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Ust solunum yolu obstriiksiyonuna neden olan kro-
nik hipertrofik tonsillitisi ve adenoid vegetasyonu
bulunan olgularda gerek kulak burun bogaz, gerekse kar-
diopulmoner, imminobiyolojik ve sistemik patolojik du-
rumlarin ortaya ¢ikabildigi bilinen bir konudur. Obs-
triiksiyonun yarattigi kardiopulmoner, imminobiyolojik
ve sistemik degisiklikleri, obstriiksiyon mevcutken ve
'kaldlrlldlktan sonra objektif olarak saptamak amaciyla

bu arastirmayl yaptik,



GENEL B1LGILILER

Farenks ve lenfatikleri

Farenks, solunum ve sindirim sistemi pasajinin
ist kismidir. Kafa kaidesinden VI, servikal vertebraya,
krikoid kikirdak alt seviyesine kadar uzanir.

Anatomik olarak farenks ii¢ kisma ayrilar. Burun
boslugu ile ilgili olan en ilistteki kisma rinofarenks
veya nazofarenks denir. Agiz boslufuna agilan ortadaki
. kisma orofarenks, en altta bulunan ve larenkse ag¢ilan
kisma hipotarenks veya larengofarenks adi verilir,

Nazofarenks fonksiyon bakimindan solunum yolu ve
isitme organlara ile ilgilidir.

Arkada, yukarida ve onde ¢esitli iskelet pargala-
ri1 ile sinirlanmis olan nazofarenks, onde koanalar ara-
ci1l1gr ile burun bosluguna a¢ilar. Yanlarda her iki ta~
rafta Eustachii borularanin farenkse a¢i1ldigi delikler

(ostium faringeum tuba) goriiliir.



Bu deligi iistten, arkadan ve Onden sinirlayan ili¢-
gen seklindeki bir kabarti vardair. Torus tubarius adi
verilen bu kabartiyi Eustachii-borusunun kikirdak parga-
sinin mukoza altinda bulunan ucu meydana getirmistir.
Torus tubariusu Orten mukozanin altinda lenfatik doku
ve follikiiller bulunur. GERLACH bademcigi adi verilen
bu lenfatik olusum gocuklarda bazen fazla biiyir ve
Eustachii borusunun adzini kapatmak suretiyle orta kulak
patolojilerine sebebiyet verebilir. Nazotfarenksin tava-
n1 (fornix), oksipital kemigin pars bazilarisi ve sfe-
noidal kemigin cismi altinda bulunur. Yanlarda pirami-
sin fasiyes inferiorunda bulunan apertura externa cana-
lis carotici‘ye kadar uzanir. Nazofarenksin tavanini or-
terw mukoza icinde lenfatik doku ve diigimler vardair. Bun-
lar burada yutak bademciklerini (Tonsilla pharyngea)
meydana getirir.
| Farengeal tonsil lenfatik doku ve follikiilleri ba-
rindiran mukoza kabartilarindan yaprlmistir, goérinisi
bir muz salkimini andirar. Bu olusum 14-15 yasina kadar
yavas yavas biyur ve normal olarak uzunlugu 2-2.5 cm,
genisligi 2 cm., kalintargi 6-7 mm ye kadar ¢ikar. Bun-
dan sonra yavas yavas kiigiilmeye basliar ve Z5 yasindan

sonra yalniz arkada ki¢iik bir parg¢asi kalir.



Nazofarenksin alt duvarini palatum melle yapar. Fa-
kat istirahat sirasinda yumusak damakla farenksin arka
duvari arasinda istmus faringis denilen ve nazofarenks
ile orofarenksi birlestiren dar bir ag¢iklik kalar.

Farenksin yumusak damaktan hiyoid kemige veya plika

farengoepiglottikalar yiksekligine kadar uzanan kismina
orofarenks denir. Orofarenksin arka duvari iligiinci ve dor-
dincii boyun vertebralari yiiksekligindedir ve bir kismi
agiz boslugunda goriiliir. Orofarenks onde istmus fausium a-
raciligyr ile agiz bosluguyla birlesir. Orofarenksin late-
ral duvarlarinda fausiumun 6n ve arka plikalarai arasinda
tonsilla palatinalar yer alar. On plikanin i¢inde m. pa-
latoglossus, arka plikanin ig¢inde m. palatofarengeus bu--
lunur, Tonsilin iist kismindaki iiggen seklindeki mukoza kis
mina fossa supratonsillaris adi verilir,

Larengofarenks (Hipofarenks): Ustte epiglotun iist
kenari, altta krikoid kikirdagin alt kenarl, onde larenks-—

le, arkada 3.-6. servikal vertebralarla gevrilmistir (1,

2,3).

Waldeyer halkasa

Tonsilla palatinalar, adenoid vegetasyonla (Tonsilla
farengea) beraber farenksi gevreleyen lenfoid dokunun yani

Waldeyer halkasinin en onemli iliyelerini meydana getirir.



Halkanin diger elemanlari; Tonsilla lingualis, lateral
farengeal bantlar, Rosenmiiller gukurunda yerlesmis olan
daginik lenfoid nodiiller (arka farenks duvarinin miikéz
membrani altinda) ve Eustachii tiiplerinin orifisi kena-
rindakilerdir (Gerlach tonsili).

Wald eyer halkasini teskil eden biitin bu lenfoid
dokularin fonksiyonu, nazal ve oral kaviteden giren en-
feksiyon amillerini tutmak ve yine bu yoldan giren en-
feksiyon amillerine Kaf$1 imminite teminine yardim et-
mektir. Bu sebeple bu dokular, normal olarak viicudun
bircok organizma ve enfeksiyon ajanlarina maruz kaldiga
ve dolayisiyla immiinite hadiselerinin en faal oldugu go-
cukluk déneminde ¢ok biliyirler. Puberte ile birlikte len-
foid dokularda atrofi baslar. Adult hayatta ise bunlarin
bir kismi tamamen ortadan kalkar. Sadece kronik hasta-
liklarin mevcudiyetinde bunlar, gocukluktaki hipertro-

fik durumlarini muhataza ederler (2,3).
Adenoid vyegetasyon

Farengeal tonsil veya adenoid denilen bu tesekkil,
nazofarenks tavaninda ve arka duvardadir. Lenfoid doku
lobiilleri, bunlari ayiran 5-6 adet fissiir, bu fissiir-

lerden basliyarak mikdz glandlara uzanan tubuler kript-



lerden miitesekkildir. Lenfoid tesekkiiller ve bunlarain
germinal merkezleri bu fissilir ve kriptlerin etrafinda
siralanmistir. Adenoid tonsili, superior farengeal ada-
leden ayiran kat'i fibréz bir doku yoktur. Bu sebeple a-
denoidektomilerde total bir rezeksiyon g¢ok defa miimkiin
olamaz. Yine bu sebeple ameliyat sonrasi niiksler gorii~

lebilir (4).

