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OZET

Kulak burun bogaz kKliniklerinde en sik yapilan operasyonlardan olan
adenotonsillektominin, ameliyat sonrasi kiside olusturacagi olumlu ve olumsuz
etkilerin iyi bir sekilde ortaya konmasi gereklidir. S6z konusu ameliyattan sonra
cocuklarda buyume ve gelismenin hizlandigina pratikte inanilmasina ragmen,

teorik olarak bu konuda yapilan ¢galismalar az sayidadir.

Bu c¢alismanin amaci degisik nedenlerle adenotonsillektomi yapilimis
hastalarda, ameliyat sonrasi 1-6 aylik slregte, buylime ve gelismenin hormonal
gostergesi olan IGF-1 (Insulin like growth faktoér 1) ve IGFBP-3 (Instilin like growth
faktor binding protein 3) degerlerini ameliyat 6ncesi degerler ile karsilagtirmaktir.

Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, K.B.B. Klinigi'nde Ocak 2007-
Ocak 2008 tarihleri arasinda adenotonsiller hipertrofi ve rekurren kronik tonsillit
nedeni ile opere edilen 28 hasta galismaya alinmigtir. Tium hastalarin anamnez ve
bulgulari kaydedildikten sonra, ameliyat 6ncesi IGF-1 ve IGFBP-3 hormon dluzey
tesbiti igin kan alindi, boy ve kilolari kaydedildi. Postoperatif 1. ve 6. aylarda
hastalar kontrole ¢agrilarak tekrar IGF-1 ve IGFBP-3 hormon dlzeyleri tesbiti igin
kan alindi, boy ve kilolari dlgulerek kaydedildi. Her hasta, kendi kontrol grubu

olarak kabul edilerek degerlendirmeye alindi.

Calismaya alinan 28 hastanin tumunde de postoperatif boy/kilo
Olcimlerinde, IGF-1 ve IGFBP-3 kan duzeylerinde preoperatif doneme gore

anlamli artiglar tesbit edildi.



ABSTRACT

To bring out the positive and negative effects of adenotonsillectomy on
persons after operation-the most common operation in otorhinolaringology clinics
is necessary. Although in practice it's believed that the rate of growing and
development is increased after this operation, in theoretic there isn’t enough study

about this subject.

The aim of this study is to compare the preoperative levels of hormonal
indicators of growing and development, IGF-1 (insulin like growth factor -1)and
IGFBP-3(insulin like growth factor binding protein- 3),with the postoperative 1-6
months levels, in persons those have adenotonsillectomy operation because of

many reasons.

28 patients-operated because adenotonsiller hipertrophy and chronic tonsillit
—between January 2007-January 2008 at Gdztepe Education and Investigation
Hospital Otorhinolaringology Clinic-were included in this study. All patients’
anamnesis and findings were recorded, preoperative blood levels of IGF-1 and
IGFBP-3 were investigated, lenght and weight of the patienst were measured.

Each patient evaluated as the control group of himself.

A significant increase was detected in the levels of IGF-1 and IGFBP-3 in
blood and height/weight measurement according to preoperative period in all of 28

patients included in this study.



1. GIRIS VE AMAGC

Tonsillektomi ve adenoidektomi, c¢ocukluk c¢aginda en sik vyapilan
ameliyatlarin basinda gelmektedir. Bu kadar sik yapilmasindaki en buyuk etken
ise ameliyatin birgok endikasyonunun olmasindan kaynaklanmigtir. Bu
endikasyonlardan bircogunun direkt veya dolayli yonden ¢ocugun buylume ve
gelismesi Uzerine olumsuz etkileri bulunmaktadir. Bu nedenle tonsillektomi ve
adenoidektomi operasyonlarinin bayime ve gelisme Uzerine olumlu etkisi oldugu
dusundlmektedir. Bu gdézlemin klinik ve biyokimyasal degerlerle ortaya konmasi
amaciyla, ameliyat 6ncesi ve sonrasi boy/kilo olgimleri, IGF-1 ve IGFBP-3 kan

duzeyleri tespiti ve bu bulgularin karsilastiriimasi ile yapiimaktadir (1,2).

Bu c¢alismada amag, tonsil ve adenoid hastaliklari nedeni ile
adenotonsillektomi yapilmis hastalarin ameliyat sonrasi bliyime ve gelisimlerinin
klinik ve biyokimyasal takibini yaparak, preoperatif degerlerle karsilastirmak ve
operasyonun buyume ve gelisme Uuzerine olumlu veya olumsuz etkilerini
degerlendirmektir. Bu amacla calismaya alinan hastalarin herbiri kontrol grubu
olarak kabul edilip, postoperatif 1.ve 6. aylardaki boy ve kilo élgtimleri, IGF-1 ve

IGFBP-3 kan degerleri ameliyat dncesi degerleri ile karsilastiriimistir.



2. GENEL BILGILER

Yalnizca tonsil terimi kullanildiginda ¢ogunlukla agiz boslugundan farenkse
uzanan pasajin her iki yaninda bulunan lenfoid doku topluluklarindan biri ifade
edilmektedir. Teknik olarak bu lenfoid doku toplulugu genellikle palatin (faucial)
tonsillerdir. A§iz boslugunda, farenks girisi etrafinda bir lenfoid doku halkasi
(waldeyer halkasi) olusturan baska lenfoid doku topluluklari da vardir.Bunlar
nazofarenksin superior dorsal duvarinda ,yogun lenfosit infiltrasyonlu ,genis bir
yorede yer alan ve bir ¢ok lenf foliklllerini iceren farengeal tonsil(adenoid),
orofarenks pasaj yolu tabaninda dil kokinde vyerlesik lingual tonsiller ve

faringotimpanik tupun farenks acikligi etrafinda yer alan tubal tonsillerdir.

2.1.TONSILLERIN GELiSimi

2.1.a. PALATIN TONSILLERIN GELIiSiMi

Ikinci farenks kesesi, 2. ve 3.farengeal arkuslar arasinda yer alir. Ikinci
farenks kesesinin  blylk kismi silinmesine karsin, kalan pargasinin
endoderminden palatin tonsiller gelisir. Once kesenin endodermi g¢ogalarak
altindaki mezenkim toplulugu ile birlikte, palatin tonsil taslagini yaparlar. Hucre
kordonlarinin merkez kisimlari pargalanarak acilir ve kriptalari olustururlar. Kese
endodermi, tonsil ylzey epiteline farklilagir ve kriptalarin Gzerini déser. 20.
haftada, kripta gevresindeki mezensim, lenfoid dokuya farklilasarak, kisa zamanda
palatin tonsil lenf follikillerini olusturur. Gelisimin son trimesterinde lenf folikulleri
ve kriptalar son bigimlerini kazanirlar. Tonsillerin yapistigi tarafta lenfoid doku
kitlesinin artmasiyla mezensim doku baskilanir ve o yoérede yarim tonsil kapsulu
olusur. Palatin tonsiller, agiz boslugundan farenkse ¢ikintilar yaparak buyurler. Her
bir tonsilin sefalik kutbuna yakin olacak sekilde, ikinci farenks kese boslugunun

kalintisi olan ve tonsiller sinUs ya da tonsiller fossa denilen bir ¢oktntd bulunur (3).



2.1.b. FARENGEAL, LINGUAL VE TUBAL TONSILLERIN GELIiSimi

Her bir tonsil, bulunduklari yorenin epitelyum oOrtisu altindaki mezenkimal
bag dokusunun, lenfoid doku topluluk ve folikullerine farkhlasmasiyla gelisirler.
Ancak palatin tonsile kiyasla, seyrek, vyuzeysel lenf folikllleri ve daha az

karmasik kriptalari olacak bigcimde duzenlenirler (3).

2.2.TONSILLERIN HISTOLOJIK YAPISI

Tonsiller, 1slak epitelyum membranlarla siki iligkileri olan, kapstlstiz lenfoid
doku topluluklardir (4).

2.2.a. PALATIN TONSILLERIN HiSTOLOJIK YAPISI

Bogaz tonsilleri, ¢ift ve oval lenfoid doku topluluklari olup, palatoglossal ve
palatofarengeal katlantilar arasinda, oral bosluk ve oral farenks sinirinda yer

alirlar.

Serbest ylUzeyleri, agiz ve farenks epitel ortisinun devami olan, ¢ok katli
yassi epitel ile kaplidir. Bu epitel, derinlere dogru inerek, 10-20 adet primer
kriptalari ve bunlarin epitelyum ortlleri de komsu lenfoid doku igine uzanarak,
sekonder kriptalari olusturular. Epitel bir bazal lamina Uzerine oturur ve altinda
ince, fibroz bir bag dokusu yer almaktadir. Her bir palatin tonsilin derin yuzul, kas
dokusundan, fibroz yarim bir kapsulle ayrilir. Tonsil parankimasi yaygin bir lenfoid
dokuya gémuli,1 -2 mm kalinliginda pek ¢ok lenf foliktllerinden olugsmaktadir ve
kriptalarin epiteli altinda tek bir tabaka halinde dizilmektedirler. Folikuller, germinal
merkezli ya da germinal merkezsiz olabilirler, birbirlerine ¢ok yakin veya birlesmis
olarak ya da birbirlerinden daha gevsek lenfoid bir doku ile ayrilabilirler (5).Epitel
kriptalari, sardiklari lenfoid doku tabakalariyla, kapstladan invagine olan gevsek
bag dokusu ince bdlmeleriyle birbirinden ayrilmaktadirlar. Bu bag dokusunda,
daima farkl buyuklikte, cok sayida lenfositler, mast hucreleri ve plazma hucreleri
bulunmaktadir. Cok ¢ekirdekli I6kositlerin ¢ok sayida gozlenmesi, tonsiller igin gok

olagan olan enflamasyonun bir gostergesidir. Kripta [imenleri, dokulen yassi epitel



hlcreleri, granuler artiklar ve mikroorganizmalarla karigik, canli ve dejenere
|Okositleri icerebilirler. Bu kitleler, sonradan peynirimsi plaklar bigiminde
atilabilmektedirler. Bunlar, uzun bir zaman kripta [Umenlerinde kalacak olurlarsa

kireglenebilirler.

Mikroorganizmalar, bazen tonsillerin enflamasyonuna ve iltihaplanmasina
neden olurlar ve vicudun baska yerlerine tasinarak, genel enfeksiyonlarin
kaynagi olabilirler. Palatin tonsillerin enfeksiyonlara karsi duyarli olmalarinin
nedeni, mukdz salgl yapan bez kanallarinin, kripta I[imenlerine agilmamasindan
kaynaklanmaktadir. Kriptalar, bu kanal salgilariyla yikanip temizlenemediginden,

icerikleriyle palatin tonsilleri enfeksiyonlara meyilli kilarlar (6).
2.2.b. FARENGEAL TONSILLERIN HiSTOLOJIK YAPISI

Farengeal tonsil hipertrofisi, adenoidler olarak da ifade edilmektedir. Yunanca
aden, bez anlamini tagimaktadir. Bu nedenle, tonsil lenf folikillerinin buylimesi,
ona bez benzeri bir gérinim kazandirir. Adenoid doku, nazofarenksin tavaninda
ve posterior duvarinda yer almaktadir. Serbest ylzeyi, solunum yollarindaki goblet
hacreli, silli, yalanci ¢ok kath prizmatik epitelle kaplidir. Bazen de, ¢ok katli yassi
epitel adaciklarina rastlamak mumkin olabilmektedir. Farengeal tonsilin yarim
kapsulu, palatin tonsillere kiyasla daha incedir. Kapsul alti bag dokusunda, sero-
mukoz karigik bezler yer alir ve on adet genislemis kanallari, serbest ylzeye ya da
katlantilar arasindaki oluklara acilirlar. Bu tonsilde yluzey epiteli, kriptalar yerine pli
(pleat) denilen uzunlamasina katlantilar yapmaktadir. Genellikle, lenf folikGlleri
iceren ve 2 mm kalinhgindaki yaygin lenfoid doku tabakasi, epitel altinda yer alir
ve katlantilarin yapisina katilir. Adenoidler, solunum yolunu tikayabilir ve agizdan

nefes alinmasina neden olabilirler. BUyumus farengeal tonsil, daima enfektedir (7).
2.2.c. LINGUAL TONSILLERIN HiISTOLOJIK YAPISI

Lingual tonsiller, dil kdkinde 1/3 posterior dorsal yuzinde, papilla
sirkumvallata arkasinda yer alirlar. Farkl sayidadirlar ve yuzeyleri keratinize
olmamis ¢ok katl yassi epitel ile kaplidir. Lingual tonsillerin derin yuzleri,

temellerindeki bag dokusundan, ince ve dayaniksiz kapsul vasitasi ile ayrilirlar.



Lenfoid dokulari yaygin olup, germinal merkezli lenf folikilleri icerirler. Lenf
folikulleriyle bag dokusu arasinda, lenfositler ve plazma hucreleri bulunur. Lenfoid
dokuyu orten ¢ok kath yassi epitel, kriptalar biciminde, asagiya lenfoid dokuya
kadar uzanir. Her bir lingual tonsil, tek bir kriptaya sahiptir. Kriptalarin igine, kiguk

mukoz tukrik bez kanallari agilir (7).

2.2.d. TUBAL TONSILLERIN HISTOLOJIK YAPISI
Tubal tonsiller (tonsil of Gearlach); farengotimpanik ya da Eustachian orifisi
etrafinda, kuglk lenfoid doku topluluklaridir. Farengeal tonsillerin lateral

uzantilarini olustururlar. Yuzeyleri, silli, yalanci ¢ok kath prizmatik epitelle kaphdir

(8).

2.3. TONSILLER ANATOMI
2.3.a. TONSILLA PALATINA
2.3.a.1. Tonsilla Palatina Anatomisi

Palatin tonsiller orofarenkste her iki tarafta palatoglossal ve palatofarengeal
plikalar arasindaki tonsil lojunda yer alan lenfoid doku kitleleridir. Ovoid bicimde
olup yasa ve kisiye gore sekli ve blyUkligu farkliik gdsterir. ilk 5-6 yaslara dogru
hiperplaziye olup pubertede en buyuk hacmine ulagir ve ileri yaglarda ise atrofiye

olur.

