistiiriir. Ayrica bulgunun elde edilen ortalama RR
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aralik uzunluguna boliinmesiyle toplanan yansimalar Hz (Hertz) olarak degistirilebilir

(45).

Literatiirde adenotontonsiller hipertrofi ve buna bagli obtruktif uyku apnesi nedeni
ile adenotonsillektomi olan hastalarda kalp hizi degiskenliginin degerlendirildigi
calismalar  bildirilmistir  (79-81) Calismalarin  bircogunda  frekans  dlgiimii
degerlendirilmistir, zaman Ol¢iimii degerlendirilen ¢alisma sayist azdir. Jiang ve
arkadaslar1 (R), obstriiktif uyku apnesi olan 48 hastay1r degerlendirmislerdir. Obtriiktif
uyku apne sendromu olan eriskinlerde SDNN ve pNN50 degerlerinin azaldigini; LF ve
LF/HF nin ise arttigin1 bildirmislerdir.

Muzumdar ve arkadaslar1 (81), OUA’l1 ¢ocuklarda operasyon 6ncesinde SDNNI
ve rMSSD degerlerinin diisiik oldugunu operasyon sonrasinda ise arttigini
gostermislerdir. Frekans oOlgiimlerinde LF/HF oraninin operasyon sonrasinda uyku
apnesindeki iyilesmeyi takiben uykunun biitiin evrelerinde azaldigini saptamislar ve
OUA’daki iyilesmeyle birlikte otonomik dengede sempatik bilesenin azaldigin

savunmuslardir.

Yilmaz ve arkadaslar1 (80), adenotoniller hipertrofili ¢ocuklar1 operasyon dncesi
ve sonrasi degerlendirmisler ve SDNN, pNNS50 ile rMSSD degerlerinde farklilik tespit
etmemislerdir. Constantin ve arkadaslart ise (79), Yilmaz ve arkadaslarinin aksine
OUA’l1 ¢ocuklarda operasyon oncesi kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinin arttigini,

operasyon sonrasinda azaldigini bildirmislerdir.

Calismamizda adenotonsiller hipertrofisi olan cocuklar1 operasyon dncesinde SD,
pNNS50 ve rMSSD istatistiksel olarak anlamli olmasa da kontrol grubuna gore daha
diisiiktii. Operasyon sonrasinda ise artis izlendi. Ayrica SD, pNN50 ve rMSSD ile
ortalama PAP ile arasinda negatif iligki saptadik. Bulgularimiz, adenotonsiller hipertrofili
cocuklarda aritmiye egilimin arttigin1 ve bu durumun ise pulmoner basing ile direk iligkili

oldugunu gostermektedir.

Calismamizda adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklar1 BNP diizeyi, EKG,
konvansiyonel Doppler ekokardiyografi, doku Doppler ekokardiyografi ve Holter EKG

ile operasyon Oncesi ve sonrasi ayrintili kardiyak degerlendirmesini yaptik.
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Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarin global bir sekilde kardiyovaskiiler sistem

degerlendirilmesinin yapildigi literatiirde ilk ve tek ¢aligmadir.

Sonug olarak; adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklar kardiyovaskiiler sistem
komplikasyonlar1 agisindan risk altindadirlar. Doku Doppler ekokardiyografi;
adenotonsiller hipertrofinin kardiyak fonksiyonlar {izerine olan etkisini erken donemde
gostermede ve diyastolik fonksiyonlardaki subklinik degisiklikleri degerlendirmede
oldukga degerli bir yontemdir. Bu nedenle adenotonsiller hipertrofili gocuklarda kardiyak
fonksiyonlarin standart ekokardiyografik degerlendirmenin yaninda doku Doppler
ekokardiyografi ile de degerlendirilmesi, kardiyovaskiiler sistem {izerine olan etkilerin
erken tan1 ve erken tedavisi agisindan olduk¢a 6nemlidir. Bu ¢ocuklarda kardiyovaskiiler
sistemde geri donilisiimsiiz hasar gelismeden once operasyon planlanmali ve operasyon
sonrasinda kardiyak acidan mutlaka tekrar degerlendirilmelidir. Adenotonsiller
hipertrofisi olan c¢ocuklarda QT ve QTc dispersiyonunda uzama, aritmiye egilimi
arttirmaktadir. Bu g¢ocuklar bir biitiin olarak ele alinmali ve 24 saatlik ritim Holter

kayitlar1 bakilmalidir.

Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda kardiyovaskiiler tutuluma ait
kanitlarin ve operasyon sonrasi iyilesme siirecinin net olarak gosterilebilmesi igin; vaka

sayisinin fazla oldugu ve daha uzun siireyi igeren prospektif ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

Adenotonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda ventrikiil fonksiyonlari, EKG ve kalp
hiz1 degiskenligine ait parametrelerin degerlendirildigi ¢alismamizda asagidaki sonuglar

elde edilmistir:
1. Caligmaya adenotonsiller hipertrofisi olan 33 ¢ocuk ile 17 saglikli ¢ocuk alindi.

2. Calisma ve kontrol grubu arasinda yas, cinsiyet, agirlik, boy, viicut kitle indeksi, viicut

yiizey alani, arteriyel tansiyon, kalp hiz1 agisindan farklilik saptanmadi.