Tonsilla palatina

Tonsilla palatinalar her iki tarafta, farenksin yan
duvarlarinin i¢ yiliziinde ve yumusak damafin iki kemeri a-
rasinda kalan c¢ukurda (fossa tonsillaris) bulunurlar.
Cocuklarda 5-6 yas arasinda daha biiyiik olurlar. Tim len-
fatik organlar gibi tonsilla palatinalar da yas ilerle-
dik¢e yavas yavas kiiciliirler., Biuyiiklerde ortalama olarak
yiiksekligi 2-2.5 cm , genisligi 1-1.5 cm kadardir. Fazla
biiyiidiikleri takdirde, istmus fausiumu daraltir, yutmayl
ve konusmay1l zorlastirabilirler.

Tonsilla palatinanan agiz bosluguna bakan i¢ ylizi
hafif konveks olup, mukoza ile ortiilidir. Bu yizde 10-15
tane yarik veya ¢ukur bi¢iminde girintiler goriilir (fos-
sula tonsillares). Dis yiizi farenksin yan duvarina yapisik-

tir. Burada m.konstriktor farengis superior ile komsudur.



Bu kastan, saglam bag dokusundan yapilmis bir kapsiil
ve bunun disinda bulunan gevsek bag dokusu ile ayrail-
mistair. Bundan dolaya tonsilla palatinalara kapsiili
ile birlikte farenks yan duvarindan ayirmak pek zor
degildir.

Tonsilla palatinalarain projeksiyonu, dista angu-
lus mandibulaya isabet etmektedir. Farenksin yanlarin-
da yiikselen arteria karotis eksterna, tonsilla palati-
nalarin dig yliziinden ortalama 1 cm kadar uzaklikta ge-
cer. Arteria farengea ascendens ve arteria palatina
ascendens, farenksin yan duvari ile ayrilmis olmakla
beraber, tonsilla palatinanin dis yiizi ile daha yakin
komsuluktadir. Cok seyrek olmakla beraber, bazen arte-
ria fasialis veya arteria lingualis fazla yukariya ¢i-
kar ve tonsilla palatinanin alt ucuna yaklasabilirler.

Bitiin lenfatik organlarda olduSu gibi, tonsilla
palatinalarda da lenfositlerin meydana geldifi siphe-
sizdir. Bu lenfositler mukoza tabakasini gegerek agiz
bosluguna ve farenkse gikarlar, burada tiikrige karisa-
rak bakterisid ve fermantatif etkilerini yapabilirler.
Bazi mielliflere g6re disaridan agiz boslufuna gelen
mikroorganizmalar, kriptler araciligi ile tonsilla pa-
latinalarin i¢ine alinairlar ve burada yok edilirler.

Fakat zararli maddelerin ve mikroorganizmalarin tonsil-



la palatinalara kan yolu ile de gelmeleri ve burada yok
edilmeleri muhtemeldir. Bazi deneyler bu goriisi kuvvet-
lendirmektedir. 6rnegin hayvanlara difteri toksini veya
stafilokok slispansiyonu siringa edilirse, tonsilla pala-
tinalarda reaksiyon merkezleri ¢ogalir ve bunlardan ¢i1-
kan lenf sivisinda lenfositlerin sayisi iki misii artar.

Dogumda tonsillerin germinal merkezleri yoktur ve
orofarengeal girise gore olduk¢a kugiktiirler. Fakat an-
nenin antikor kaynaklarindan ayrildiktan sonra tonsil-
lerle adenoidlerde biiyiime godriiliir. Daha az &lgiide lingu-
al tonsiller de biiyiir, enfeksiyonla karsilasinca daha
da uyarilarak hipertrofiye ugrar. Bu, 3 yasinda krese
basladiginda ve 5 yasinda ilkokula baslarken goriliir.,
lTonsil ve adenoidlerin hipertrofisi, erken ¢ocukluk do-
neminde normaldir ve immiinolojik aktivitenin bir goster-
gesidir. Bu degisimler genellikle ailesel egilimlidir,
Ya da bebeklikte siddetli solunum yolu enfeksiyonu gi-
bi diger nedenlere baglidir. Tonsillitisli veya adenoi-
ditli olarak dogan bebekler siklikla, dofumdan itibaren
solunum yolu problemine maruzdurlar.

Pubertenin baslamasindan once veya pubertede, bu or-
ganlarin belirgin olarak involiisyonla birlikte giden fonk-
siyonel aktivitelerinde azalma olur. Tonsiller veya lingu-

al tonsiller hala goruniiyor ise de adenoidler tamamen kay-



bolur. Bu nedenle adult yaslarda indirekt nazofarengos-

kopide, adenoidleri c¢ikarilanlarinki gibi diiz bir tavan

goriilir. Bugiinki bilgilerimize gdre erken yaslarda, ton-
siller veya adenoidler, solunum sistemine tehlike yarata
cak kadar biiylimedikg¢e, immiinolojik yararlari ig¢in korun-
malidir, Fakat pgustachii tiipi fonksiyonu bozukluklarin-
da, konusma ve beslenmeye engel olduklarinda ya da enfek

siyon kaynagi durumuna geldiklerinde en iyisi ¢ikarmak-

tir (5).

Tonsil ve adenoid vegetasyon hiperplazisi

Tonsil ve adenoidlerin hiperplazisi erken yaslarda
baslar ve 10-12 yasina kadar devam edebilir. Aktif gelis-
mé ve atrofik‘degi$iklikler olur. Bu 6zellikle adenoid
vegetasyon i¢in dogrudur. On-oniki yasindan sonra pek
onemli degildir. Her iist solunum yolu enfeksiyonu sira-
sinda ileri derecede biiyiiyen tonsiller, enfeksiyon gec¢-
tikten sonra kiigilirlerse de, her enfeksiyon tonsil bo-
yutlarainda bir biiyimeye sebep olur.

Akut semptomlar gegtikten sonra hiperplastik tonsild
litis ve adenoiditis, farenksin nazofarengeal hava yolu-

nun ve koanalarin mekanik obstriiksiyonu ile karakterize-



dir. Eger bu obstriiksiyonlar ciddi derecede komplikasyo-
na sebep olursa, obstriiksiyon yapan tonsil veya adenoidin
veyahut da ikisinin birden ¢ikarilmasi yerinde olur (2,3).
Adenoid vegetasyonun semptomlarini, hipertrofi ve
iltihaba bagli semptomlar olmak iizere iki gurupta incele-

mek gerekir,

I1tihaba bagli semptomlar

1. Burun akintisi, postnazal akinti ve Oksiirik, uvu-
la arkasinda yumurta akir gibi mukus, tanida kiymetli bir
bulgudur. Adenoidde iltihap varsa ates ve adenoidin lize-
rini kaplayan mukopiiriilan sekresyon vardir,

2. Otitis media: Sik sik tekrarlayan akut otit veya
kronik otitis media olabilir.

3. Rinitis ve siniizitler.

4, Servikal lenfadénopati.

5. Farenks ve akcigerlere ait sikayetler,

Hipertrofiye bagli semptomlar

1. Burun tikanikligai: Cocuk agizdan nefes alar. 0-
zellikle bebeklerde meme emme gili¢tiir. Nefes alma ve siit

i¢me hiriltilidir. Horlama ve haim him konusma vardair.