Tonsilin ortalama vertikal ¢gapi 20mm, transvers ¢api 10-15 mm ve kalinhgi
10 mm’dir. Tonsilin uzun ekseni, yukaridan asagi ve geriye dogrudur. ic yiiz veya
medial yuzu serbest olup duz veya kabariklik yapar. Buyudukge nazofarenks veya
hipofarenks yonunde uzanir. Bu yuzeyi stratifiye skuaméz epitelle ortali olup
Uzerinde yuvarlak oval yarik veya Ug¢gen seklinde delikler bulunur. Bunlarin gaplari
degisik olup “fossulae tonsillaris” veya “cryptae toncillaris” adi verilir. Tonsil
dokusu icinde kor ugla sonlanan kriptalarin igini dogeyen yassi epitelyum incedir.

Epitel dentritik hicreler ve makrofajlar igerirler. Kriptalarin sayilari  10-30



kadardir.Kriptalar genellikle tubuler olup tonsil kapsuline dogru derinlere

uzanirlar.Orifisleri dar oldugundan bosalmalari zor gergeklesmektedir (9).

Tonsilin lateral veya derin ylzeyi asagi, yukari ve 6ne dogrudur. Asagida dile
yukarida yumusak damaga ve dnde palatoglossal plikanin asagdisina uzanir.Dig

yuzU gevsek fibréz doku aracilidi ile stperior konstriktor adeleye komsudur (9).
2.3.a.2. Palatin Tonsillerin kanlanmasi

Palatin tonsiller hem eksternal hem de internal karotis sistemmden dallar
alir(10).

internal karotis arter; oftalmik, orta meningeal, infraorbital arter dallari ile

tonsili kanlandirir (10).

Eksternal karotis arter; fasial, lingual, asendan farengeal ve maxiller arterden

dallar ile beslenir (10).

- Asendan faringeal arter; eksternal karotis arterin en kiguk dalidir. Tonsilin

ust kismini besler (10).
- Lingual arter; dorsalis lingua dali ile tonsil ve plikalari besler (10).

- Fasial arter; asendan palatin arter ve tonsiller dallari ile tonsil alt kutbunu
besler (10).

- Maksiller arter; desenden palatin arter dali ile tonsil Gst kutbunu besler (10).



A karotis eksterna
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Sekil 1. Palatin tonsil arteryel kanlanmasi

Venleri ise paratonsiller ven olarak tonsilin derin lateral yluzinden cikarlar.
Superior konstriktor farenks adelesinden gecerek farengeal pleksus veya fasial
vene dokulurler. Lingual ven, tonsiller dal yolu ile farengeal pleksusa baglanir.

Venoz kan lingual ve farengeal venler yolu ile internal juguler vene bosalir (11).

Sinirleri; maksiler ve glossofarengeal sinirin tonsil dallari tarafindan innerve
olur. Tonsilin duyu siniri glossofarengeustur. 7.sinirden pterigopalatin yolu ile duyu

lifleri gelir (11).

Lenfatikleri; tonsilin, afferent lenfatikleri yoktur. Bu yuzden lenf nodu gibi

fonksiyon gormez. Tonsil efferentleri follikUllerin c¢evresinde lenfatik kapiller




pleksus yaparlar. Kapsulu superior konstriktor adeleyi gecerek ust derin servikal
nodlara 6zellikle jugulodigastrik nodlara, submandibuler lenf nodlarina ,tonsil 6n

plikasi lenfatikleri ise Ust juguler ve submandibuler nodlara drene olurlar (12).
2.3.b. FARENGEAL TONSIL (ADENOID)

Nazofarenksin posterior duvarinda yerlesmis Ucgen seklinde lenfoid doku
kitlesine, adenoid adi verilir. Nazofarenks Ust kismindan yumusak damagin
serbest kenarina kadar uzanir. Yanlarda rosenmduller fossanin lenfoid dokusu ve

lateral farengeal bantlarla devamlilik gosterir (13,14).

Dogumda mevcut olan adenoid embriyogenezin 4 ile 7. aylar arasinda
olusur. Adenoid doku yasamin ilk birka¢ haftasinda bakterilerle kolonize olur (15).
Cocuklarda 3 —6 yas civarinda en buyuk boyutuna erigerek, puberteden sonra
gittikge kucgulur ve eriskinlerde tamamen kaybolur (13,15). Cocuk buyudukge
adenoidin klgulmesi ve nazofarenks buyumesi ile adenoid nedenli obstriktif
durumun azaldi§i bilinmektedir (16,17). Waldeyer halkasinin neden gerileyip

kGguldugu ise bilinmemektedir (18).

Adenoidler, yalanci ¢ok kath silyali prizmatik epitel (solunum epiteli), cok kath
yassi epitel ve degisici (transizyonel) epitel olmak Uzere Ug tip ylzey epiteline
sahiptir. Kronik olarak enfekte veya biyumus adenoidlerde, 6zellesmis yassi epitel
oraninda artma egilimi ve respiratuar epitel oraninda da azalma egilimi vardir
(15). Adenoidlerin kanlanmasi, eksternal karotid arterin dallari olan farengea
assendans, internal maksiller arter ile fasial arterden olmaktadir. Vendz drenajl,
farengeal pleksus yoluyla internal juguler vene olur. Lenfatik drenaj, Once
retrofarengeal lenf nodlarina ve oradan derin juguler lenf nodlarina dogru bir akis
izlemektedir. Adenoidlerin afferent lenfatikleri yoktur. Duyusal innervasyonu nervus

glossofaringeus ve nervus vagus ile saglanmaktadir (14,15).

Ust solunum yolundan giren bakteriyel ve viral antijenlere kargi organizmanin
korunmasinda adenoidler onemli rol oynamaktadirlar. Bu lenfoid dokunun orta
kulak ve sinUslerdeki enfeksiyonlari engelleyen ve kontrolinli saglayabilen

immunkompetan hucreler igin bir kaynak oldugu bilinmektedir (19). Bu lokal

10



mukozal defans sistemi, 6zgliin olmayan defans sisteminin yani sira salgisal ve
hicre aracili immuan defans mekanizmalarindan olusur (20). Defans, lokal Uretilen
ve sekrete edilen immunglobulinler yoluyla saglanmaktadir. Adenoidlerin kesin
olmamakla birlikte mukozal immun sistemin bir parcasi olabilecegi ileri
surtlmektedir (21,22).

2.3.c. LINGUAL TONSIL

Lingual tonsil, dil kdkunde yerlesmis bulunan nonkapsule, noduler lenfoid
doku kitlesinden ibarettir. Sulkus terminalis tarafindan dilin 6n kismindan

ayrilmaktadir.

Lenfoid doku aralarinda tubuler girintiler (cok katli yassi epitelden olusan
kriptler) bulunur. Lingual tonsil, irreguler buyuklik ve sekilde 30 ila 100 kadar
lenfoid folikul icerir (23).

Lingual tonsilin arteryel beslenmesi, eksternal karotid arterin lingual dallari
tarafindan saglanir. Venoz drenaj, lingual venler araciliiyla internal juguler vene
olmaktadir. Tonsiller folliktllerin etrafinda lenfatik pleksuslar bulunur ve esas
olarak superior derin servikal nodlara ya da juguler nodlara drene olurlar.
Sensorial innervasyonu N.Glossofaringeusun lingual dalindan gelir, ayrica

superior laringeal sinirden de bazi kiiguk dallar alabilmektedir (23).

2.4. TONSIL HASTALIKLARI
2.4.a. PALATIN TONSIL HASTALIKLARI
2.4.a.1. Akut Tonsillit

Akut folikuler tonsillit, tonsillerin her ikisini ya da birini tutan, kendi kendini
sinirlayan bir enfeksiyondur. Siddeti, etken patojenin virllansina ve konagin
rezistansina baglh olarak degisiklik gosterebilmektedir. Etkilenen hastalardan en

sik izole edilen mikroorganizmalar 3 hemolitik streptokoklar, bunun yaninda
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stafilokoklar, pnoémokoklar ve hemofilus tirleridir. Ayrica izole edilen

mikroorganizmalar arasinda anaeroblar da bulunabilmektedir.

Viral patojenler de sik gorulur; influenza, parainfluenza, herpes simpleks,
coksackie virus, rhinovirus ve respiratory syncytial viris en sik rastlanan virusler
arasinda yer almaktadirlar. Douglas ve arkadaslarinin (1984 ) calismalarinda, okul
oncesi donem c¢ocuklarda viral nedenlerin, sonraki yaslarda ise bakteryel

nedenlerin daha sik rastlandigi gosterilmigtir (24,25).

Klinik olarak akut tonsillit daha ¢ok adolesan ve geng yetiskinlik doneminde
goralur. Asin yorgunluk, sicaklik degisikliklerine maruz kalmak, Gst solunum yolu
enfeksiyonu varligi, metabolik ve immunolojik hastaliklar tonsillite predispozisyon
olusturan durumlardir. Baslangici genelde c¢ok anidir ve ylksek ates, Usime
titreme ile birlikte gorulebilmektedir. Bunu bogaz agrisi, yutma guglugu izler.
Ayrica kirginlik, bas agrisi ve eklem agrisi gibi sistemik yakinmalar da
gorulebilmektedir. Herhangi bir komplikasyon olusmadigi taktirde bu semptomlar

4-6 gun icinde azalma gOsterir (23,26).

Akut donemdeki fizik muayenede; tonsillerde buyime vardir ve Uzerleri
beyaz eksuda lekeleri ile kaphdir. Bu eksudalar genellikle tonsiller fossada
sinirhdir. Ozellikle kript agdizlarinda bulunur ve kolayca kaldirilabilirler. Ayrica
parankimal Ulserasyonlar da gorulebilir. Multiple kuguk lekelenmeler gorulirse
follikGller, bunlar birlesme gosterirlerse membrandéz ya da pseudomembrandz
olarak tanimlanmaktadirlar. Tonsillerdeki enflamasyon ya da enfeksiyona ilave
olarak, hemen hemen daima farenjit ve boyun bdlgesi lenfatiklerinde de tutulum
vardir. Dil Uzeri kaplanmistir ve oral kavite iginde koyu kivamli mukoid sekresyon
bulunur. Siklikla hassas servikal lenfadenopati vardir. Laboratuvar tetkiklerinde
enfeksiyon yoéninde bulgular vardir. Degisik derecelerde I0kositoz saptanir ve
erken akut safhada target cell'ler goérilir. Bakteriyel tonsillitlerin tanisinda gram
boyama yapilabilir. Viral etken dugunilen olgularda spesifik aglutinasyon
calismalari yapilabilir ancak bunlar pahali ve kesin sonug vermeyen ydntemlerdir.
Ampirik tedaviye cevap vermeyen olgularda bakteriyel kultlrler oldukga yararli
bulunmustur (23,24).
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Genellikle kendi kendini sinirlayan bir enfeksiyon olmakla birlikte, akut
tonsillitin persistan enfeksiyonu, bazi komplikasyonlara yol agabilmektedir. Bunlar
peritonsiller abse, derin boyun enfeksiyonu, septisemi seklinde olabilmektedir.
Peritonsiller 6dem solunum yolu obstriksiyonu olusturabilir. Beyin, kalp, akciger

gibi diger uzak yerlerde de enfeksiyona neden olabilmektedirler.
2.4.a.1.i. Tedavi

Akut tonsillitin tedavisi, enfeksiyonun eradikasyonu ve destek tedavisinden
ibarettir. Sicak bir ortam, yeterli sivi alimi ve uygun hijyen énemlidir. Dilie(%3)
hidrojen peroksit ya da ilik salin solisyonu ile lavaj, oral hijyenin saglanmasi igin
uygundur. Agrinin giderilmesi igin analjezikler kullanilabilir. Sistemik antibiyotik
tedavisinde genellikle penisilin, eritromisin ya da tetrasiklin yeterli olabilmektedir.
Tetrasiklin, diglerde diskolorasyona yol agacagindan ¢ocuklarda kullanilmamalidir.
Antibiyotik dozu hastanin yasi ve agirligina goére ayarlanmalidir. Tedaviye direncli
hastalarda medikasyona baglamadan once kultur alinabilir ve tedavi 7-10 gun
olarak tamamlanmalidir, aksi halde antibiyotiklere karsi direng gelisimi so0z
konusudur (23).

2.4.a.1.ii. Ayirici Tani

Difteri; daha tedrici olarak baslar ve sistemik bulgular o kadar belirgin
degildir. Siklikla stridor ve krup tarzinda oksuruk vardir. Difterik membranlar Kkirli
beyaz goérinimde ve tonsile siki bir sekilde yapisik olup bu gérinum difteri igin
patognomoniktir. Membranlar kaldirildiginda alttaki dokuda kanama olabilmektedir.
Norotoksik ve kardiyotoksik etkileri olan exotoxin uretirler. Enfeksiyonun tanisi

Klebslofler basilinin gram boyamasi ile ya da kulturuyle konur (23,24).

Vincent's Angina; farenjitle birlikte Glseratif gingivostomatit vardir.
Spiroketler ve bakteroidesler tarafindan olusturulur. Kotu dental ve oral hijyen
ortaminda goérulmektedir. Tonsil ya da faringeal mukoza Uzerinde gri nekrotik
pseudomembranlar olusur. Tani klinik olarak (karakteristik ulserler) ve sorumlu
patojenlerin uygun kulttrlerde Uretilmesiyle ya da direk yaymada metilen mavisi ile

boyama yontemi kullanilarak konur.
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Kizil (Scarlet fever); kalin-sert kivamli membran6z tonsillit ve orofarinkste
belirgin eritemle kendini gostermektedir.Dil papillalarinda belirginlesme ve
karakteristik cilek dili gorunimune ilaveten eritematdz papuler deri dokuntuleri
vardir. Tani B hemolitik streptokokun bogaz kulturinde gosterilmesi ve immun

testlerle (Dick testi, Schultz- Charlton sénme reaksiyonu) konur.

Enfeksiyoz Mononiikleozis (EMN); hafif inflamasyon ya da belirgin
ulserasyonlar seklinde ortaya c¢ikabilir. Membrandz tonsillite benzer tarzda
dizensiz beyaz membranlar gorulebilir. Tani genelde eslik eden diger klinik
bulgularla konur. Bunlar arasinda en sik gorulenler; generalize lenfadenopati,
splenomegali sayilabilmektedir. Periferik yaymada karakteristik olarak lenfositoz
ve buylk immatur mononukleer hucreler gorulebilir. Aglitinasyon testleri (Paul-

Bunnel ya da Wampole testi) pozitiftir.