3. Calisma grubunda BNP diizeyleri kontrol grubuna gore yiiksekti (p<0,05). Calisma
grubunda postoperatif donemlerde BNP diizeylerinin diistiigi goriildii, preoperatif

donem ile postoperatif tigiincii ay arasinda anlamli faklilik saptandi (p<0,05).
4. QT ve QTc dispersiyonu degerlendirildiginde;

a. Calisma grubunda preoperatif donemde kontrol grubuna goére uzun oldugu
(p<0,05), postoperatif donemlerde azaldig1 ve postoperatif {ligiincii ayda kontrol

grubu ile benzer degerlere geriledigi gorildi (p>0,05).

b. QT ve QT dispersiyonunun postoperatif donemde preoperatif doneme gore diistiigii
goriildii; preoperatif donem ile postoperatif birinci ay ve preoperatif donem ile

postoperatif liclincii ay arasinda anlamli farklilik oldugu saptandi (p<0,05).

5. OT ve QTc dispersiyonu ile BNP (sirastyla p=0,0001, r= 0,375, p=0,001, r=0,337) ve
ortalama PAP arasinda (sirasiyla p=0,001, r=0,344, p=0,0001, r=0,492) istatistiksel

olarak anlamli pozitif korelasyon saptanda.

6. Standart M-mode ekokardiyografi parametrelerinde ¢aligma ve kontrol grubu arasinda
fark saptanmadi (p>0,05).

7. Konvansiyonel Doppler ekokardiyografik degerlendirmede;

a. Calisma ve kontrol grubu arasinda mitral kapak maksimum E ve A dalga velositesi

ile E/A oran1 benzerdi (p>0,05).
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b. Caligma grubunda hem preoperatif hem de postoperatif donemde trikiispit kapak
maximum E dalga velositesi ve E/A orani kontrol grubuna gore diisiik, trikiispit

kapak maksimum A dalga velositesi ise kontrol grubuna gore yiiksekti (p<0,05).

c. Calisma grubunda postoperatif donemlerde trikiispit kapak maximum E dalga
velositesi ve E/A oraninin arttigi, maximum A dalga velositesinin ise azaldigi
goriildii ancak preoperatif donem ve postoperatif donem arasinda farklilik yoktu
(p>0,05).

8. Ortalama PAP degerleri ¢calisma grubunda preoperatif donemde kontrol grubuna gore
belirgin yiiksek oldugu (p<0,05), postoperatif birinci ayda degerlerin diismeye
basladig1 ancak kontrol grubu ile benzer degerlere postoperatif tigiincii ayda geriledigi

saptandi1 (p>0,05).
9. Ortalama PAP ile BNP arasinda anlamli pozitif iliski bulundu (p=0,0001, r=0,381).

10. Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi parametreleri ile BNP ve ortalama PAP

arasindaki iliski degerlendirildiginde;

a. BNP ile trikiispit kapak E velositesi (r=-0,341, p=0,001) ve trikiispit kapak E/A
orani (r=-0,431, p=0,0001) arasinda istatiksel olarak anlamli negatif korelasyon;
trikiispit kapak A velositesi (r=0,245p=0,021) ile ise anlamli pozitif korelasyon
bulundu.

b.Ortalama PAP ile trikiispit E velositesi (r=-0,326, p=0,002) ve trikiispit kapak E/A
orani (r=-0,495, r=0,0001) arasinda anlamli negatif korelasyon; trikiispit kapak A

velositesi (r=0,309, p=0,021) ile ise anlaml pozitif korelasyon saptandi.
11. Doku Doppler ekokardiyografik degerlendirmede;

a. Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda sol ventrikiilde erken diyastolik dalga
velositesi (Edm), ge¢ diyastolik dalga velositesi (Adm) ve Edm/Adm orani ile
interventrikiiler septumda erken diyastolik dalga velositesi (Edivs), ge¢ diyastolik

dalga velositesi (Adivs) Ve Edivs/Adivs orani benzerdi (p>0,05).
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b. Calisma grubunda sag ventrikiil erken diyastolik dalga velositesi (Edt), Edt/Adt
orani kontrol grubuna gore diisiik, ge¢ diyastolik dalga velositesi (Adt) ise yiiksekti
(p<0,05).

c. Calisma grubunda postoperatif donemde preoperatif doneme gore Edt ve Edt/Adt
oraninin arttigini; Adt’nin ise azaldigim1 goriildii ve preoperatif donem ile

postoperatif ligiincii ay arasinda anlamli farklilik saptandi (p<0,05).

12. Doku Doppler ekokardiyografi ile BNP ve ortalama PAP arasindaki iligki
degerlendirildiginde;

a. BNP ile Edat (p=0,0001, r=-0,384) ve Edt/Adt (p=0,0001, r=-0,628) arasinda
istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon, Adt (p=0,0001, r=0,592) ile

arasinda anlamli pozitif korelasyon,

b. Ortalama PAP ile Edt (p=0,005, r=-0,297) ve Edat/Adt (p=0,0001, r=-0,551) arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon, Adt (p=0,0001, r=0,532) ile

arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi.

13. Caligma grubunda zaman bagimli Holter EKG degerlerinden SD, RMSSD ve pNN50
degerleri kontrol grubuna goére daha dusiiktii, ancak anlamli farklilik saptanmadi

(p>0,05).

14. Ortalama PAP ile kalp hiz1 degiskenligi parametreleri; SD (p=0,0001, r=-0,427),
pNN50 (p=0,0001, r=-0,370) ve rMSSD (p=0,006, r=-0,295) arasinda ise istatistiksel

olarak anlamli negatif korelasyon saptandi.
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