Gocuk devamli agizdan nefes aldigi i¢in afzi agiktair,.
A1z kdsesinden salyasi akar. Bu gorinisii ile karakte-
ristiktir (fasies adenoides). Cocugun kesici digleri dii-
zensiz olarak ¢ikar. Toraks ve omuz yapisinin gelismesi
geriler,

2. Tuba Eustachii obstriiksiyonu: Orta kulagin ha-
valanmasi bozulacaindan, kulak zari igeri ¢dker, iletim
tipinde isitme azli3:r meydana gelir. Adenoidin tuba Eus-
tachii'yi tikamasi salpingitis ve otitis mediaya zemin -
hazirlar.

Bu belirtilerden baska adenoid vegetasyonlu g¢ocuk-
larda mental durgunluk ve apati vardir. Bu, ¢ocufun agir
isitmesine, solunumunun iyi olmamasina baglidir. Ayrica
eniirezis nokturna, tik seklinde aliskanliklar, gece hu-
zursuz uyuma gibi belirtiler de goriitebilir (3,6).

Levy ve arkadaslari alveolar hiperventilasyonun ist
solunum yolu adenoidal obstriiksiyonu takiben olustugunu,
bundan sonra pulmoner hiperventilasyon ve cor pulmonale
meydana geldigini ileri siirdiiler (7).

Hipoventilasyon gocuklarda sik olmayan bir durum-—
dur. 1956 yilindan beri hipertrofik tonsil ve adenoidin
olusturdugu ist solunum yolu obstriiksiyonu olan ortalama
40 vak'a da agir solunum veya kardiyak yetmezlik rapor
edilmistir. Bu sendromun fizyopatolojisi Sekil 1 de a¢ik~

lanmistir. -

‘.
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Sekil 1. Ust solunum yolu obstriiksiyonlarina bagla

olarak gelisen cor pulmonale ve pulmoner

tdemin fizyopatolojik mekanizmasa.



Hava yolu obstriiksiyonu alveolar hipoventilasyona
neden olur. Bunun sonucunda hipoksi ve CO2 retansiyonu,
pulmoner vasokonstriiksiyona sebebiyet verebilir. Vaso-
konstriiksiyon, pulmoner kapiller duvarda rezistansin
artma31ﬁa ve bu da pulmoner arterioler basincin artma-
sina neden olur. Pulmoner arterde artan basing, sag vent-
rikiiliin ga11$masln; arttirir, Neticede sag ventrikil hi-
pertrofisine ve ileri durumlarda yetmezligine neden olur.
Bu mekanizma ek olarak hiperkapni nedeniyle bronkokonst-
riiksiyon ve solunum gii¢liiii meydana getirir. Artmis so-~
lunum eforu sonucu pulmoner odem gelisir. Kronik hipoksi
sonucu gelisen polisitemi de pulmoner arter basincinda
artmaya neden olur (Hipervolemi ve hipoviskozite nedeniy-
le) (8,9,10).

Setliff ve arkadaslarina gore bu sendromun en belir-
gin bulgulari somnolans, kardiomegali ve sag aks devias-
yonu, konjestif kalp yetﬁezligi, PCO2 yikselmesi, PO2 sa-
tirasyonunda azalmadir, Hipoventilasyonda kistik fibrozis,
bronsit, kronik astma ve daha az olarak solunum kaslarainain
parezileri ve miyopatik hastaliklar da meydana gelebilir
(11).

Pulmoner hastalik, bebeklik ve gocukluk doneminde

nadiren cor pulmonaleye neden olur (12). Royce, 20 ya1llik



otopsi kayitlarinda 34 cor pulmonale olgusu kaydetmis-
tir. Olgularin 29'u kistik fibrozis ile birliktedir.

Her birinin intersitiyel pnémoni, plazma kontaminasyonu,
dissemine hematojen tiiberkiiloz, bronsektazi ve diyafrag-
matik hernilerle oldugu disiiniilmistir (13).

Biitin bu fizyopatolojik olaylar sonucunda elektro-
kardiografik degisiklikler husule gelebilir. Bu degisik-
liklerin baslangig¢ta goériileni, solunum aritmisine bagla
olarak gelisen siniizal tasikardidir. Daha ileri devre-
lerde sag aks deviasyonu, P pulmonale, inferior ve sag
prekordiollerde non-spesifik ST ve T degisiklikleri, Vl
de R-R' uzamasi ve nadiren QT uzamasi gibi sag ventrikiil
hipertrofisine ait degisiklikler de goriilebilir.Akciger-
de fibrozis tesekkiil etmedigi middet¢e obstriiksiyon kal-
dlrlldlktan sonra bu degisikliklerin tumi ortadan kalkar.
Normal popiilasyonda 12 yasina kadar olan cocuklarda % 20
sag ventrikil hakimiyeti vardir. Tedaviden sonra da se-
bat eden sag ventrikiil hipertrofisi ve buna bagli EKG
degisiklikleri bu kritere baglanabilir (14).

Son yillarda tonsil ve adenoidlerin immiinolojik
roliiniin arastairaldaga birg¢ok g¢alismanin ozeti (Marop ve
Ogra 1975): Tonsillerin spesifik antikorlarla immiinolo-

jik olarak reaktif organlar oldugunu ve ¢esitli antijen-



lere karsy B ve T  hiicreleri ile cevap olusturdujunu
gostermektedir., Adenoidler de immiinolojik olarak reaktif
olur, fakat tonsillerden daha az reaktiftir. Tonsiller
ve bir o6lgiye kadar adenoidler normal immiinolojik gelig-
me progesleri ile birliktedir. Erken biiyiime g¢aglarinda
¢i1karilmalari lokal, nazofarengeal, immiinolojik cevapla-
r1 bozabilir ve solunum yollarindaki enfeksiyonlara kar-
s1 imminite bozulur (5).

insagdaki "out-associated lymphoid tissue”,

Peyer plaklara, appendiks ve tonsillerdir. intraepiteli—
yal lenfositler effektor hiicreleri olusturur, bdylece an-
tikor yapimini baslatarlar. Ozellikle tonsillerde IgA ya~
pimi mevcuttur; Ayrica hiicresel bagisiklikta yeri olan T
lenfositler de burada yapilar. Biitiin insan gastrointesti-
nal kanalinda 50 gram kadar immunglobulin yapan lenfoid
doku bulunmaktadir (15).

Salgisal IgA, lokal bagisiklikta Szellikle viriisle-
re ve bakterilere karsi Onemli bir fonksiyon gosterir, ay-
rica barsaklardan antijen emilimini de dengede tutar (15).

Waldeyer halkasinin lenfoid dokusu bolgedeki infek-
siyon ve antijenik uyari sonucunda 2-5 yas arasi gocuklar
da ¢ok biiyiir.

Tonsil dokusu imminolojik kompetans gosteren ve an-

tijenik stimilasyondan sonra germinal merkez olusturan bir



yapidir, hem B hem de T hiicreleri igerir, IgA ve IgE ya-
pan plazma hiicreleri bzellikle‘bu bolgede yaygaindair (16).