Membrandéz ya da pseudomembrandz tonsillit olusturan diger patolojiler;
agranulositoz, l6koplaki, pemfigus, l6semi ve epitelyal malignensiler seklinde
olabilmektedir. Fungal enfeksiyonlar, sifilis (gummaoz) ve tuberkluloz da tonsiller

lezyonlar gosterebilir ancak, bunlar kronik enfeksiyon olarak kabul edilirler (23).
2.4.a.2. Kronik Tonsillit

Kronik tonsillit, rekirren akut tonsillit ya da subklinik enfeksiyonlara bagli
olarak olusan persistan inflamasyondur. Tonsillerde blyume, parankimal
hiperplazi ya da kriptlerde obstriksiyon olusturan fibrinoid dejenerasyona bagl
olarak gelisir. Bununla birlikte kronik olay atrofiye de neden olabilir. Kronik tonsillit
siklikla erigkinlerin hastaligi olmakla birlikte herhangi bir yastada gorulebilir. Neden
olan organizmalar akut olgularla benzerlik gosterir ve siklikla gram pozitifler etken
olmaktadir. Bunun vyaninda dider bakteriyel ve viral ajanlar da izole
edilebilmektedir. Bu durum, uygun tedavi se¢imi agisindan 6nemlidir. Hastalar
siklikla tekrarlayan bogaz agrisindan sikayet ederler ve destek tedavisi ile kismen
rahatlama saglanabilmektedir. Birlikte atesli ataklar ya da sistemik sikayetler
(halsizlik, eklem agrisi) gorulebilir. Servikal adenopati nadir degildir ancak, akut
ataklar sirasinda daha belirgindir. Halitozis tonsiller kriptleri obstrikte eden
debrislerden kaynaklanir (25,26).
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Orofarenks muayenesinde tonsiller degdisik buyukliklerde goérulebilmektedir.
Tonsiller kriptler purulan materyal ya da kaze6z debrislerle tikanmig olabilir.

Tonsiller plikalarda kronik inflamasyon bulgulari, skarlagsmalar gorulebilir.
2.4.a.2.i. Tedavi

Kronik tonsillitte kesin tedavi tonsillektomidir; ¢linkd tonsil kronik enfeksiyon
odagil haline gelmistir ya da tonsilin kan akimi medikal tedavinin etkinligini
azaltacak sekilde bozulmustur. Semptomatik tedavide ise akut tonsillitte oldugu

gibi istirahat, bol sivi, analjezik ve antibiyotikler kullanilabilir (23).
2.4.a.2.ii. Ayirici Tani

Vincent's angina, EMN gibi pseudomembran olusturan hastaliklar g6z
onunde tutulmalidir. Bununla birlikte grandlomatoz hastaliklar da siklikla
karigtinlabilir.  Bunlar; tlberkiloz, sifiliz, patojenik mikozlar ve kollajen

hastaliklardir.
2.4.a.2.iii. Komplikasyonlar

Enfeksiyon, regional ve uzak bdlgelere yayilim gosterebilir. Bu durum daha
cok tedavi edilmeyen olgularda gorulur. Lokal vendz tromboz, tromboflebit,
endokardit, nefrit, peritonit ve beyin absesi gorulebilir. Enfeksiyonun yayilimi ile
supraglottik 6dem olusabilir, trakeotomi gerekebilir. Faringomaksiller boslugun
tutulumunda eksternal drenaj gerekebilir. Drenaj submandibuler Gg¢genden
yapilabilmektedir. Nekrotizan fasciitis fatal bir komplikasyon olarak gorulebilir.
Tiroid Kkartilajlarda perikondritis olusabilir. PU'ndn aspirasyonu ile pndmoni,
pulmoner abse gelisebilir. Dramatik bir tablo olarak karotis arter ya da juguler

venden hemoraji gorulebilir (23).
2.4.a.3. Tonsiller Hipertrofi

Tonsiller hipertrofi, erken c¢ocukluk déneminde baslar ve puberteye kadar
devam etmektedir. Daha sonra atrofik degisiklikler gérulebilir. Bu degisimin nedeni
kesin olarak bilinmemekle birlikte degisik nedenler sayilabilir; diet, genetik,

humoral degisiklikler gibi.
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Tonsiller, lokal ya da sistemik enfeksiyon ataklarini takiben blyime
gOsterebilir. Tonsiller hiperplazide blUyume, parankimal hucre sayisindaki artiga
baglidir. inflamatuvar degisikliklere bagli hipertrofide ise biiyime daha g¢ok
konnektif doku artisi, kriptleri tikayan sellller debrisler ya da inorganik depositlere

baghdir.

Tonsil buyukligl mekanik obstruksiyon, solunum ve yutma guglugu
olusturmadigi surece klinik olarak gok 6nemli degildir. BlUyumus tonsiller malignite
bulgusu olabilir ve biopsi (tonsillektomi) ile dogrulanabilmektedir. Su o6zellikle
vurgulanmalidir ki; diger klinik bulgular olmaksizin tonsillerde bliyime tek basina
tonsillektomi endikasyonu degildir. Bazi anksiyoz (tedirgin, huzursuz) hastalarda
psikolojik tatmin onemlidir. Bu tur olgularda bir takim mindr farengeal sikayetlerin
tonsiller enfeksiyona baglanmasi gereksiz olup, gogu zaman bir postnazal akintiya
bagli sekonder farenijit ya da tonsillit bulgusu olabilmektedir. Bu tlr durumlarda

destek tedavisi ve takip yeterli bir yaklagimdir (23).
2.4.a.4. Farengeal Hiperkeratoz

Farengeal lenfoid dokular Gzerinde, tonsiller ve adenoidlerin Uzerinde beyaz-
sert olusumlarla karakterizedir. Daha ¢ok geng yetiskinlerde gorulmekle birlikte
daha ileri yaglarda da gorulebilir. Dugkun hastalarda gortulme egilimi vardir. Klinik
olarak folikuller tonsillitle karistirilabilir. Funguslardan Leptothrix buccalis bu

duruma neden olarak dusunulmus olmakla birlikte, su an supheli kargilanmaktadir.

Metabolik bozukluklara da bagl olabilmektedir. Semptomlar genelde belirgin
degildir. Farengeal irritasyon bulgulari ve yabanci cisim hissi olabilmektedir.
Keratotik ¢ikintilar rekurren Oksuruk nobetleri yada sik sik yutkunma ihtiyaci
olusturabilir. Yabanci cisim hissi gorulebilmektedir. Karotis artere basi dolagimi
etkileyebilir. Lokal hassasiyet ve basagrisi bulunabilir. Otalji ya da tinnitus

gorulebilmektedir.
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2.4.a.5. Tonsillektomi Endikasyonlar (27)

Kesin:

a- Kronik obstruktif tonsil hipertrofisi,

b- Uyku ile ilgili solunum bozukluklari (sleep-related breathing disorder),
i- Tikayici uyku apnesi sendromu,

ii- Ust solunum yolu direng artis sendromu (upper airway resistance

syndrome)
c. Malignite suphesi,
d. Peritonsiller abse,
e. Hemorajik tonsillit.
istege bagl:
a- Rekuren akut tonsillit,
b- Kronik tonsillit,
i- Rekuren akut tonsillitin eslik ettigi,
ii- Rekuren akut tonsillitin eglik etmedigi,
c- Halitosiz,
d- Persiste servikal lenfadenomegali,
e- Magma, tonsil debrisi,
f- Tonsil kistleri,
g- Tonsillolitiyazis,
h- Nonobstruktif tonsil hipertrofisi (asagdida bildirilen sorunlara neden olan),
i- Yutma sorunu,
ii- Horlama,

iii- Konugma bozuklugu,
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iiii- Diger nedenlerle agiklanamayan gelisme geriligi ve kor pulmonale
I- Febril konvulziyonlara neden olan tonsillit ataklari,
j- Difteri/ B hemolitik grup A streptokok tasiyiciligi,
k- Eagle sendromu,

|- TUberkUlloz lenfadenit.
2.4 .b. FARENGEAL TONSIL (ADENOiD) HASTALIKLARI
2.4.b.1. Adenoidit

Adenoid, c¢ocuklarda normal olarak hipertrofiktir. Adenoid blUyUmesinin
antijenik uyarilara yanit olarak olustugu bildiriimektedir (15,28). Enfeksiyonlara
verdigi yanit ise germinal merkezin hem sayica hem de ebat olarak artmasi
seklindedir. Adenoidler ancak burun solunumu engellendigi veya Ostaki
obstruksiyonu sonucu effiuzyonlu veya akut otitis mediaya yol agtigi durumlarda

onem kazanmaktadir.

Akut adenoidit’de purulan rinore, nazal obstruksiyon, ates ve sik otitis media
gorulebilir. Akut enfeksiyon esnasinda yuksek sesli horlama goriimesi, epizoddan
sonra ise horlama kaybolmasi veya azalmasi akut enfeksiyon olma ihtimalini
arttiran bir bulgudur. Rekurren akut adenoidit, alti aylik periyotta dortten fazla ayri

akut adenoidit atagi olmasi halidir (15).

Kronik adenoidit, inat¢i burun akintisi, kotu kokulu nefes, postnazal akinti,
Oksuruk, uvula arkasinda ve uUzerinde kurutlar ve kronik konjesyon gorilen
adenoid enfeksiyonu durumudur (15). Bu saydigimiz semptomlar kronik sintzitte

de bulundugundan ayirici tani yapiimasi oldukga gugtur.
2.4.b.2. Adenoid hipertrofisi

Obstruktif adenoid hiperplazisi, horlama, hem gundiz hem de gece zorunlu
agiz solunumu ve hiponazal konugsmanin olusturdugu semptom triadi, buyumus

adenoidler tarafindan olusturulan nazofarengeal obstriksiyon ile uyumludur.
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Rinore, postnazal akinti ve kronik oksuruk, yaygin gorulmekte ama bu semptomlar

nonspesifiktir.

Adenoid hipertrofisinde, nazal obstriksiyon sonucu solunum gugligu, gece
horlamalari ve burun kanatlarinin solunuma katilmasinda belirginlik gorulmektedir.
Adenoid hipertrofisi, dstaki tipunde tikanikliga neden olarak tekrarlayan akut otitis
media veya effizyonlu otitis mediaya neden olabilmektedirler. Adenoidit ile birlikte

nazal, postnazal akinti, Oksuruk, uvula arkasinda ve uzerinde kurutlar gorulebilir.

Bilindigi Uzere adenoiditler genellikle tonsillit ile birlikte seyretmektedirler.
Cocukta agizdan nefes alma, nazal konugsma goérulmektedir. Cocuklarda ilerleyen
zaman igerisinde maksilla gelisimi Uzerine olan olumsuz etki sonucu karakteristik
yuz gorunumu olusup, bu olugan duruma da "adenoid yuzu" denilmektedir (29,30).

Gorunum olarak ¢cocuklarda aptal bir gorunim ve agzi agiklik vardir.

Haemophilus influenzae, A grubu R hemolitik streptokok, Staphylococcus
aureus, Moraxella catarrahalis ve Streptococcus pneumoniae adenoid doku

kulturlerinde yaygin olarak ureyen patojen mikroorganizmalardir (15,31).

Adenoid doku hastaliklarinda tedavi medikal veya cerrahi olmak Uzere iki
sekilde vyapilir. Adenoid’in akut inflamatuar hastaliklarinda medikal tedavi

uygulanmaktadir.

Medikal tedavide; antibiyoterapi, analjezik - antiinflamatuar ilaglar uygulanir.
Cerrahi tedavi ise (Adenoid’in akut inflamatuar hastaliklari icin), genellikle medikal
tedaviye yanit vermeyen olgularda tercih edilmektedir. Adenoid doku
hastaliklarinin cerrahi endikasyonlari agagidaki gibi siralanabilir:

2.4.b.3. Adenoidektomi endikasyonlari (28,27 )

2.4.b.3.i. Enfeksiyon

a- Purllan adenoidit

b- EfflUzyonlu kronik otitis media

c- Kronik rekirren otitis media
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d- Perforasyonlu kronik otitis media
e- Otore veya kronik tlip otore
f- Rekurren, kronik alt solunum yolu enfeksiyonlari

g- Solunum yolu alerijileri, astim.

2.4.b.3.ii. Obstriksiyon
a- Adenoid hipertrofisine bagli horlama ve kronik agiz solunumu
b- Tikayici uyku apnesi sendromu veya uyku huzursuzlugu
c- Adenoid hipertrofi ile iligkili:
i- Kor pulmonale
ii- BlUyume geriligi
iii- Yutma guglugu
iv- Konusma anomalileri

d- Anormal dentofasyal/orofasyal gelisime neden olan (ortodontist

tarafindan saptanmis)

2.4.b.3.iii. Diger
a- Neoplazi suphesi
b- Kronik sinuzit ile iliskili adenoid hipertrofi

2.4.b.4. Adenoidektomi kontrendikasyonlari (13,15,16,32)
a- Yarik damak
b- Akut adenoidit
c- Kardiyovaskuler, pulmoner rahatsizliklar
d- Regule edilemeyen diabetes mellitus
e- Kanama diatezleri

Yarik damakh hastalarda velofarengeal yetmezlik ihtimali olmasi nedeniyle

adenoidektomi yapiimamalidir.
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2.4.b.5. Adenoidektomi komplikasyonlar (28,32)
a- Hemoraji
b- Otitis media
c- Nazofarengeal skatrisyel stenoz

d- Hipernazal konusma

Adenoidektomide  olusan  hemoraji  kendiliginden durma  egilimi
gOstermektedir. Ancak nadir de olsa posterior tampon gerektiren vakalar
olabilmektedir. Adenoidektomi komplikasyonu olarak Otitis media, nazofarenksteki
infeksiyonun orta kulaga gecmesi ile meydana gelir. Nazofarengeal skatrisyel
stenoz ise, adenoidektomi sonrasi 3/100000’de oraninda bildirilmis olup, olusum
nedeni olarak asin mukoza destriksiyonu, akut infeksiyon sirasinda
adenoidektomi yapilmasi ve lateral farengeal bantlarin g¢ikarilmasi sonucu
olugsmaktadir. Yine adenoidektomi komplikasyonlarindan olan hipernazal konugsma
da velofarengeal vyetersizlik sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Bunu onlemek igin
operasyon oncesi sert ve yumusak damak kisalgi, yumusak damak kaslarinin
durumu, yarik damak varhigi tam olarak degerlendirilmelidir. ClUnkd bu kisilerde
adenoid dokusu nazofarenksi daraltmakta ve velofarengeal istmusun vyeterli
kapanmasini saglamaktadir. Adenoidektomi yapildiginda ise kapanma yeterli
olmayarak hava kagisina neden olacaktir. Agiri hipertrofi mevcudiyetinde ise kismi

olarak adenoidektomi yapilabilmektedir.

Adenoidektomi  sonrasi agrt nedeniyle de hipernazal konusma
gorulebilmektedir. Bu durum agrinin gegcmesi ile duzelme gosterir. Duzelme olmaz

ise konusma terapisi yapiimaldir (16).
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2.5. TONSIL iMMUNOLOJi ve FiZYOLOJiSi

Cogunlugu zararsiz olan antijenlere hem agdiz hem de solunum yoluyla surekli
maruz kalinmaktadir. Tehlike arz edebilecek antijenlerin hizli ve etkili bir bigimde
elimine edilerek kalici bagisiklik olusmasi gerekmektedir. Bu nedenle mukoz
membranlarda anatomik ve fonksiyonel olarak bagimsiz bir immudn sistem
gelismistir. Vicudun i¢ yuzeyini kaplayan bu lenfoepitelyal sistem mukoza
assosiye lenfoid doku (MALT) seklinde adlandiriimaktadir. Alt ve ust solunum
yollari ve gastrointestinal sistemde sirasiyla; nazofarenks assosiye lenfoid doku
(NALT), brong assosiye lenfoid dokular (BALT) ve gastrointestinal sistem assosiye
lenfoid doku (GALT) bu entegre immun sistemin parcasidirlar. Bu sistem, hem
antijenin yakalanmasi hem de efektor ve hafiza immun cevabin olugmasini saglar
(33).

NALT, solunum ve gastrointestinal sistem igin ortak giris yeri olan agiz ve
orofarenksi iceren bdlgede farengeal duvarin lamina propriasina lokalize lenfoid
hicre agregatlarindan olusan sekonder lenfoid dokudur. Waldeyer halkasi olarak
da bilinen bu doku; farenksin arka duvarina yerlesmis nazofarengeal tonsil,
Eustachian borusunun farengeal ostiumunda bulunan bir ¢ift tubal tonsil,
orofarenkse lokalize bir cift palatin tonsil ve glossoepiglottik boslukta yer alan
lingual tonsil olmak Uzere dort ayri tonsil dokusundan olugmaktadir. Meyer, "salgi
bezine benzeyen vejetasyonlar" anlamina gelen farengeal tonsillerin patolojik
olarak blyumesiyle olusan adenoid vejetasyonu tanimlamis ve daha sonra bu yapi
"adenoidler" olarak anilmaya baslanmistir. Bu halka tonsil ¢iftlerinden olusmasina
ragmen genellikle klinisyenler "tonsil" terimini daha c¢ok palatin tonsiller igin
kullanmaktadirlar (33).

Tonsillerin diger lenfoid dokulardan bazi ayirt edici 6zellikleri vardir (33);

1. Dalak veya lenf nodlarinin aksine tamamen kapsulla degillerdir.
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2. Dalaga benzer sekilde ancak lenf nodlarinin aksine afferent lenfatik

icermezler.

3. Dalak ve lenf nodlari gibi lenforetikuler yapilar olmalarina ragmen onlarin

aksine ayni zamanda lenfoepitelyal organlardir.

4. Tonsiller epitel sadece yuzeyi koruyan bir yapi olmayip ayni zamanda

kivrimlar yaparak tonsiller kriptleri kaplar.

NALT’In fizyolojisi, fonksiyonu ve immunolojisi hakkinda bilinenler giderek
artmaktadir. Bu dokuda nazo veya orofarenkse tropizm gosteren viral ve bakteriyel
patojenlere Once lokal sonra sistemik spesifik antikor cevaplarinin gelistigi
bilinmektedir. intranazal ve intratonsiller asilama sonrasinda, tonsillerde asiya
spesifik antikor salgilayan hucre cevabi gelisirken parenteral immunizasyonun
tonsiller cevap olusturmadigi gosterilmistir. Gelisen lokal B hicre cevabl,
immunoglobulin G (IgG) ve IgA tipi antikor Uretimi seklinde olup hemen arkasindan
bunu sistemik asi-spesifik antikor cevabi takip eder. Uretilen, dzellikle IgA tipi
antikorlar tum MALT’a dagilir. Yine ikincil tonsiller immunizasyon daha efektif

cevapla sonuglanir.

NALT In sadece lokal ve sistemik antikor cevabinin indiklendigi bolge
olmayip ayni zamanda sistemik immun sistemden bagimsiz olarak immunolojik

hafizanin gelistigi bir bolge oldugu c¢esitli gdzlemlerle kanitlamistir (33).
2.5.a. HISTOLOJIK OZELLIKLER

Tonsiller histolojik olarak iyi tanimlanmis doért mikrokompartmandan
olusmustur. Kript epiteli, ona paralel yerlesim gosteren buyuk oranda B
lenfositlerden olusan folikuler germinal merkez, bunlari ¢evreleyen ta¢ seklinde
"mantle zone" ve bunlarin arasinda daha ¢ok T lenfositlerin bulundugu
interfolikliler bolgeler . Tonsillerin anatomik ve histolojik yapisi antijenin direkt

yakalanabilmesine uygundur (33).
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2.5.a.1. Kript Epiteli

Kript epiteli immun antijenin yakalanmasini takiben immun cevabin
baslatilmasinda anahtar rol oynamaktadir. T ve B hlcreleri epitelin her bolgesinde
bulunmaktadir. intraepitelyal lenfositlerin  %50'si immunoglobulin Greten B

hicreleridir.

Plazma hacreleri  agirlikli  olarak intraepitelyal kapillerlerin etrafinda
yerlesmistir. Kript epitelinde az miktarda spesifik T hicre populasyonu mevcuttur.
Bu hucrelerin antijenle modifiye olmus epitelyal hucrelere karsi sitolitik aktivite
gosterdigi bilinmektedir. Daginik yerlesimli makrofajlar ve dendritik (daha ¢ok

immatur) hicreler non-epitelyal hiicre populasyonuna dahildir (33).
2.5.a.2. Folikuler Germinal Merkez

Lenfoid folikuller hemen epitelin altinda bulunan yuvarlak veya oval yapida
olusumlardir. T hicre badimli antijen cevaplari sirasinda, primer lenfoid
folikillerde germinal merkezler geliserek sekonder lenfoid foliktller meydana gelir.
Lenfoid folikuller, bir folikiler dendritik hucre (FDH) agini da igerir. Lenfoid
folikullerde ultra yapisal olarak yedi ayri Ozellikte FDH belirlenmistir. Ancak

bunlarin fonksiyonel farkliliklari olup olmadidi bilinmemektedir (33).
2.5.a.3. interfolikiiler Alan

Bu alan; ¢ogunlukla CD4+ olmak tUzere T hucreleri, "interdigitating" (matur)
dendritik hdcre (IDH), makrofaj ve "high endotelyal venul (HEV)" olarak
adlandirilan 6zellesmis ventller icerir. HEV, T ve B hucrelerin kandan tonsil
dokusuna girisinde olduk¢a 6nemli fonksiyona sahiptir. Bu alanda yer alan

hacreler belli sitokinleri salgilamaktadir (33).
2.5.b. IMMUNOLOJI

Tonsillerde en belirgin  immunolojik aktivite 3-10 yas civarinda
g6zlenmektedir. Maksimum postnatal baylime, tubal tonsil ve nazofarengeal tonsil
icin 4-7 yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. Tonsil dokusunun boyutlari ¢ocukluk ¢aginda

bakteriyel yuk ve T - B hucre sayisi ile orantili olarak daha buyuktur. Adenoid ve
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tonsiller predominant olarak B lenfosit organlaridir. B lenfositler adenoid ve
tonsillerdeki lenfositlerin % 50 - 65 'ini, T lenfositler adenoid ve tonsillerdeki
lenfositlerin % 40 'Ini, matir plazma hucreleri % 3'UnU olustururken, periferik
kanda T lenfositler % 70 oraninda bulunur (34). Altmis yasina kadar
immunoglobulin pozitif B hicreleri tum tonsil kompartmanlarinda azalirken T hicre
sayisindaki degisim sinirhdir. BOylece yasa bagimli olarak tonsil boyutlarinda
kligulme gobzlenmektedir. Palatin tonsil 14 yasindan itibaren kigulmeye baglarken
bu sure lingual tonsil igin dérdincl dekada uzamaktadir (33). Farenksten alinan
sekretuvar materyel icinde 1gG, IgA ve IgM, gestasyonun besinci haftasi gibi erken
bir donemde tespit edilmektedir. Yasla immunoglobulin seviyelerinin arttigi
gosterilmistir. Farenks mukozasi kompleks bir sekretuvar immun sisteme sahiptir.
B hucreleri MALT icinde antijen ile uyarildiktan sonra immunoglobulin Ureten
hicreler olarak glandiler bdlgelere gbé¢ etmektedir. Burada Uretilen
immunoglobulinin buyuk c¢ogunlugu IgA polimerleri seklindedir ve salgi bezi
hicrelerinden bir epitelyal protein reseptor kompleksi olarak lGmene salinmaktadir.
Hem bakteri hem de virUslerin farengeal epitele tutunmasini dnleyen sekretuvar

IgA (slgA) mukozayi korumayi basarili bir sekilde saglamaktadir.

Enfekte olmayan bir tonsilde belli bir antijene spesifik ¢ok az sayida
immunkompetan (immun yetenekli) hicre olmasi nedeniyle lenfosit trafigi immun
cevabin surekliligi igin sarttir. Lenfositlerin kandan tonsillere ve tonsilden kana geri
dénmesi immun yeteneklilik i¢in gereklidir. Hayvan deneylerinde, lenfositlerin
devamli olarak kandan tonsillere HEV araciligiyla go¢ ettigi ve ayni sekilde lenf
yoluyla dolagima dondugu gosterilmistir. Lenfosit gogu bir¢ok sitokin ve adhezyon

molekult aracihgi ile olur (33).

Dalak ve lenf noddulleri gibi sekonder bir lenfoid organ olan tonsiller, antijenin
islendigi bolgelerdir. Kript epitelinde M hicreleri tarafindan yakalanip dendritik
hdcrelere ulasan antijenler bu hicreler tarafindan islendikten sonra ekstrafoliktler
bdlgeye ulasir ve orada HEV araciligiyla dokuya gegen naif T hlcrelerine sunulur.
Lenfositlerde sinyal iletimi ve aktivasyonda birgok reseptdr ve kostimulatér molekdil
yer alir. Ekstrafoliktler alanda aktive T htcreler tarafindan aktive edilen, spesifik

antijeni taniyan B hucreleri germinal merkeze yerlesir. Orada prolifere olarak
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antikor Ureten plazma hucreleri haline gelirler. Buradan diger mukozal bdlgelere

dagilirlar. Bir kisim B hticresi ise hafiza hiicrelerine déntsur (33).
2.5.b.1. immiin Cevapta ilk Basamak (Lenfoepitelyum)

Orofarengeal kaviteye giren antijenler, kript epiteli tarafindan yakalanarak ilk

cevap baslatilir. M hicrelerinin gorevi, antijenin yakalanmasi ve transportudur.
2.5.b.2. immiin Cevapta ikinci Basamak

Antijenler kript epitelini gectikten sonra ekstrafolikiler bolge veya lenfoid
folikillere ulagir. Ekstrafolikiler bolgede oOzellesmis HEV bulunmaktadir. Bu
venullerde adhezyon molekillerinden biri olan ICAM- 1 belirgin olarak eksprese

edilmekte ve LFA- 1 tasiyan lenfositlerin bélgede tutulmasini saglamaktadir (33).

Uyariimis T hdcrelerin bir kismi efektor veya hafiza hucresi haline gelerek
tonsili terkeder. Ancak etkin T hucre proliferasyonu ve hafiza T hucre uretimi
uyarilmis T hucrelerin B hicreler ile etkilesimiyle mimkindir. T hicreden zengin
ekstrafolikller bolgenin dis kisimlarinda naif B hicreleri bulunur. Yakalanmig
antijenlerden birisine spesifik olan B hucre reseptorinu (BCR) tasiyan B hucre,
antijeni alarak igler. Yapilan son ¢alismalar direkt T ve B hlcre temasi disinda DH'

nin de B hicre blyume ve farklilagsmasini duzenledigini gdstermistir (33).

Ekstrafolikiler bolgenin dis kisminda bulunan T hicre boélgesinde aktive olan
B hucreler prolifere olur veya kemotaktik gradient boyunca lenfoid folikile go¢
ederek germinal merkez olusturur ya da ekstrafolikiler bodlgede kalir.
Ekstrafolikller bdlgede kalan B lenfositler klonal olarak ¢ogalmaya devam eder ve
Omru iki-U¢ gun kadar kisa olan dusuk affinitede antikor Greten plazma hucresi
haline gelir. Benzer sekilde aktive T hucreleri de lenfoid foliktllere go¢ ederek
orada c¢ogalirlar. Antijenin girisinden bir hafta sonra antijen spesifik T hucreleri
tonsiller folikillerde bulunmaktadir. Yine antijen sunumu tamamlandiktan sonra
DH'nin, T hucreler tarafindan oldurtldigu veya apopitoz ile 6ldagu bilinmektedir
(33).
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T ve B hicrenin hem aktivasyon hem de birbiriyle etkilesimini takiben lenfoid
folikile girmesiyle primer lenfoid foliklilde germinal merkezler olusur ve sekonder
lenfoid folikal haline gelir. Germinal merkezler B hucrelerin, proliferasyon, somatik
mutasyon, BCR affinite maturasyonu ve immunoglobulin izotip degisimi sonucu
hafiza, B hlcre ve plazma hlcresi haline déndsmesi i¢cin uygun mikrogevreyi
saglamaktadir. Tonsildeki germinal merkez reaksiyonunda Liu ve arkadaglari

(1994) tarafindan fenotipik olarak beg farkh B hucre alt grubu tanimlanmigtir (33).

Yuksek affiniteli izotip degisimi yapan sentrositler ya hafiza B hicrelerine ya
da degisik tipteki plazma blastlara donusurler. Bu hafiza hicrelerin bayuk bir kismi
kemokinler araciliiyla germinal merkezden ekstrafolikiler bdlgeye dogru goé¢
ederler. Yine plazma hucre onculeri de germinal merkezi terk ederek bu bolgelere
yol alir. Bu plazma hacrelerinin bir kismi nazal mukoza, tukuruk ve lakrimal
bezlere yerleserek immunoglobulin Ureten plazma hicrelerine farkhlasirlar.

Buralarda uretilen immunoglobulinler buyuk oranda IgA polimerleri seklindedir.