Elektron mikroskopisi ile insan tonsillerinin ince-
lenmesi primer olarak lenfoid hiicrelerin burada oldugunu
gostermistir. B lenfosit/T lenfosit orani birbirine egit-
tir. IgG ile duyarlastirilan eritrositlerle rozet olustu
ran lenfositler ise tonsilde ¢ok az sayida bulunmaktadair.

Crabbé ve Heremans imminofluoresansla plazmositle-
rin tonsildeki varligini 1967'de gostermislerdir. Gamma
zinciri ig¢erenler 6n planda bulunmus, ayrica alfa zinci-
ri igcerenlerin de bol bulundugu goézlenmistir., Tonsil doku-
sunda karaciger ve lenf ganglionlarina benzer lenfoid hiic-
re dagilimi saptanmistir (15).

Scevola histokimyasal olarak fosfomonoesteraz reak-
siyonu yardima ile ve elektron mikroskobik tetkik ile yeni
doganlarda tonsili inceleyerek hayatin 4. giniinden itiba-
ren plazmosit ve timositlere benzeyen hiicrelerin burada
yer aldiklarini gostermistir. Kawara da immiinofluorosans-
la tonsillerin lokal IgA yaptiklarini kanitlamistir. Surjan
ve Surjan, 1970 yilinda doku kiiltiirlerinde tonsil hiicrele-
rinin bellege sahip olduklarini gdéstermisler ve ayrica
difteri antikorlarainin tonsil dokusunda yapildigini da ka-
nitlamislardar (17),

Tonsil dokusunun lenf diigimine benzerlik gosterdigi



bilinir, ancak tonsilin afferan lenf damarlari yoktur.
Dolayisiyla mikroorganizmalar ve ¢esitli antijenler dog-
rudan dogruya tonsile girerler. Tavsanlarda tonsillerin
direkt verilen antijeni ortadan kaldirdigi, dolayisiyla
gerek rejyonal, gerekse rejyonal olmayan lenf dﬁgﬁmﬁ fonk
siyonunu gordigi bulunmustur. Tonsil ile kalp arasinda
direkt bir konneksiyon oldugu 1969 yilinda Andriushin ta-
rafindan gdsterilmistir., Bu da romatizmal kalp hastaliga
patogenezini kismen ag¢iga ¢ikarmaktadir (18).

Tonsillerin diger lenfoid organlara mesaj yollayan
bir fonksiyonu vardir ve bu fonksiyonu 40 yasina gelmis
eriskinlerde bile devam etmektedir. Senocak ve 6ne$,

1976 da tonsilleri ¢ikarailan 22 ¢ocukta immiinoglobulinle-
ri incelemisler ve bazi ¢ocuklarda ameliyat oncesi IgG
degerinin diisiik oldu3unu, IgA nin ise ameliyat sonrasi
6..haftada anlamli bir derecede diigtigini gdzlemisler-
dir (19).

Veltri ve Cowirkes adenotonsillektomiyi miiteakiben
imminglobulinler dizeyinde bir azalma meydana geldiginif
bunlarain birbirleri ile alakali seyrettifini ileri siirdii-
ler. Diger bir gurup miiellif de aksine adenotonsillekto-
miyi takiben bir grup g¢ocukta total serum Iga, IgM, IgD
ve sekretuar (parotid) IgA'nin yeterli miktarlarda var -

oldugunu gdstermiglerdir. Ayrica bu gocuklarain ¢ok sayi-



daki insan respiratuar viriislerine karsi olan serolo-
jik cevabi adenotonsillektomi sonrasi degismemis du-~

rumdaydi (20,21).



MATERY EL V K METOD

Arastirma gurubumuz Anadolu Universitesi Tip Fa-
kiiltesi Kulak Burun Bogaz Xlinigine 1985-1986 yillara
arasinda kronik hipertrofik tonsillit ve hipertrofik
adenoid vegetasyonun neden oldugu iist solunum yolu obs-
triiksiyonu sikayeti ile muracaat eden ve Ornekleme yodn-
temi ile seg¢ilen 3 ile 15 yas grubu arasindaki 26 erkek,

14 k1z olmak iizere toplam 40 olgudan olusmaktadzir.
METOD

Olgular su muayenelerle degerlendirildi.

A. Anamnez
- Kiigiik ¢ocuklarin anamnezi ebeveynlerinden alin-
di.

-~ Burum takanikligl olup olmadigi ve siiresi, agiz-

dan nefes alip almadigi, horlama, devamli agiz ac¢ikla3a,



him him konusma, agiz kOsesinden salya akip akmadiga,

- i@itme azligir, siiresi, kulak akintisi olup ol-
madigi,

- i$tah azligir, kilo alamama durunu,

- Enﬁrézis noktiirna, huzursuz uyuma durumu, gece
oksirigi,

~ S1k si1ik tekrarlayan bogaz agfrisinin ve bas agri-
sinin olup olmadaga,

- Ailevi kalitsal hastalaigin var olup olmadigi,

~ Xanama diyatezine uyar sikayetleri, allerji ve

aliskanlaiklari soruldu.

B. Fizik muayene

a. Sistemik muayene (azellikle kardiopulmoner
sistem yoniinden).

b. Kulak buran bogaz muayenesi: Dis kulak yo-
lu, kulak zarlarainin durumu, tubalarain a¢ik olup olmadi-
g1, nazal septum, nazal mukoza ve konkalarain gdériinimi,
kronik ilist solunum yolu enfeksiyonu, tonsilla palatina-
larin goriiniimi, nazofarenksin durumu, posterior rinos-
kopi veya tuse ile adenoid vegetasyonun durumu, nazal
pasajin agik olmadiga degerlendirildi. Larenks muayene-
si yapirldi. Boyunda lenfadenopati olup olmadigi arasti-

ritdr.
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1'. Diapazon testleri

2', Gerekli gdriilen olgulara odiometrik
muayene: Orta kulak bas1n§1ar1 ve stapes reflexi inter-
acustik 12-3 elektroacustik empedansmeter ile tesbit

edildi.

¢. Laboratuar muayeneleri:

-~ Tam kan (Hemoglobin, beyaz kiire, hematokrit,
periferik yayma, sedimentasyon ve gerekli goriilen olgu-
lara ASO, CRP, Latex).

- Tam idrar

-~ Protrombin zamani ve parsiyel protrombin
zamanil

- Waters ve akciger grafileri ameliyattan
once ve sonra degerlendirildi.

. ~ Ameliyat Oncesi ve sonrasi kanda IgG, Iga,
IgM tayinleri yapildai.

- Ameliyattan 6nce ve sonra EKG ¢ektirilerek
degerlendirilmeleri yapildx.

Ameliyatlarain timi (tdnsillektomi + adenoidektomi
veya yalniz adenoidektomi ve parasentez, ventilasyon ti-

bi uygulamalari) genel anestezi altinda gerceklestirildi.



BULGULAR

Arastirma grubumuzu olusturan ve 3-15 yas grubun-
daki 26 (% 65) erkek, 14 (% 35) kiz toplam 40 hastami-

zin yas ve cinsiyet dagilimar Tablo. 1 de gdésterilmistir.