Baglangigtaki antijen uyarisini takiben 3—4 hafta icinde germinal merkez
boyutlari kigullr. Geriye sadece FDH'ye yakin yerlesimli az sayida antijen spesifik
B-blastlar kalir (33).

2.5.c. IMMUNOPATOLOJi

immiin sistemin bir pargasi olarak NALT, Ust solunum yolunu antijenlerden
korumakta onemli rolu olan organize bir lenfoepitelyal yapidir. Ancak bu
fonksiyonun gergeklesmesi icin diger lenfoid organlarda oldugu gibi antijen sunan
hicreler ve lenfositler arasinda komplike bir etkilesim gerekmektedir. Ozellikle de
CD40-CD40L etkilegimi, germinal merkez olusumu, somatik mutasyon, ylksek
affinitedeki mutantlarin seleksiyonu ve izotip degisimi igin oldukga temel bir
basamaktir. Tonsiller de immun sistemde rol alan hicre ve molekuillerdeki

defektlerden diger lenfoid dokulara benzer sekilde etkilenir.

Bazi B ve T hucre yetmezliklerinde tonsillerin hipoplazik olusu ve immun
cevap olusturamamasi bu duruma Ornektir. Saglikli palatin tonsilde surekli bir

lenfoid hlcre uyarimi gerceklesmekte ve bu sabit aktivasyon hali de tonsillerin
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"fizyolojik inflamasyonu" olarak bilinmektedir. Eger tonsiller lenfoid dokuda
patojenlerin aktivite ve c¢ogalmasi, aktive lenfositler ve immunoglobulin Ureten
hacrelerin  koruyucu potansiyelini agarsa "tonsillit" halinden bahsedilmektedir.
Kronik veya rekiren enfeksiyonlu vakalarda cerrahi olarak tonsillerin ¢ikariimasi
bir tedavi yontemi olarak kabul edilmekteyse de tonsillektomi endikasyonunun
dikkatle konulmasi gerekmektedir. Cok sayida immuinkompetan hicrenin elimine
edilmesi sonucu serum IgA seviyelerinin tonsillektomiyi takiben bir miktar azaldigi

bilinmektedir.

Hem humoral (immunoglobulin Gretimi) hem de selliler (CD8/CD4 orani,
gecikmis tip deri reaksiyonu) immunolojik parametrelerde adenotonsillektomiyi
takiben istatistiki olarak anlamli dugme gozlenirken alti ay icerisinde bu degerlerin
normale dondugu tespit edilmistir. Yapilan bir c¢alismada, kronik tonsillitli
hastalarda tonsillektomi Oncesi ortalama kemotaktik indeksin saglikli kontrollere
gére anlamli dusuk iken postoperatif donemde istatistiki olarak énemli derecede
arttig1 gosterilmistir. Tonsiller gocukluk gaginda yetiskinlere oranla daha buyuk
boyutlardadir ve tonsil buyukligu tek basina enfeksiyon, obstruksiyon bulgular
eslik etmiyorsa bir cerrahi tedavi endikasyonu olarak kabul edilmemelidir (33).
Tonsillektomi endikasyonlari agiklik kazandiktan sonra arastiricilarin  dikkati
tonsillektominin uzun donemde ortaya cikan istenmeyen etkilerine odaklanmistir.
Ornegin operasyondan sonra nasofarenkste bulunan polio viriisiine Kkarsi
olusturulan spesifik IgA antikoru azalmaktadir. Tonsillektomi yapilmis ve
yapilmamis olan ¢ocuklarda polio virlistine karsi nazofarengeal antikor cevabi
kargilastinldiginda, tonsillektomi yapilmamis olanlarda antikor cevabi belirgin

derecede yuksek olarak bulunmustur (35).

Adenotonsillektomililerde polio virisune karsi immun cevapta dlgulebilir bir
azalma gorulmektedir. Kuguk c¢ocuklarda tonsillektomi sonrasi respiratuvar
sistemdeki antipolio savunma mekanizmasinda yetersizlik ortaya c¢iktig
dusunulmektedir. Lokal immunsistemdeki bu vyetersizlik, nasofarenksteki
poliovirisun sinir kokleri araciligiyla MSS yayihimini arttirmaktadir. Poliomyelit
epidemileri sirasinda tonsillektomi yapilmasi paralizi insidansini arttirmaktadir
(35).
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Baska bir calismada tonsillektomize olgularda Hodgkin lenfoma insidansinin
daha ylUksek oldugu bulunmustur (36). Ayrica tonsillektomili olgularin orofarengeal
mukozasindan alinan kulturlerde patojenik mikroorganizmalarin Greme insidansi
daha yuksek olarak tespit edilmistir (37). Gegmis sayilara bakilacak olursa
antibiotik 6ncesi donemde tonsil ve adenoidlerin alinma endikasyonlari, ¢esitlilikler
gOstermektedir. 1970 'lerde bu operasyonlarin ¢ok azaldigi gorulmektedir. 1980
'lerde ise ¢ok daha rasyonel bir yaklagsimla sadece segilmis hastalarda
uygulanmaya baslanmigstir. Antimikrobial tedavinin gelisimiyle supuratif tonsil ve
adenoid infeksiyonlarinin korkulan komplikasyonlari olan derin boyun absesi,

glomerulonefrit, romatizmal ates azalmistir.

2.6. BUYUME HORMONU

2.6.a. INTRAUTERIN BUYUME

intrauterin dénem blyimenin en hizli oldugu dénemdir. Déllenmis tek bir
hicre ile hayata baslayan fetus 200'den fazla degisik hucre tipine farklilasir ve
boyu ise 500 kat artis géstermektedir. ik trimesterin 1-3. haftasinda embriyonik
diskten ektoderm, mesoderm ve endoderm gelisir. 4-8. haftalarda ise hizl bir
biiylime ve farklilagsma ile organ sistemleri geligir. ikinci trimesterde ise fetusta en
belirgin olay hucre hiperplazisidir. Bu dénem fetal buyumenin en hizli oldugu
dénemdir. 16-20. haftalarda ayda 10-11 cm'lik bir blyume hizi goéralur. 3.
trimesterde ise bu buylime hizi azalmaya baslar ve ayda 2 cm'e diser (38). Buna
kargilik son trimesterde yag ve kas dokusundaki artis nedeni ile vicut agirhgi

belirgin olarak artar ve miadinda bir yeni dogan ortalama 3300 gr olarak dogar.
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2.6.a.1. inrauterin Bilyiimeyi Etkeyen Faktorler

intrauterin blylume; genetik, hormonal, buyume faktorleri, beslenme ve

anneye ait birgok faktor tarafindan kontrol edilir.

. Genetik Faktorler: Embriyo doneminde blyuime genetik olarak
programlanmig bir dizi olay sonucu gelisir (39). Emriyonal dénemdeki hizli hicre
bélinmesi ve farklilagsmasi ile organ gelisimi homeoboks gen ailesi tarafindan

yonlendirilir (40).

Fetal buyUme ise genetik faktorlerden ¢ok, beslenme ve metabolik etmenler
ile anne ve plasentadan saglanan oksijen ve hormonlara baghdir. Buna en guzel
ornek dogum agirhginin anne-baba boy ortalamasindan ¢ok annenin dogum

oncesi agirhgi ile iliski gostermesidir (41).

. Hormonlar ve biliyume faktorleri: Dogumsal hipotiroidi ve
panhipopituitarizmde dogum agirligi normal veya normale yakin oldugundan
bdylime hormonu(GH) ve tiroid hormonunun intrauterin dénemde somatik blyime

uzerine bir etkisinin olmadigi dusunulmektedir (42).

Fetal bluyume Gzerine en dnemli etkiyi hicre gogalmasini ve farklilasmasini
uyaran insuline benzer bliyume faktorleri (IGF'ler) gosterir. Prenatal dénemdeki
serum IGF dizeyleri postnatal ddéneme goére diusuk olup, hamilelik slresince artar
ve dogum agirhgi ile pozitif korelasyon gosterir (43). IGF-2, IGF-1 'e gore fetal
bldyUme Uzerine daha etkilidir. Fetusta kan IGF-2 duzeyi IGF-1 'e gore daha
yuksektir (44).

Prenatal dénemde GH 'nun IGF-1 dizeyleri Gzerine etkisi yok gibidir. IGF-|
salinimi daha ¢ok beslenme ile iligkilidir. Beslenme sonrasinda kan glukoz
dizeyinde artis ve buna yanit olarak insulin salgisindaki artis IGF-I salinimini
tetiklemektedir (39,43). Plasentanin fetuse oksijen ve yeterli besin saglamasi
disinda hormon ve blylime faktorlerinin regllasyonunu saglama gérevi vardir.

Plasental somatotropinler (plasentallaktojenler) IGF-1 ve IGF-2 sentezini uyarir.
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IGF’lerin prenatal donemdeki etkileri Tip 1 IGF reseptorleri aracihgi ile
biyolojik etkileri ise IGF baglayici proteinler (IGFBP) tarafindan diizenlenmektedir
(45,46). IGFBP-1 ve IGFBP-2'nin fetal kanda ve amniyotik sivida yuksek olmasi bu
faktorlerin fetal blyume Uzerine etkili oldugunu dusundirmektedir. IGFBP-3 ise
ancak son trimesterde artmaya baslar. Sonug olarak IGF-2, IGFBP-1 ve IGFBP-2
fetal bluyume Uzerine etkili en 6nemli buyume faktorleridir. IGF'ler disinda
epidermal buyume faktoru, sinir buyume faktora, fibroblast pnémonosit faktor,
fibroblast buyume faktori ve endotelin gibi faktorlerin de fetal bayume Uzerine
etkili olduklari bildirilmektedir.

insiilin de fetal biiyiime ve dogum agirhg Gizerine etkili olmaktadir. insilinin
fetal lipojenik etkisi, 3. trimesterde yag dokusunun olusmasini saglar, protein
sentezinin ve hepatik glikojen deposunun olugsmasina neden olur. insilin ayrica
besin alimini ve kullanimini direkt anabolik etkisi ile saglar. Fetal dokudan blyime

faktorlerinin salinimina neden olmaktadir (39).

lll. Uterus ici ortam faktorleri: Dollenmis yumurtanin normal bir yenidogan
durumuna gelebilmesi i¢in gebe annede ¢ocuga zararli olabilecek bozukluklar
bulunmamasi, uterus ve plasenta fonksiyonlarinin normal olmasi gerekir. Ozellikle
organogenez c¢agi olan ilk 10 haftadaki zararlar, embriyonun 6limine, gelisme
bozukluklarina ve konjenital anomalilere yol agmaktadir. Gebe annenin beslenme
durumunun yetersiz olmasi ile dogum tartisinin dustugu, 6li dogum ve dusuk
oranlarinin arttigi, yasayan c¢ocuklarin ise ilk 6 ayda infeksiyonlara direngsiz
olduklari bildirilmigtir. Demir eksikligi anemisi olan annelerin g¢ocuklari demir

depolari eksik dogar, iyot eksikligi olan annelerin gocuklari ise guatrli dogmaktadir.
2.6.b. POSTNATAL BUYUME
2.6. b.1. Postnatal Buyumeyi Etkileyen Faktorler

I.Genetik Faktorler: Prenatal dénemde oldugu gibi postnatal donemde de
bayumeyi etkiler. Gerek X ve gerekse Y kromozomu uzerinde buyumeyi
dizenleyen genler vardir. X kromozomu Uzerinde blyumeyi ve viacut oranlarini

dizenleyen genler bildirilmistir. Ayrica 17. kromozomun uzun kolunda GH genini
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olusturan birbirine benzer 5 gen vardir (47). Bu genlerden 2’si GH, 2’si plasental
laktojenleri biri de plasental laktojenlere benzer proteinler igindir. Genetik faktorler
erigkin boyunu etkilemektedir. Kisa boylu ailelerin gocuklari kisa, uzun boylu
ailelerin gocuklari uzun olmaktadirlar. Buna en guzel 6érnek ¢ocugun boyu ile anne-
baba boy ortalamasinin iyi bir korelasyon gdstermesidir. Cocuk genetik

potansiyeline uygun persantil egrisine 18 ayliktan sonra yerlesir( 48).

Il.Beslenme: Agir malnutrisyonda bazi endokrin degisiklikler olmaktadir.
Buylme hormonu reseptorlerinde ve IGF-1 duzeyinde azalma izlenmektedir.
Malnutrisyonun en tipik bulgusu artmis buyime hormonu ve azalmis IGF-1

duzeyleridir.

Normal hicre buyumesi igin protein alimi dnemlidir. Kemik mineralizasyonu
icin dengeli bir Ca-P metabolizmasi gereklidir. A ve D vitaminleri normal buyume
icin dnem arz etmektedir. Cinko ve bakir gibi eser elementler bircok enzim igin

kofaktdr oldugundan normal blylime ve cinsel gelisim icin gereklidirler.

lll. Hormonal Faktorler: Buyumeyi saglayan baslica hormon GH ve
IGF'lerdir. Bunun diginda tiroid hormonu, adrenal androjenler, seks steroidleri,
glukokortikoid, leptin ve insulin buylumeyi saglamaktadir. GH o6n hipofizden
salgilanmaktadir. GH'nin salgilanmasini hipotalamustan salgilanan bulylime
hormonu salgilatan hormon (GHRH) ve somatostatin duzenlemektedir (47). GH,
bayumeyi IGF-1 ve onun ana baglayici proteini olan IGFBP-3'U uyarmak yolu ile
saglamaktadir. Beslenmesi normal bir organizmada IGF-1 'in ana dizenleyicisi
GH'dur. Beslenme bozuklugu olanlarda |IGF-1 dlzeyi dusuktir. Ayrica
karacigerden salgilanan IGF-1 duzeyi Uzerine insulin tiroid hormonu ve kortizolln

etkisi vardir. Puberte doneminde artan seks hormonlari IGF-1'i de arttirmaktadir.

Tiroid hormonu postnatal dénemlerin hepsinde blyumeyi saglayan ana
hormonlardan biri olarak ele alinmaktadir. Ancak GH olmadan tek basina hicre
¢ogalmasini saglayamamaktadir. GH ile tiroid hormonu arasinda sinerji mevcuttur.
Tiroid hormonu eksikliginde somatotrop hucrelerde ve GH saliniminda azalma
olmaktadir. Bu durumda GH uyar testleri cevapsiz kalmaktadir. Postnatal

hipotiroidizmde buyume ve kemik olgunlagsmasinda gerilik gozlenmektedir. Tiroid
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hormonu dogrudan epifiz kikirdadini etkiledigi gibi dolayl olarak GH-IGF -1 aksini

da etkiliyerek buyumeyi saglamaktadir.