CINSIYET
YA
> ER KEK K1z TOPLAM
No °/o No %/ No %,
0-4 2 5 3 7.5 5 12,5
5—9 19 47.5 7 17,5 26 65
10 — 14 5 12.5 3 7,5 8 20
15 ve T - — 1 2.5 1 2.5
TOPLAM 26 65 14 35 40 100

Tablo 1, Hastalarain yas ve cinsiyete gore dagilaimi.



Olgularimizin biiyik boliimuni 5-9 yas grubu ara-
sindaki 26 (% 65) hasta olusturmaktadir.

Olgularin anamnez bulgularina gore preoperatif
ve postoperatif deferlendirilmesi Tablo. 2 de géste-
rilmistir.

Tablodan da anlasilacagi gibi burun tikanaikiai-
g1, agizdan nefes alma, horlama sikayeti olan 33 has-
tada % 93.94 dizelme, isitme azligi olan 11 hastada
%4 90.91, istah azligi kilo alamama sikayeti olan 23
hastada % 82.61 , eniirezis noktiirnasi olan 5 olguda
% 60 , gece huzursuz uyuma, gece Okslrigi olan 18
olguda % 83.33 , sik sik tekrarlayan bogaz agrilara,
bas agrilari olan 27 olguda da % 96.3 diizelme goriil-
di. Kulak akintaisa §ikayeti'olan 1 hastamizin 4-8 ay
sonra yapilan kontroliinde akintinin halen devam et~
tifi saptanda,

Olgularan siétemik muayene bulgularina gére
preoperatif ve postoperatif degerlendirilmeleri
Tablo. 3 de gosterilmistir.

Tabloda da belirtildigi gibi preoperatif
Wheezing tespit edilen 6, takipne tespit edilen 4 ol-
gu postoperatif % 100 dizelme gosterdi. Ralleri bu-
lunan 3 olgunun 2 sinde tam diizelme oldugu (% 66),
bir olgunun ise diizelme gdstermedigi (% 33,3) gdriil-
dii. Ikinci sesin pulmoner komponentinde siddetlenme
bulunan bir olgumuzda poqgggeratif aynl bulgu devam

ANACOL O VINTITES
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PREOPERATIF POSTOPERATIF DUZELME
ANAMNEZ BUL GULARI! -

No %, No /o No °/o
Burun tikanmikligi, agizdan nefes
alma, horlama. 33 82,5 2 5 31 93,94
isitme azligi 11 27,5 1 2.5 10 90,91
Kulak akintisi 1 2,5 1 2.5 — -
istah azligi, kilo alamama 23 57,5 4 10 19 82,61
Enurezis noktldrna 5 12,5 2 5 3 60
?ec? “thursuz uyuma, gece 18 45 3 75 5 83,33
oksurugu

k tekrartayan bog grilari,

Sik snv ekr y 0gaz agri 27 675 1 25 26 96, 3
bas agrilari

Tablo 2. Olgularan anamnez bulgularina gore preoperatif ve postoperatif

degerlendirilmesi.



PREOPERATIF

POSTOPERATIF DU ZE LME
SISTEM{K MUAYENE BULGULARI
No %/ No °/s No %
Wheezing 6 15 - - 6 100
Takipne 4 10 - - 4 100
Raller 3 7.5 1 2,5 2 66.6
Gallop - -_ — — - —
H: sesin pulmoner komponentinde 1 25 , 25 B _
siddetlenme

Tablo 3. Olgularin sistemik muayene bulgularina

postoperatif degerlendirilmeleri.

gore preoperatif ve




ediyordu.

Olgularain kulak burun bogaz muayenesi bulgula-
rina gore preoperatif ve postoperatif degerlendirilme-
leri Tablo . 4 de gosterilmistir,

Tabloda da belirtildigi gibi serdz otitis medi-
asi bulunan 11 olguda % 90.91, tuba Eustachii disfonk
siyonu olan 15 olguda % 86.66, orta kulak basinglari
normalden ¢ok disik olan 11 olguda % 90,91, fasies
adenoidalisi olan 7 olguda % 57.14, tuse ile adenoid
vegetasyonu bulunan 33 olguda % 100, postnazal akinti-
s1 bulunan 16 olguda % 81.25 ve siniiziti olan 17 olgu-
da %Z 77.47 iyilesme tespit edildi.

Olgulardaki preoperatif ve postoperatif akci-
gerlerin radyolojik incelenmesi Tablo. 5 de gosteril-
mistir.

Tablo 5 de de goriuldigi gibi olgularimizain
27 (% 67.5) sinde preoperatif ve postoperatif akci-
gerlerin normal goriiniimde olduklara tespit edildi.
Olgularamizin 8 (%4 20) inde preoperatif hiler dol-
gunluk saptandi. Postoperatif tim vak'alarda diizelme
tespit edildi. Olgularin 2 (% 5) sinde preoperatif
bronkopnomonik infiltrasyon tespit edilip, postope-
‘ratif tamamen diizelme goriildi. Kronik fibrotik de-
gisiklikler gortlen 2 (% 5) olgunun postoperatif

akciger grafisinde 1 (% 2.5) inde diizelmenin oldugu,



PREOPERATIF POSTOPERATIF DUZELME
KBB MUAYENE BULGULARI i

No °/o No °/o No %/
Seroz otitis media 1 27.5 1 2,5 10 90,91
Tuba Eustachii disfonksiyonu 15 37,5 2 5 13 86,66
Orta kpl9k basinglari normalden " 275 1 25 10 90, o1
ok dusuk
Fasies adenoidalis 7 17,5 3 7.5 4 57. 14
uge ile adenoid vegetasyon _
Tue ' s Y 33 82,5 - 33 100
bulgutari
Postnazal akinti 16 40 3 7.5 13 81,25
Sinuzit 17 42,5 4 10 13 76,47

Tablo 4. Olgularin kulak burun bofaz muayenesi bulgularina gore

preoperatif ve postoperatif deferlendirilmeleri.
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AMELIYAT ONCESI AMELIYAT SONRASI
Olgu sayisi Duzelme var Dizelme yok
No /o No b, No A
Normal Akciger 27 .
Bulgulan 67.5 - - - -
s Hiler
% dolgunluk 8 20 8 20 - -
o
fos .. [4
m Bronkopno
o —| monik 2 5 2 5 - -
& o infiltrasyon
QO O
< | Kronik
v Z| fibrotik 2 5 1 2.5 1 2.5
= degisiklikler
(@]
2 B ktozik,
5 ronsektoz
o gérunigm | L 2,5 - - 1 25
TOPLAM 13 - 1" 84562 2 15,38

Tablo 5. Olgularin preoperatif ve postoperatif

akciger grafilerinin degerlendirilmesi.

digerinde ise dizelmenin olmadigir go6riildii. Preope-
ratif bronsektazik goériiniim tespit edilen 1 (% 2.5)
olgunun postoperatif akciger grafisinde ayni goriinii-
miin sebat ettigi tespit edildi. Toplam olarak akci-
gerlerinde patolojik bulgular: olan 13 (% 32.5) ol-

gunun postoperatif 11 'inde diizelme oldugu anlasildz.