Ergenlikte blyumenin hizlanmasini saglayan ana etken GH ve cins
steroidleridir. Kizlarda overlerden salgilanan, erkeklerde ise testosterondan
ekstraglandiler dokularda aromataz enzimlerinin etkisi ile dénusen estradiol GH
salgisini artirmaktadir. Androjenler ise dogrudan IGF-1 Uretimini uyarir. Cins
steroidleri osteoblastlari da etkileyerek kemik olgunlagmasini ve sonugta epifiz
plaginin kapanmasini saglayarak uzun kemiklerde buylimenin sonlanmasina
neden olmaktadir. Ergenligin édnemli bir olayl olan bu durum daha ¢ok Ostrojen
tarafindan saglanir (49). Testosteron ise dogrudan kas blyumesini saglamaktadir
(50).

Asiri miktarda glukokortikoid hem GH salinimini somatostatini artirmak yolu
ile baskilar, hem de dogrudan kondrositlerde bluylime hormonu ve IGF-1"in etkisini
Onleyerek buylumeyi bozmaktadir. Dihidroepiandrosteron sulfatin da kikirdak
kalsifikasyonunu etkiledigi bildirilmistir. Kemik mineralizasyonu igin gerekli olan

kalsiyum, fosfor metabolizmasinin ana duzenleyicisi ise parathormondur.

IV. Kronik hastaliklar: Postnatal donemde blyime ve gelismenin normal
devami igin 6nemli kogullardan biri saglik durumunun iyi olmasidir. Dogumsal veya
edinsel kronik hastaliklar kigside neden olduklari kronik hipoksi, beslenme
bozuklugu, sik infeksiyonlar, hastalik igin kullanilan tedaviler (kortikosteroid,

radyoterapi vb.) nedeni ile blyume ve gelismeyi durdurur ve bozar.

V.Psikolojik faktorler: Aile ici huzursuzluklar, stresler veya psikiatrik
hastaliklar gerek endokrin fonksiyonlarini bozarak gerekse beslenme bozukluguna

neden olarak buyumeyi durdurabilirler.
2.6.b.2. Postnatal Donemde Biiyiime

ICP modeline gbére postnatal biylime farkli 6zelliklere sahip olup, kismen
Oortusen sut c¢ocuklugu, cocukluk ve ergenlik donemi olmak Uzere 3 faza

ayrilmaktadir.
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I. Sut cocuklugu donemi: Postnatal donemin ilk yilinda buylime ve agirlik
artisi fetal yasamdaki kadar olmamakla beraber hizlidir. Bu hizh biylime
intrauterin donemin GH ve tiroid hormonundan bagimsiz hicre gogalmasina bagh
hizli buyimenin bir devamidir. Buyumedeki en hizli artis ilk aylarda gorulmektedir.
Blyume 6. aydan sonra yavaslar ve ¢ocuk 1 yasina geldiginde agirligi dogum
agirhiginin 3 katina cikar. Ortalama 25 cm'lik boy kazanir ki, 1 yasinda eristigi boy
dogum boyunun %50' si kadardir. 3-6 ay arasi erkek ¢ocuklarin kizlara gore daha
hizli blyddugu bunun nedeninin artmis testosteron oldugu ileri stralmustar. 12-24
ay arasl buyUmedeki disus devam etmekte ve 2 yastan sonra biylime hizi
¢ocukluk donemindeki duragan hizina dugmektedir. Dogumdan sonraki ilk aylarda
vicudun en hizli bayuyen bolumua bastir. Saglkh bir gocukta bas buyumesi beynin
bdyUmesini yansitmaktadir. Dogumda bas uzunlugunun dogum boyuna orani

1/4'tlr. Vicut buyamesi 6n plana gegtikge bu oran kigulerek erigkinde 1/8'e iner.

ll. Cocukluk donemi: Cocukluk dénemi 2. yastan pubertenin basladigi 8-9
yaslara kadar olan donem olarak kabul edilmektedir. Bu donemde buyume
duragandir ve bliyume hizi diger fazlara gore dusuk olmasina ragmen suresi en
uzun dénem olarak ele alinmaktadir. Bu dénemde biyume, gocugun genetik
olarak belirlenmis hedef boyuna uyan ¢izgide devam eder. Yil i¢cindeki biylime
surekli ayni tempoda olmayip, buyume hizinda yil icinde mevsimsel farkhliklar ve
degisken hizlanmalar gorulmektedir. Bu nedenle buylime hizinin saptanmasi igin

12 aylik izlem ideal olarak disuniimektedir(51).

Cocukluk doéneminde blyumeyi etkileyen c¢evresel faktorlere ek olarak

buyumenin temel belirleyicileri tiroid hormonu ve GH'dur.

lll.Puberte donemi: Puberte doneminin en onemli 0&zelliklerinden biri
bdylmenin hizlanmasi seklinde dusunilmektedir. Bu hizlanmaya paralel olarak
GH-IGF aksinda degisiklikler olur. GH, IGF-1 ve IGFBP-3 puberte doneminde artis
gOstermektedir.

Ergenlikteki buyimeyi GH ile birlikte cins steroidleri saglamakta ve tiroid

hormonunun normal olmasi da bayume igin gerekli gériimektedir.
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Ergenlige kadar kiz ve erkekler nihai boylarinin % 80'ine ulagsmaktadirlar.
Ergenligin en dnemli 6zelliklerinden biri blUyume hizlanmasi olarak dugunaltp, bu
hizlanmanin en fazla oldugu evreye doruk biyume hizi (DBH) denilmektedir.
Pubertenin sonunda her iki cins, boyunun % 99'unu tamamlamigtir. Kizlar ergenlik
boyunca 16-20 cm, erkekler 25-48 cm uzar ve kizlarda yaklasik 16, erkeklerde
yaklagik 18 yas civari hizlanan kemik olgunlasmasi ve buyume kikirdaklarinin
kapanmasi ile buyume durmaktadir. Ergenligin baslama yasi ve temposu
ulagilacak nihai boyu belirlemektedir. Ergenlik suresince kizlar toplam ortalama 16
kg, erkekler ise 20 kg almaktadirlar(52). Bunlarin disinda vicut yapisinda
degisiklikler goériilmektedir. Once kollar ve bacaklarda uzama daha sonra da govde
uzamasi olmaktadir. Erkeklerde omuzlar, kizlarda kalgalar genigler. Bas buyumesi
10 yas civarinda erigkin degere ulasir ama yuz gelisimi ergenlikte olur. Cene ve
burun erkeklerde daha fazla olmak Uzere her iki cinste elmacik ve alin sinusleri ile

kas kavsi gelismektedir.

Turk kiz ¢gocuklarinda ergenlik baglama yasi ortalama 10.1 yas, Turk erkek

¢ocuklarda ise ergenlik bagslama yasi ortalama 11.6 yas olarak kabul edilmektedir.

Her iki cinste de nihai boyu etkileyen en &6nemli faktdr ergenligin

baglangicindaki boy uzunlugudur.
2.6.c. BUYUME FAKTORLERI
I. Bliyiume hormonu

Blyumeye c¢esitli hormonlarin etkisi olmakla birlikte, postnatal buylimeyi
dizenleyen en o6nemli hormon buylime hormonudur (GH). GH, buylime ve
metabolizma Uzerine 6nemli etkileri olan bir polipeptid hormondur. GH, 6n hipofizin
somatotrop hucrelerinde sentez edilmektedir. Sadece iskelet ve organ bliyumesini
uyarmaz ayrica hdcre i¢i aminoasitlerin, protein sentezine girmelerini hizlandirir,
yag dokusundan mobilizasyonu arttirir ve insulinin yag dokusu ve iskelet kasi
uzerine olan etkisini antagonize eder. GH'nun sentezi ve sekresyonu
multifaktoriyeldir. Biayume hormonu salinimi hipotalamusun kontroll altindadir.

Hipotalamus ise bu konuda vyuksek kortikal merkezlerin denetiminde olup
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katekolaminerjik nérotransmitterlerle regule edilmektedir. Cesitli faktorler bu
etkilesimler Uzerine uyarici veya inhibe edici etki gosterirler (53,54). Glukoz
buyime hormonunun salgilanmasini baskilarken, bazi aminoasitler salgilanmay:
uyarir (arginin gibi). Buyime hormonu bazi farmakolojik stress, egzersiz gibi bazi
fizyolojik etkenlerle de uyariimaktadir. Klonidin, L-dopa ,propranolol, glukagon,
pridostigmin, insulin buyime hormonunu uyarmak icin test amaci ile kullanilirlar
(55,56).

Blyume hormonunun buyuk kismi plazmada tasiyici proteinlere baglanmig

olarak dolagsmaktadir (57).

Blyuime hormonunun temel duzenleyicileri GHRH (blylime hormonu
salgilatict hormon), GHS (buyume hormonu salgilaticilari) ve somatostatin
(SST)'dir (54).

Il. Bliyime Hormonu Salgilatici Hormon (GHRH )

GHRH salgilayan ndrosekretuvar hucreler, hipotalamusta arkuat
nukleustadir. GHRH noronlarinin aksonlari hipofizer portal sistemin kapillerinde

sonlanmaktadir.

Beyinde birgok bolgede GHRH ndronlari olup, bu GHRH'nin néromodulatér
bir rolunun de oldugunu dusundurmektedir. Ayrica ovaryum ve testiste, pankreasta
ve gastrointestinal sistemde GHRH mRNA saptanmig olup granuloza ve sertoli
hicresinde FSH, leyding hucresinde LH etkisini arttirdigi distnulmektedir. GHRH
fetal yasamin 18- 29. haftalari arasinda belirmektedir. Kordon kaninda yuksek
olup, puberteye kadar azalir. Puberte de erkeklerde 2, kizlarda 5 kati artar, daha
sonra azalir bu azalmaya GH da eglik eder (somatopoz). GHRH yapiminda
azalma somatotrop hipoplaziye, artma ise somatotrop hiperplaziye neden
olmaktadir (53,56).

Glukokortikoid eksikliginde GHRH baglanmasi ve dolayisiyla GH sekresyonu
azalmaktadir. Ayrica glukokortikoid fazlaligi da GHRH'ya GH yanitini bozar ve
bayumeyi baskilar. Tiroid eksikliginde ise GHRH-R ekspresyonu ve GH
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sekresyonu belirgin sekilde bozulmustur. Tiroid hormonunun somatotrop

hicrelerin GHRH'ya duyarhgini arttirdigi gosterilmistir (58).
lll. Ghrelin (GHS)

Buyume hormonu salgilaticisi olan Ghrelin (GHS) en ¢ok mide hucrelerinde
yapilir ve buylime hormonunu hipofizden kendi reseptorlerine baglanarak direkt
olarak salgilatmaktadir(59). Gastrektomi ile ghrelin salgisi % 65 azalir. Morfin,
enkefalin ve analoglari Ghrelin salgisini uyarir. Ghrelinin bulundugu diger dokular
hipofiz, hipotalamus, kalp, bdbrek, pankreas immun hucreler ve plasentadir.
Hipotalamusta arkuat niikleusta bulunur. istah Uzerine uyarici etkisinin oldugu

bilinmektedir.

Ghrelin igtah1 acar, yag kitlesini arttirir ve hayvanlarda enerjinin buyuk
¢ogunlugunu karbonhidratlardan alma durtisunu tetiklemektedir. Leptinin aksine
obezlerde Ghrelin dlizeyi azalmistir ve malnutrisyonda artmistir. Anoreksiya
nervoza da kilo alimindan sonra plazma Ghrelin dizeyi azalir. Dolasimdaki
Ghrelin gida alimi ile dalgalanma gostermektedir; bu durum yemekten once artar,
yemekten sonra azalir. Ghrelin GH ekseni ve gida aliminin regulasyonu uzerine
olan dual etkisi ile enerji dengesi ve blylime arasinda 6nemli bir iletisim
dizenleyicidir (60,61).

Ghrelin; uyku, davranig, gastrik motilite, insulin ve glikoz metabolizmasi

uzerine de etkileri vardir (62).
IV. Insiiline benzer buyiime faktorleri (IGF'ler)

Blyume hormonu karacigerde ve diger hedef hicrelerde (kemik gibi)
somatomedin veya insuline benzer buyume faktorleri (IGF-I ve IGF-2) denilen
proteinlerin yapimini tetiklemektedir. IGF' ler plazmada IGF baglayici proteinler
(IGFBP' ler) denilen bir protein ailesine bagh olarak dolasirlar. IGF'lerin ¢ogu
IGFBP 3'e baglanir ve Asit Labil Sabunit (ALS) denilen tglncu bir proteinle birlikte
serumda ugclu bir kompleks olusturmaktadirlar.
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IGF’ler 6zellikle IGF- 1, buyime kikirdadi gibi hedef organlari etkileyerek
baylumeyi tetiklemektedirler. Hipofizde feedback etki gostererek GH salgisini
baskilar. IGF' ler ve baglayici proteinleri (IGFBP' ler ve ALS) buylime hormonu
eksikliginde azalir ve fazlaliginda artarlar. Ancak buylime hormonunun tim
anabolik etkisinin IGF'ler araciigi ile olmadigi insanda IGF tedavisi ile de

gorulmustar (54).

Gerek IGF-1 ve gerekse IGF-2 molekul agirliklari yaklasik 7 kDa olan
birbirine ¢ok yakin yapida peptid hormonlardir. IGF'ler insdilin, proinsulin ile ayni
aileden olup molekll yapisi bakimindan proinsiline blylk oranda benzerlik
gostermektedirler. Gerek IGF-1 ve gerekse IGF-2 nin kompleks bir gen yapisi
vardir. IGF'ler hucre buyumesi ve metabolizmasi igin gerekli, Gnemli metabolik ve
mitojenik faktorlerdir. Karacigerde, kemik hucrelerinde ve diger dokularda
bulunurlar. IGF' ler tamamen olmamakla birlikte blyime hormonu kontroll
altindadir. Dolagsimdaki IGF' ler somatik biytme ile birgok doku ve hlicre grubunun
cogalmasi icin direkt endokrin etkisi gostermektedirler. Bu etkileri gerek invivo
gerekse invitro ortamlarinda gegerlidir. IGF' lerin hicre ¢ogalmasinda etkili ayrica
onemli otokrin ve parakrin etkilerinin oldugu dusunudimektedir. Kemik, beyin,
prostat, kas, meme dokusu ve diger bazi dokularda lokal sentezlenen IGF'ler
gosterilmistir ve bunlarin dokularin buyumesinden ve farklilagmasindan sorumlu

oldugu diusunulmektedir.