Olgulardaki EKG degerlendirilmeleri Tablo. 6 da

gosterilmistir,

PREOPERATIF POS TOPERATIF Cekilen EKG

Gekilen EKG Olgu Sayisi | hijzelme var  Dizelme yok
No %, No /% No %o
Normal EKG 31 77,5 - - - -
LQ
~N
oy | Solunum 5 12,5 4 10 1 2,5
2| aritmisi .
g,\
W o
S | sinizal
. 7 3 7.5 - -
"’Z;% tasikardi 3 >
S 3
E_% Sag ventrikil 1 25 ! 25
;on| hipertrofisi
S
TOPLAM 40 100 7 17.5 2 5

Tablo 6. Olgularin preoperatif ve postoperatif

EXG'lerinin degerlendirilmesi.

Olgularimizin preoperatif ve postoperatif EKG
lerinin degerlendirilmesinde su sonug¢lara varildi:

Olgularimizan 31 (% 77.5) inde preoperatif EKG
lerin normal oldugu, 5 (% 12.5) olguda preoperatif
solunum aritmisi tespit edilip, postoperatif 4 iinde

dﬁzeimenin oldugu (% 80 diizelme) , sinuzal tasikardi
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tespit edilen 3 (% 7.5) olgunun da postoperatif diizel-
digi, olgularaimizain 1 (% 2.5) inde tespit edilen sag
ventrikiil hipertrofisinin postoperatif 4. ayda duzel-

me gostermedigi saptandi.

Olgulara uygulanan ameliyatlar Tablo. 7 de gos-

terilmistir.

CIiNSIYET _ '
YAPILAN TOPLAM
AMELIYAT ERKEK K1Z
No 9% No %0 No %

Adenoidektomi 4 10 3 7.5 7 17.5
Tonsillektomi 5 12.5 2 5 7 17.5
Adenctonsillektomi 9 22,5 6 15 15 37.5
AdenotorlsillektOmi ‘ 10

parasentez 1 2.5 S 12,5
Adenoidektomi

+

parasentez 4 10 2 > 6 15

Toplam 26 65 14 35 40 100

Tablo 7. Olgularimiza uygulanan ameliyatlar.
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Arastirmaya dahil edilen olgularimizin 7 (% 17.5)
sine adenoidektomi, 7 (% 17.5) sine tonsillektomi,
15 (% 37.5) ine adenotonsillektomi, 5 (% 12.5) ine
adenotonsillektomi ve parasentez, 6 (% 15) sina ade-
noidektomi ve parasentez ameliyati uygulandai.

Preoperatit tiim olgularin kaninda IgG, IgA, IgM
degerleri arastirildi. Postoperatif 4-8 aylik period-
larla kontrola gagrilan olgularin 20 tanesi kontrole
geldiginde immiinglobulin reaktiflerinin temin edile-
memesinden dolayi kontrol imminglobulinleri ¢alisi-
lamadi. Kontrol immiinglobulinleri ¢alisilabilen diger
20 olgunun imminglobiilin dezerlerinin preoperatif de-

gerlerle karsilastirilmasi Tablo. 8 de gdsterilmistir.

Normal sinirlar i¢inde kalacak sekilde
ARTMA AZALMA DEGISME  YOK
No A No % No /s
IgG 2 10 10 50 o) 40
TgA 8 40 10 50" 2 10
IgM 7 35 8 40 5 25

Tablo 8. Postoperatif immiinglobulin degerlerinin
preoperatif immiinglobulin degerleri ile

karsilastirilmasi (20 olgu).
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Tim olgularin immiinglobulin deferleri preopera-
tif ve postoperatit normal immiinglobulin degerleri
iéerisinde bulundu.

Olgularin 10 (% 50) unda 1gG de normal sinirla-
rin i¢erisinde kalan ¢ok hafif bir azalma, 2 (% 10)
sinde hafif artma gorildi. Olgularimizan 8 (% 40) in-
de ise hi¢ degisme olmada.

Yine 10 olguda (% 50) IgA normal sinirlaran
igerisinde kalacak sekilde ¢ok hafif azaldi. Olgula-
rin 2 (% 10) sinde ayni kaldi, 8 (% 40) inde ise ha-
fif artma gorildi.

Olgularin 7 (% 35) sinde IgM degerinde artma,

8 olguda (% 40) ise azalma gorildii,, 5 (% 25) olguda

da hig¢ defisme olmada.

L )
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TARTISMA

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun
Bogaz Anabilim dalaina 1985-19Y86 yillarinda miiracaat
eden ve yapilan muayene ve tetkikler sonucu adenoid ve-
getasyon, adenoid vegetasyon + serdz otitis media, ton-
silla palatina hipertrofisi, tonsilla palatina hiper-
trofisi + adenoid vegetasyon, tonsilla palatina hiper-
trofisi + adenoid vegetasyon + serdz otitis media tani-~
s1 konan ve Ornekleme yontemi ile seg¢ilen 40 hastada
6bstrﬁksiyonun kaldirilmasindan Once ve sonra kardio-
pulmoner, radyolojik ve.immiinobiyolojik calismalar ya-
pilip, literatiir gozden gegirilerek karsilastirmalar:
yapilmistair.

Olgularimiz 3-15 yas grubunda olup biliyiik ¢ogunlu-
gunu (%4 65) 5-9 yas grubu arasindaki ¢ocuklar olustur-
maktadir. Bu bulgu klasik literatiir bulgulari ile para-

lellik arzetmektedir (2,3,4,22).



Biiyiiklerde oral nefes alma sirasindaki hava yolu
rezistansi uyanikken biling¢li olarak kontrol edilebi-
lir. Fakat uyku sirasinda gevseyen ve yer degistiren
oral ve farengeal organlar arasindan hava, oral kévite—
ye dogru ge¢mek i¢in yol bulmak zorundadir. Hava yolu
rezistansa uykunun derinligi iist solunum yollarinin
miiskuler tonusu, dilin pozisyonu ve tonsillerin hiper-
trofi derecesi ile ilgilidir. Kiigiik ¢ocuklarda yumusak
damak uzundur. Arka siniril oral kavite ve dilin arkasi-
na, hemen hemen epiglottis diizeyine kadar uzanir. (o~
cukluktaki ilist hava yolu ve oral kavitenin bu anatomik
yapisina ba3li olarak kiigilk gocuklar uykuda oral hava
yolunun muskiler kontroliunun kaybedilmesi ile agizdan
nefes almada zorluk ¢ekerler. Hatta bazi ¢ocuklarda uy-
.ku sirasinda uvula ve epiglot temas halindedir. Bunun
sonucunda da total pulmoner rezistansta artma, PaO2
dae azalma go6rilmistir (23).

Klinigimizde yaptigimiz diger bir arastirmada bu-
na benzer sonugular elde edildi (24).