Serumdaki IGF' lerin %80'i karaciger tarafindan yapilir. Bu, karacigerin IGF'

nin dnemli etki alanlarindan biri oldugunu gostermektedir.

IGF-1 ve IGF-2 'nin buyume uzerindeki onemli etkilerini hayvan deneyleri net
bir sekilde gostermigtir. IGF-2 geni yok edilmis sicanlarda agir fetal buytume geriligi
olur ve siganlar normal dogum boyutunun yarisina bile erisememektedirler.
Dogum sonrasi ise bu siganlarin buyumesi normale yakin bir tempoda gider,
ancak intrauterin gerilik nedeni ile kardes sicanlarin boyutuna yine de
erisememektedirler. Bu bize IGF-2' nin dncelikle bir fetal buylime faktdrt oldugunu,
goOstermigstir. IGF-1 geni yok edilmig fareler de dogumda kuguktur (normalin % 40.7
kadar), bunlar dogum sonrasinda da agir bir buyime duraklamasi gdsterirler. Bu

bize IGF-1 'in buylmenin her evresinde kritik bir 6nemi oldugunu gostermektedir.
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Buyume hormonu eksik si¢anlar ise in-utero normal buyur ve postnatal buyume
geriligi gosterirler. Buradan c¢ikan sonug intrauterin donemde IGF-1'in biylime
hormonu tarafindan regule edilmedigi ve prenatal kontrolunun endokrin degil
genetik faktorlerle ilgili oldugu anlasiimaktadir. Bunun aksine, IGF-1 veya buyume
hormonu geni aktarilmis siganlar normalden daha buyudkturler. IGF-2 geni

aktarilmis sicanlar ise dogumdan sonra hizli buylime gostermezler (54,63) .
V. IGF Reseptorleri (IGF-R)

IGF'ler etkilerini 6zel reseptorleri araciligi ile gosterirler. IGF reseptorleri tip 1
ve tip 2 olmak Uuzere iki c¢esittir ve vyapi olarak insulin reseptdrine
benzemektedirler. Tip 1 IGF reseptorl, IGF-1’e blyuk affinite géstermektedir. IGF-
2'ye daha az, insuline ¢ok daha az affinitesi vardir. insulin reseptoru, IGF-1 ve
IGF-2'yi baglar ancak affinitesi insuline oranla ¢gok daha azdir. Tip 2 IGF reseptoru

ayni zamanda mannoz-6 fosfat reseptori gorevini gorur.

IGF-1 reseptdr geninin yok edilmesi IGF-1 ve IGF-2 geninin yok edilmesi ile
benzer sonug verir ve agir intrauterin buyume geriligine yol agar (normalin %30’u
kadar kalir.)

Son galismalar IGF- 1 reseptoér ailesinden gelen ancak biyolojik etkileri insulin
ve tip- 1 IGF reseptoérine benzerlik gosteren bir grup reseptorin varligini

gostermigtir  (54,56).

Tip 2 IGF reseptord insilin reseptdr ailesinden olmayip, bazi sitokin
reseptorleri ile benzerlik gosterir. Yapi olarak farkhdir ve 6zellikle IGF-2'ye
baglanma gosterirken, mannoz -6-fosfat yapisi olan ligandlarda buna baglanma
gosterir. Tip 2 IGF reseptorunun, fetal yasamda, fazla IGF 2'nin lizozomda
parcalanmasini saglayici bir etkisi oldugu dusunudlmektedir. Tip 2 reseptorunin
harabiyeti kardeslerinden daha iri siganlarin dogmasina yol agar ki bu da onun

negatif blylime ydnlendirici etkisini gostermektedir (58, 64, 65).
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VL. insiiline Benzer Biiyiime Faktérii Baglayici Proteinler (IGFBP’ler)

IGF'lere blyuk affinite gosteren énemli bir grup proteindir ve IGF'lerin hlcre
uzerindeki proliferatif ve mitojenik etkilerinin modulasyonunu saglarlar. Bu
molekuller, serbest IGF'lerin IGF reseptoru ile etkilesimini saglar ve direkt olarak
hiicre fonksiyonunu etkilerler. insan IGFBP ailesi 6 proteinden olusmaktadir.
IGFBP-1 25 kDa buyukliginde bir proteindir, amniyotik sivida blyidk miktarda

bulunur ve karaciger hucrelerinden salgilanmaktadir.

IGFBP-2'nin molekul agirhgr 31 kDa'dir; serumda, serebrospinal sivida,
seminal plazmada bulunur. Birgok hlcre tarafindan salgilanir, fetal ve erigkin
bircok dokuda bulunmaktadir. IGFBP-3 postnatal yasamda en énemli baglayici
proteindir. Serumda bulunur, basta hepatositler olmak Uzere birgok hulcre cinsi

tarafindan sentez edilir.

Plazmada 150 kDa'lik bir kompleks olarak bulunur. Bu komplekste ALS ve
IGF molekullide vardir ki, hepsi bluyime hormonuna bagimlhidir. IGFBP-4, 24
kDa'likbir proteindir; serumda ve seminal plazmada bulunur ve birgok hucre

tarafindan sentezlenmektedir.

IGFBP-5 serebrospinal sivida ve az miktarda serumda bulunur. Hizh
blaylyen fetal dokularda gdsterilmistir. IGFBP-6 serebro spinal sivida bulunur ve
transformasyona ugramis fibroblastlar tarafindan uretilir. IGFBP-6'nin IGF-2 'ye,

goreceli artmig bir spesifisitesi vardir (56,58).

Baglayici proteinler énemli oranda benzerlik gosterirler. IGFBP'ler cesitli
endokrin faktorler tarafindan siki bir sekilde dizenlenir ve ontogenez boyunca da

eksprese olurlar.

IGFBP’ler IGF’ler ve reseptorleri arasindaki iligkide Uu¢ muhtemel etkilesim
s6z konusudur. Birinci mekanizma, IGFBP'lerin serbest IGF’ler ile IGF reseptorleri
arasindaki etkilesimi regule etmesidir. IGFBP'ler fazla oldugunda IGF etkisini
baskilayici etki gostermektedir. Ayrica bazi trofik hormonlarin, kendi etki
alanlarindaki hicrelerde, IGFBP yapimini baskiladigi gosterilmistir. Ornek olarak

TSH'nin tiroid hlcresinde IGFBP-2'yi baskilamasi, ve FSH'nin sertoli hiicresinde
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IGFBP-3'iU baskilamasi, ve FSH'nin IGFBP-5 dreten granuloza hicresini
baskilamasi verilebilir. Bunun aksine kemik hucresinde inhibitor etki gosteren 1.25
(OH)2 D vitamini, IGFBP-4 yapimini uyarici etki goOsterir. Bu Orneklerde
IGFBP'lerin baskilanmasi veya uyariimasinin hicre blyumesini uyardigi veya

baskiladigi saniimaktadir.

IGFBP-3'Un hiicre igine girebildigi ve bazi hicrelerin nikleuslarinda lokalize
olabildigi gosterilmistir. NUkleus i¢indeki IGFBP'nin roli ¢ok iyi bilinmemektedir.
Gen transkripsiyonunda rol oynayabilir. Sonugta bazi invitro sistemlerde goruldugu
gibi IGFBP'ler IGF'den bagimsiz bir hicre inhibisyonuna sahiptir. IGFBP-3'lUn
hicre membraninda 6zel reseptorlere baglanabildigi gosterilmistir. IGFBP-3 bu
reseptorleri ile IGF'den bagimsiz olarak buyume baskilayici etki gosterebilmektedir
(66,67).

VII. IGFBP Proteazlar

IGF etkisini, potansiyel olarak ydnlendiren bir grup enzim tanimlanmistir. Bu
enzimler IGFBP'leri parcalayabilime o6zelligindedir. ilk defa gebe serumunda
tanimlanmis ve IGFBP-3 Uzerinde proteolitik aktivite gostererek gebelerin
serumunda intakt IGFBP -3'Un kaybolmasina yol actigi gdsterilmistir. Ayrica
IGFBP proteazlar kaseksiye girmis agir hastalarda biylime hormonu reseptor
eksiklili olan hastalarda, prostat kanseri ve diger malign hastaliklarda da
gosterilmigtir. Proteolitik aktivite, doku duzeyinde IGF etkisini, baglayici proteinlerin
baylume faktorlerine olan affinitesini degistirerek saglayabilir, serbest IGF'ler agiga

cikarak reseptore baglanmasi artabilmektedir (54,63,68).
VIIl. IGFBP Benzeri proteinler (IGFBP-rP’ ler)

Son zamanlarda genis IGFBP ailesinde bazi IGFBP- rP' ler tanimlanmistir ki
bunlar IGF'lere zayif bir affinite ile baglanir. IGFBP'ler ve IGFBP-rP’lerde iyi
korunmus sisteinden zengin bir N terminal kismi vardir. Bu kismin gesitli biyolojik
etkilerin olusumunda kritik 6nemi vardir. IGFBP-rP1 ve IGFBP-rP2 formlari basta
olmak Uzere, bunlarin diginda baska IGFBP-rP'ler de mevcut olup, bunlarin hicre

baylumesinde kritik etkileri vardir ve dncelikli etkileri IGF'den bagimsizdir (54,58).
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2.6.d. BUYUME HORMONU TEDAViSi

BUyume hormonu eksikligi tanisi kesin ise buyume hormonu tedavisi
baglanmasi gerekmektedir. insanda ilk bliylime hormonu tedavisi 1950' li yillarin
sonlarinda kadavra hipofizlerinden ekstrakte edilerek hazirlanan insan buylime
hormonunun enjektabl hale getiriimesi ile baslatiimistir. Tedavi haftada 3 glin ve
intramuskuler seklinde yapilmaktaydi. Bu tedaviyi gormus olan c¢ocuklardan
bazilarinda, 50 yasini gegirmis insanlarda 1/1000000'da bir gorulebilen ve
oldurtcu sponjiyoz bir ensefalopati olan Kruzvelt-dJakop hastaliginin gorulmesi ile
1985 yilinda ABD ve bir¢gok Avrupa ulkesinde hipofizer blyime hormonu tedavisi
yasaklandi. Hastalik pirion adini alan bulastirici protein pargaciklarinin enfekte
hipofizin ekstraksiyonu sirasinda, hormona karismasi ile olusuyordu. Blyume
hormonu tedavisi alanlar arasinda bu hastaliktan ABD'de 20/8000, Fransa'da
60/1700, ingiltere'de ise 32/1900 kisi kaybedildi (69,70,71). Tedavi sirasinda IGF-
1, IGFBP-3 dlzeylerini araliklarla 6lgmek yararli gorulmektedir. IGF-1 artarken
IGFBP-3'Un artmamasi malignite (prostat, meme, kolorektal) riskini arttirdigi ileri
surtulmektedir. Kemik yasinin tespiti icin radyolojik ¢ekimin sik tekrarlanmasi
gerekli gorulmeyip, ancak tedaviyi kesme karari veriimesi dusunuldigd zaman

cekilmelidir. Tedavide iyi buyUme hizi saglanmamissa;
1-Tedaviye uyum kusuru,
2-Hatali enjeksiyon,
3-Subklinik hipotiroidi,
4-Kronik hastalik,
5-Glukokortikoid tedavi,
6-Spinal 1sinlama oykusdy,
7-Epifizlerin kapanmis olmasi,

8-Antikor olusumu,
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9-BlUyume hormonu direnci,
10-Yanlis tani gibi olasiliklar dusunulmelidir.

Blyume hormonu enjeksiyonlari enjektor, kalem ve deri igine ignesiz
puskuartme yontemi gibi uygulamalar ile yapilabilmektedir. Tedavi maliyeti yuksek
olup 20 kg.lik bir gocugun bir yillik tedavi gideri ABD’de yaklasik 15000%$'dir. Bu
gider yaklasik olarak Turkiye icin de gecerlidir (69,70,71).
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3. MATERYAL ve METOD

Goztepe Egitim ve Arastirmasi KBB Kliniginde Ocak 2007-Ocak 2008
tarihleri arasinda adenoid vegetasyon, kronik tonsillit ve hipertrofik tonsil nedeni ile
opere edilen 4-13 yaslari arasindaki 20’si erkek 8’i kiz olmak Uzere 28 hasta

calismaya alinmigtir(ortalama yas 6.78+/-2.58).

Operasyon endikasyonu konulan hastalarin ailelerinden beslenme durumu,
yas ve cinsiyet gibi demografik veriler yaninda, 6zge¢cmis ve soygecmise yonelik
bilgileri igeren detayli anamnez alinmistir. Ozgegmisinde astim, kalp veya bobrek
yetmezligi, allerjik rinit, diyabet gibi kronik hastaliga sahip olan ¢ocuklar ¢aligsmaya
alinmamisgtir. Klinik anamnezde; bir yilda gegirilen tonsillit atagi sayisi, horlama,
agzl acilk uyuma, uyku apnesi ,burun tikanikhgr ,burun akintisi ,sik hapsirma,
gOzlerde yasarma, burunda kasinti ,isitme sorunu ,yutma guglugu ve istah durumu

sorgulanmigtir.

Fizik muayenede tim hastalara otoskopik muayene, gerekli durumlarda
diyapozon testleri ve odyometri, timpanometri, anterior rinoskopi ve orofarenks
muayenesi yapildi. Ayrica anterior rinoskopide burun tikanikligi yapacak konka
hipertrofisi ve septum deviasyonuna sahip hastalar calismaya alinmamistir.
Hastalarin muayenesinde ayrica farengeal duvarin granile olup olmadidi ,6n
plikalarda hiperemi olup olmamasi kriptlerde magma olup olmadigi

degerlendirilmigtir.

Tonsil buyukligunde Brodsky ve ark.nin yapmis olduklari siniflandirma
referans alinmistir (72). Bu siniflandirmaya goére tonsil hava yolunda
gorunmuyorsa tonsillerin blyUkligu 0,%25 altinda hava yolu obstriiksiyonu yapan
tonsiller 1+, %25-50 arasinda hava yolu obstriksiyonu yapan tonsiller 2+, %50-75
arasinda hava yolu obstriksiyonu yapan tonsiller 3+, %75 ve daha fazla

obstriksiyon yapan tonsiller 4+ olarak degerlendiriimektedir.
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Calismaya alinan hastalarin timine tonsillektomi ve adenoidektomi ayni

seansta uygulanmistir.