Respiratuar rezistans, pulmoner veya gé&giis duvary
rezistansindan olusur. Pulmoner rezistansan iki kompo-
nenti vardir. Hava yolu ve pulmoner doku rezistansi. Ha-
va yolu rezistansi, solunan hava ile respiratuar sistem

duvari arasindadir. Doku rezistansi ise akciger dokusuna



aittir. Unno ve arkadaslaril pulmoner hava yolu ve doku
rezistansi ilizerine nasal obstriiksiyonun etkilerini in-
celediklerinde, no;mal burun yapisi olan kigilere oran-
la, obstriktif buruna sahip kisilerde burundan solumada
hava yolu rezistansinin arttigini gézlemislerdir. Bur-
nun kaverntz dokusunun periyodik volim ve sekil degisik-
liklerinin hava akimini ve nasal rezistansi etkiledigi
sonucuna varmislardir (25),

Ogura ve arkadaslara 9a11$malar1nda, pulmoner ha-
reketler iizerine nasal obstriiksiyonun etkisi oldugunu
ve nazal obstriksiyon halinde oral solunum boyunca pul-
moner rezistansta artma ve kompliansta azalma oldu§unu
gozleyip, bu fenomenin iist solunum yolu sisteminin bazi
reflex hareketleri ile ag¢iklanabilecegini ileri siirmiis-
lerdir (26,27,28).

Nazofarengeal obstriksiyon sonucu Sik sik uyanma,
terleme, horlama, ajitaéyon, enliirezis poktiirna gibi bo-
zukluklar, uykuya egilim, uyusukluk, isitme bozuklugu,
karakter bozuklugu, okulda basarasizlik, boy gelisiminde
durgunluk ve sistemik arteriel hipertansiyon mevcut ola-
bilir. Ayrica kronik nasal obstriksiyon sonucu daima
dislerde maloklilzyon, mandibula gelisim bozuklugu da
gelisebilir (29,30).

Nitekim arastirmamizda buna benzer bulgular elde

ettik (Tablo 2).



Tonsilla palatina hipertrofisi ve adenoid vege-
tasyon nazofarengeal bir ¢ekilmeyi beraberinde geti-
rir. Ventilasyon sikintisi daima az da olsa uyanikken
vardir. Uyku sirasinda farengeal kaslarain hipotonisi
ve bu pozisyona bagli sikintir biliyiyebilir. Sonu¢ta hi-
poksemi ve hiperkapni, iyi kompanse edilemeyen kronik
cor pulmonale ile pulmonel arteriollerde vazokonstriik-
siyon meydana gelir (31,32,33,34).

Arastirma grubumuzu olusturan olgularda cor pul-
monale, pulmoner arterlerde vazokonstriiksiyon saptana-
madi. Bu durum olgularimizin doktora erken miiracaati,
olgu sayisinin fazla olmamasi ve bu durumdaki hastala-
rin medikai tedavi ile diizeltildikten sonra ameliyat
edilmeleri ile ag¢iklanabilir,

Messer ve arkadaslarainin lenfoid hipertrofiye
bagli farengeal obstriiksiyonu olan 24 ¢gocuk iizerinde
yaptiklara aragtlrmadé 19 unda belirgin noktiirnal
hipoksemi, 5 inde ise ciddi hipoksemi saptadilar (32).

Uyku sairasinda olusan rezidiiel metebolik alkaloz
ventilasyonu deprese etmeyi siirdirerek hipoventilasyo-
nun artmasina yardim eder. Bu yolla artan ciddi respi-
ratuar asidozis gelisir, Bu durum bir kisir dongi ha-
linde devam eder. Asidoz, hiperkapni ve hipoksi, pul-

moner hipertansiyon, sag kalp hipertrofisi ve cor pul-



monaleye yol a¢ar. Nazofarengeal tiip O6zellikle kronik
hipertrofik adenoid vegetasyon ve tonsilla palatina
nedeni ile alveoler hipoventilasyon gosteren hastalar-
da uyku apnesi ve giindiiz hipersomnia gdsterenlerde ge-
¢ici bir ¢o6ziim saglayabilir. Tip ¢ikarildiginda klinik
tekrarlar. Bu nedenle kalici ¢o6ziim adenoidektomi + ton-
'sillektomidir (31,35,36,37,38).

Biraz once bahsedildifi gibi kronik ﬁst solunum
yolu obstriiksiyonuna bagli olarak hipoventilasyon ve
sonucunda cor pulmonale tablosu gelisebilmektedir (39,
40).

Manoshe ve arkadaslaril kronik {ist solunum yolu obs
triiksiyonu g&dsteren iki cocuk hastalarinda ileri derece-
de tonsilla palatina hipertrofisi ve adenoid vegetasyonu
ile iliskili olarak hipoventilasyonun kardiyak belirti-
léri olan CU2 retansiyonu ve apoksi saptadilar. Ayrica
cor pulmonale belirtileri de vardi. Gerekli operasyondan
sonra bu semptomlarain dikkate deger sekilde diizeldigini
bildirmektedirler (41).

Ainger 1968 de hipertrofik tonsiller ve adenoid ve-
getasyona bajli olarak geligen cor pulmonale olgusu bil-
dirisinde, sag kalp yetmezliginin uygun antikonjestive
tedaviye cevap vermedi3i halde nazofarengeal obstriik-

siyonun trakeal entiibasyon veya cerrahi olarak obs-



triiksiyona sebep olan lenfoid dokularin ortadan kaldi-
rilmasi ile diizeldigini gozlemistir (31).

Luce ve arkadaslari kronik nasofarengeal obstriik-
siyonun sebep oldugu kardiomegali, cor pulmonale ve
pulmoner ddem gdsteren 4 olguya uygulanan acil tonsil-
lektomi ve adenoidektomi sonrasi normale dénme sapta-
diklarina bildirmislerdir (42).

Hipertrofik tonsilla palatina ile adenoid veje-
tasyonu bulunanlarda siniizit ve serdz otitin daha sik
goriilecegi tabiidir (3,6,44,45). Nitekim olgularaimizda
21 siniizit (%7 42.5), 12 ser6z otit (/£ 27.5) tespit e-
dildi.,

Ahmet M. Talaad ve M. Nahhhas yaptiklari calisma-
da tonsil ve adenoidlerden olusan iist solunum sistemi
. enfeksiyonuna sekonder olarak gelismis pulmoner enfek-
siyonlar klinik ve radyolojik olarak incelenmisg, 2 vak'-
ada pulmoner enfeksiy&nunun ciddiyeti ile kardiak degi-
siklikler arasinda korelasyon goriilmistir. Kardiomega-
1i, puimoner hipertansiyon ve sag ventrikiil hipertro-
fisi klinik ve X-ray ile saptanmis, buna karsain akci-
Serlerde pnomoni, konjesyon ve aifer Dulgularda artma
gorilmistir. Tonsil ve adenoidlerin ¢ikarilmasindan
sonra hastalarin genel durumlari ve kardiopulmoner ya-

pilarinda diizelme saptanmis ve hastalarain ¢ogunda bu



dizelme cerrahiden 4 hatta sonra ortaya ¢ikmistir.
Iki hastadan birinde kardiomegali 12. haftada normale
donmiig, fakat sag ventrikiil hipertrofisi devametmis-
tir (43).

Sag ventrikiil hipertrofisi olan bir olgumuzda
ameliyattan 4 ay sonra yapilan muayenelerde bariz bir
dizelme goriilmedi. Bu da genel bilgiler boliminde bah-
sedildigi gibi 12 yasina kadar cocuklarin 4 20 sindeki
sag ventrikiil hakimiyetine baglanabilir (14).

Arasﬁlrmamlzda; preoperatif hiler dolgunlugu o-
lan 8, bronkopndmonik infiltrasyonu olan 2 olguda post-
operatit olarak tamamen diizelme gézlendi. Kronik fibro-~
tik defisiklikler gosteren 2 olgudan birisinde postope-
ratif dizelme, diger olguda ise postoperatif (4. ayda)
diizelme olmadigi, preoperatif bronsektazik gOriinimi
olan 1 olgunun postoperatif incelemesinde ayni goriinii-
min sebat ettigi tespit edildi. Bu bulgular literatir
bulgulariyla benzerlik gostermektedir (43).

Olgularimizin 17 sinde tespit edilen tuba Eus-
tachii disfonksiyonuna bagli olarak isitme kaybi ve
orta kulak basincindaki azalma klasik literatiir: bulgu-
lari ile uygunluk gdstermektedir (43).

Yine ayni sekilde 9 olgumuzda gorilen patolojik

EKG degisiklikleri ve postoperatif diizelmeler klasik

T’ c.
AF\‘AD :; L '\"’ \.- “ 5 \'v/f o : T‘:S’
Merkez Ko

.
Crhang



literatiir bulgulariyia uyumludur (1l4).

Olgularimizda yaptigimiz immiinglobulin tayinle-
rinde elde ettigimiz degerler normal sinirlar iginde
azalma veya ¢ogalma seklinde olup, istatistiksel ola~-
rak anlamla, patolojik bir defisim saptanamadi, Birgok
miielliflerin arastirmalarinda da ayni durum tespit e-

dilmistir (20,21).



SOUNUG

Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun
Bogaz Klinigine 1985-1986 yillari arasainda kronik ton-
sillit ve adenoid vegetasyon nedeniyle basvuran 40 has-
tanin % 65 i erkek, % 35 inin kiz oldugu; olgularin
4 65 ini 5-9 yas grubunun olusturdufu saptandi. Klasik
bilgilerden de bilindigi gibi kiicik yastaki olgularimiz
daha ¢ok lenfoid hipertrofiye bagli ist solunum yollari-
nin obstriksiyonu olan hastalarimizdir. Hastalarimizin
hepsinde kulakta, burunda ve bogazda bir veya daha faz-
la klinik, radyolojik ve immiinobiyolojik patolojik du-
rum tespit edildi. En ¢ok rastladlg;mlz patolojik durum-
lar akut tonsillitin rekkiirrent ataklari (yilda 5 kereden
fazla), kronik oOksiiriik, anterior ve posterior nazal akin-
ti1, kilo alamama, fasies adenoides, somnolans, sesli so-
luma, dispne, astma ve siyanozdur.

AkciBerler ve kalbin klinik incelenmesinde 6 olguda

Wheezing, 4 olguda takipne, 3 olguda raller, 1 olguda II.



sesin pulmoner komponentinde siddetlenme mevcut olduju
goriildii. Olgularin 31 inde EKG normal olarak degerlen-
dirildi, bir olguda sag aks deviasyonu, sag ventrikiil
hipertrofisi ve P pulmonale gorildi.

Akcigerlerin radyolojik incelenmesinde 8 olguda hi-
ler dolgunluk, 2 olguda bronkopndmonik infiltrasyon,
2 olguda kronik fibrotik degisiklikler ve 1 olguda da
bronsektazik goOrinim tespit edildi. Olgularain 28 inde
akcigerler normal olarak degerlendirildi.

immﬁnglobulinleri ¢alisilan 20 olgudan 2 sinde
normal hudutlarin igerisinde kalacak sekilde IgG diize~
yinde artma, 10 olguda azalma saptan1p,l8 olguda hig¢bir
degisme olmadigi goriildi. Yine normal hudutlar igcerisin-
de kalacak sekilde IgA seviyesinde 8 olguda artais, 10
olguda azalma tespit edilip 2 olguda degisiklik olmadi-
g1 goriildi. IgM arastirilmasinda ise 7 vak'ada yine nor-
mal hudutlarin igerisin&e kalacak ‘sekilde artma, 8 vak'~-
ada azalma tespit edildi, 5 vak'ada degisme olmadi.

Postoperatif 4-38 ay sonraki kontrol bulgula-
rinda hastalarin hemen hepsinde klinik, radyolojik ve
imminobiyolojik diizelme gozlenmistir,. Ust solunum yolu
enfeksiyonu insidansinda azalma, nazal akintida azalma,

uykunun normale dénmesi izlenmis, kilo alamama sikayeti
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olan 23 olgunun 19 tanesi normal kiloya gelmistir,

Radyolojik incelemede, anormal preoperatif bulgu.
gosteren 13 olgunun 11 inde akciger grafisinde tam dii~
zelme gbzlendi (cerrahiden 4-8 ay sonra).

Arastirmamizin sonu¢larina gore ozellikle gocuk-
larda hipertrofik tonsil ve adenoid vegetasyonun oGnem-
"1i bir ilist solunum yolu obstriiksiyonu olusturdugu, so-
nuc¢ta genel bilgilerde ve tartismada detayli olarak be-~
lirtilen patolojik durumlarain ortaya ¢ikmasina neden
olabildigi objektit olarak saptandi.

Sonug¢ olarak iist solunum yolunun ciddi obstriiksi-
yonlarinda, obstriiksiyonun en kisa zamanda cerrahi ola-
rak kaldirilmasinin son derece gerekli ve faydalai bir

islem oldugu sdylenebilir,
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Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun
Bogaz Klinigine 1985-1986 yillarinda basvuran hastalar
arasindan kronik tonsillit ve adenoid vegetasyon tanisi
konulan ve ornekleme yontemiyle segilen 26 erkek, 14 kiz
toplam 40 olguda yaptijimiz arastirmada obstriiksiyon
mevcutken ve kaldirildiktan sonra yapitan fizik,: odyolo
jik, radyolojik, elektrokardiografik, immiinobiyolojik
ve laboratuvar muayeneleri ile kardiopulmoner ve immiino-
biyolojik patolojiler saptandi.

Yaptigimiz aragtlfmada obstriksiyonun fazlaligi
ile orantili olmak lizere kardiopulmoner patolojilerde
artma olduBu, immiinoglobulin diizeylerinde ise ©Onemli
bir deZisme olmadifi saptandi. Obstriiksiyon kaldarildik-
tan 4-8 ay éonra kardiopulmoner patolojilerde tamama ya-

kin diizelme saptandi. Ozellikle ¢ocuklarda hipertrofik

tonsilla palatina ve adenoid vegetasyonun en onemli



obstriiksiyon nedeni oldufu ve cerrahi olarak obstriiksi-
yon kaldirildiktan sonra istatistiksel olarak anlamla
diizeyde kardiopulmoner patolojilerin diuzeldigi, fakat
immiinoglobulin seviyelerinde 6nemli bir degisiklik olma-~

di1g1r saptandi.
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