Hastalarin adenoid hipertrofi duzeyleri yumusak doku dozunda direkt yan
servikal grafi ve operasyon esnasinda yapilan palpasyon ile tespit edilmigtir.
Hastalarin tonsil bayukligu 3+ ve Ustl olanlar hipertrofik tonsil olarak
degerlendirilip operasyona alinmig diger hastalar ise semptom ve Oykulerine

dayanilarak kronik tonsillit olarak degerlendirilip operasyona alinmistir.

Batin hastalarin operasyon o©Oncesi boy ve kilo Olgimleri yapilmigtir.
Hastalardan IGF-1 ve IGFBP-3 dl¢gimleri icin jelli biyokimya tiplne vendz kan
alinmistir. Postoperatif 1. ay ve postoperatif 6.ayda ayni islemler tekrarlanmistir.
Alinan kan Ornekleri hemen santrifiij edilmigtir. Ornekler -20°de saklandi ve
hepsinin olgumua birlikte yapilmistir. Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi

biyokimya laboratuarinda ayni teknisyen tarafindan olgimler gergeklestirilmistir.

Veri skalasinda boy, kilo, IGF-1 ve IGF-PB3 degerleri preop ve postop
g6zden gegiridi daha sonra literatur ile karsilastirildi.

Calismamiz igin, Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul'undan

27.03.2008 tarih ve 45/K numarali karari ile onay alinmistir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler igin
SPSS (statistical package for social sciences) for Windows 15.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma ) yani sira niceliksel verilerin karsilastiriimasinda,
tekrarli élgimlerde varyans analizi ve farkhliga neden cikan grubun tespitinde
paired sample +testi, farklara gore yapilan degerlendirmelerde ise Mann Whitney u
test kullanildi. Sonugta %95’lik guven araliginda anlamliik p<0.05 duzeyinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2007-Ocak 2008 tarihleri arasinda Goztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kulak Burun Bogaz servisinde tonsillektomi ve adenoidektomi
operasyonu gegiren c¢ocuklarin buylime ve gelisme takibi igin yaslari 4 ile 13
arasinda degismekte olan toplam 28 c¢ocuk Uzerinde yapilmistir. Cocuklarin yas
ortalamasi 6.78+2.58’dir.

Tablo 1: Preoperatif, Postoperatif 1.ay ve Postoperatif 6. ay IGF-I

Degerlendiriimesi
IGF-I
p*
OrtxSD
Preoperatif 55,41+24,63
Postoperatif 1. ay 80,89+25,43 0,007**
Postoperatif 6. ay 119,11+40,43
Preop-Postop 1. ay p** 0,007**
Preop-Postop 6. ay p** 0,007**
Postop 1.ay-Postop 6.ay p** 0,0071**

* Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi
™ Paired Sample t test

** p<0.01
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Preoperatif, postoperatif 1. ay ve postoperatif 6. ay IGF-1 dizeyleri arasinda
istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamh farklik bulunmaktadir (p<0.01).
Preoperatif IGF-1 dizeyine goére postoperatif 1. ay (p:0.001; p<0.01) ve
postoperatif 6. ay (p:0.001; p<0.01) IGF-1 dlzeylerinde gorulen artislar istatistiksel
olarak ileri dizeyde anlamlidir. Postoperatif 1. ay IGF-1 dizeyine gore postoperatif
6. ay (p:0.001; p<0.01) IGF-1 duzeyinde gorulen artis istatistiksel olarak ileri

dizeyde anlamlidir.

IGF-I

120+

100

80

60

40+

20+

Preoperatif Postoperatif 1. ay Postoperatif 6. ay

Sekil 2: IGF-1 Grafigi
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Tablo 2: Preoperatif, Postoperatif 1.ay ve Postoperatif 6. ay IGFBP-3

Degerlendiriimesi
IGFBP-3
p*
Ort+SD
Preoperatif 3,00£1,17
Postoperatif 1. ay 4,38+1,14 0,007**
Postoperatif 6. ay 7,70£1,78
Preop-Postop 1. ay p** 0,001**
Preop-Postop 6. ay p** 0,007**
Postop 1.ay-Postop 6.ay p** 0,007**

* Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi
** Paired Sample t test

** p<0.01

Preoperatif, postoperatif 1. ay ve postoperatif 6. ay IGFBP-3 duzeyleri
arasinda istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamli farkhlik bulunmaktadir (p<0.01).
Preoperatif IGFBP-3 duzeyine gore postoperatif 1. ay (p:0.001; p<0.01) ve
postoperatif 6. ay (p:0.001; p<0.01) IGFBP-3 duzeylerinde gorulen artislar
istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamhdir. Postoperatif 1. ay IGFBP-3 duzeyine
gore postoperatif 6. ay (p:0.001; p<0.01) IGFBP-3 dizeyinde goérulen artis
istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamhdir.
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IGF-PB3

Preoperatif Postoperatif 1. ay Postoperatif 6. ay

Sekil 3: IGFBP-3 Grafigi
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Tablo 3: Preoperatif, Postoperatif 1.ay ve Postoperatif 6. ay Boy Degerlendirilmesi

Boy (cm)
p*
Ort+SD
Preoperatif 119,46+15,09
Postoperatif 1. ay 120,17+14,99 0,007**
Postoperatif 6. ay 122,26+15,00
Preop-Postop 1. ay p** 0,007**
Preop-Postop 6. ay p** 0,0071**
Postop 1.ay-Postop 6.ay p** 0,007**

* Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi
™ Paired Sample t test

** n<0.01

Preoperatif, postoperatif 1. ay ve postoperatif 6. ay boy ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamh farkhlik bulunmaktadir (p<0.01).
Preoperatif ddnemdeki boy ortalamasina goére postoperatif 1. ay (p:0.001; p<0.01)
ve postoperatif 6. ay (p:0.001; p<0.01) boy ortalamalarinda gértlen artiglar
istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamhdir. Postoperatif 1. ay boy ortalamasina
gbre postoperatif 6. ay (p:0.001; p<0.01) boy ortalamasinda goérulen artig

istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlidir.
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Boy (cm)

Preoperatif Postoperatif 1. ay Postoperatif 6. ay

Sekil 4: Boy Grafigi
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Tablo 4: Preoperatif, Postoperatif 1.ay ve Postoperatif 6. ay Agirlik (kg)

Degerlendiriimesi
Agirhik (kg)
p+
OrtxSD
Preoperatif 22,37+7,30
Postoperatif 1. ay 23,33+7,55 0,001**
Postoperatif 6. ay 25,99+7,58
Preop-Postop 1. ay p** 0,0071**
Preop-Postop 6. ay p** 0,007**
Postop 1.ay-Postop 6.ay p** 0,007**

* Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi
** Paired Sample t test

** n<0.01

Preoperatif, postoperatif 1. ay ve postoperatif 6. ay agirlik ortalamalari
arasinda istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamli farkhlik bulunmaktadir (p<0.01).
Preoperatif donemdeki agirhk ortalamasina goére postoperatif 1. ay (p:0.001;
p<0.01) ve postoperatif 6. ay (p:0.001; p<0.01) agirhk ortalamalarinda goérulen
artiglar istatistiksel olarak ileri dizeyde anlamlidir. Postoperatif 1. ay agirhk
ortalamasina goére postoperatif 6. ay (p:0.001; p<0.01) agirlik ortalamasinda

gorulen artis istatistiksel olarak ileri duzeyde anlamlidir.
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Agirlik (kg)
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Postoperatif 1. ay

Postoperatif 6. ay

Sekil 5: Agirlik Grafigi

Tablo 5: Cinsiyetlere gbre boy artiglarinin ve Kkilo artislarinin degerlendirmesi

Cinsiyet
Kiz Erkek
pe
Ort+SD Oort+tSD
(medyan) (medyan)
0,88+0,18 (1,0) 0,64+0,25
Preop-1.ay 0,017*
Boy (0,65)
Fark 2,90+0,76 2,7620,97 0,523
Preop-6.ay
(2,75) (2,50)
Preop-1.ay 0,83+0,39 (1,0) 1,0+0,99 (0,80) 0,644
Kilo
3,63+0,53 3,61+£1,20 0,428
fark Preop-6.ay
(3,85) (3,50)
e : Mann Whitney U test *p<0,05
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Preoperatif doneme goére postoperatif 1.ay boy farklari cinsiyetlere gore

anlaml farkhlik géstermektedir (p<0,05); kizlarin farklari erkek olgulardan anlamli

dizeyde yuksek olarak saptanmistir.

6.ayda alinan boy Oolgumleri

gostermemektedir (p>0,05).

Preoperatif doneme goére postoperatif

farklari ise

cinsiyetlere

gére

anlamlilik

Preoperatif doneme goére postoperatif 1.ay kilo farklari cinsiyetlere gore

anlamh farklihk gostermemektedir (p>,05); Preoperatif doneme gore postoperatif

6.ayda alinan kilo Olcumleri farklari da cinsiyetlere gore anlamlilik
gostermemektedir (p>0,05).
Tablo 6: Cinsiyetlere gére IGF-1 ve IGFBP-3 degerlendirmesi
Kiz Erkek
p.
Ort+SD Ort+SD
(medyan) (medyan)
20,4+23,5(14,8) 27,5+19,2
Preop-1.ay 0,127
(23,3)
IGF-I Fark
57,2+49,5 66,3+£38,2 0,509
Preop-6.ay
42,1) (57,1)
1,52+0,84 1,32+1,04 0,309
Preop-1.ay
IGFBP- 3 (1,49) (1,22)
fark 4,63+2,59 4,73+1,78 0,799
Preop-6.ay
(3,90) (4,68)

* : Mann Whitney U test

Preoperatif doneme goére postoperatif 1.ay IGF-1 farklar cinsiyetlere gore

anlaml farklihk géstermemektedir (p>0,05); Preoperatif ddneme gére postoperatif

6.ayda alinan IGF-1 olgumleri

gostermemektedir (p>0,05)

farklari
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gbre anlamh

postoperatif 6.ayda alinan

farkhlik gdéstermemektedir (p>,05);

anlamlilik géstermemektedir (p>0,05)

Preoperatif déneme goére postoperatif 1.ay IGFBP-3 farklari cinsiyetlere
Preoperatif déneme gore

IGFBP-3 oOlgumleri farklari da cinsiyetlere gore

Tablo 7: Tonsil blylkliklerine gbre boy artiglarinin ve kilo artiglarinin

degerlendirmesi
Tonsil Buyuklugu
Grade 2 Grade 3
p.
Ort+SD Oort+SD
(medyan) (medyan)
0,61+0,32 0,76+0,20
Preop-1.ay 0,217
Boy (0,55) (0,80)
Fark 2,76+0,80 2,82+0,98 0,942
Preop-6.ay
(2,55) (2,50)
0,68+0,36 1,11+1,01 0,116
Preop-1.ay
Kilo (0,65) (1,00)
fark 3,42+0,43 3,72+1,26 0,386
Preop-6.ay
(3,45) (3,75)

e : Mann Whitney U test

Preoperatif ddneme goére postoperatif 1.ay boy farklari tonsil blyukliklerine
gore anlamh farklihk gostermemektedir (p>0,05); Preoperatif doneme gore
postoperatif 6.ayda alinan boy olgumleri farklari da tonsil buylklUklerine goére
anlamlilik géstermemektedir (p>0,05)

Preoperatif ddneme gore postoperatif 1.ay kilo farklari tonsil buyukltklerine
gére anlamh farkhlik gdstermemektedir (p>,05); Preoperatif déneme goére
postoperatif 6.ayda alinan kilo Olgumleri farklari da tonsil buyukluklerine gore

anlamlilik géstermemektedir (p>0,05)
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Tablo 8: Tonsil biiytkliiklerine gére IGF-1 ve IGFBP-3 dederlendirmesi

Tonsil Buyuklugu

Grade 2 Grade 3
pe
Ort+SD Ort+SD
(medyan) (medyan)
30,8+26,3 22,5+16,3
Preop-1.ay 0,443
(24,4) (18,2)
IGF-I Fark
62,6+37,8 64,3143,7 0,962
Preop-6.ay
(56.,6) (57,1)
1,18+1,08 1,49+0,93 0,350
Preop-1.ay
IGFBP-3 (0,64) (1,52)
fark 4,44+2 .19 4,84+1,92 0,666
Preop-6.ay
(4,50) (4,86)
e : Mann Whitney U test
Preoperatif doéneme goére postoperatif IGF-1 farklari tonsil
bayuklUklerine goére anlamh farkliik gdstermemektedir (p>0,05); Preoperatif

déneme gore postoperatif 6.ayda alinan IGF-1 olgumleri farklari da tonsil
buyukluklerine gore anlamllik gostermemektedir (p>0,05)

Preoperatif doneme gore postoperatif 1.ay IGFBP-3 farklari tonsil
bayuklUklerine goére anlamh farkliik gdéstermemektedir (p>,05); Preoperatif
déneme goére postoperatif 6.ayda alinan IGFBP-3 olcimleri farklari da tonsil

buyukluklerine gore anlamlilik gostermemektedir (p>0,05)
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5. TARTISMA

Adenotonsillektomi operasyonu sonrasi ¢ocuklarda buyume ve gelismenin
hizlandigina dair klinik gézlemler olmasina karsin literatirde bu iligkiyi arastiran
calismalar pek  bulunmamaktadir. Tonsil ve /veya adenoid hipertrofisinin
cocuklarda obstriktif sleep apne sendromunun en sk nedeni oldugu
bilinmektedir (73). Bu hastaligin ¢ocuklarda gelismenin duraksamasiyla iligkili
oldugu gosteriimis olup OSAS nedeniyle yapilan adenotonsillektomi
operasyonlari sonrasinda buylime ve gelismede artislar gozlendigi bildirilmigtir
(74,75,76).

Postnatal donemde buyume ve gelisme ile dogrudan iligkili olan GH'nin
anabolik ve buyumeyi arttiran etkileri baslica karaciger ve periferik dokulardaki
IGF-1 expresyonunun stimulasyonun araciliiyla olusmaktadir (77,78). GH’nin
diurnal salinimi nedeniyle gunun her saatinde kandaki seviyesi ayni olmayip,
degdisik zaman dilimlerinde kan seviyeleri farkliik gosterir. Ayrica GH saliniminin
uyku ve uyaniklik siklusu ile de yakin bir iligkisi vardir. Bu nedenle ginin herhangi
bir saatinde alinan kan érneklerinden yapilacak GH olguleri gercek GH degerlerini
goOstermeyecektir. Halbuki GH’nun dolayli gostergeleri olan IGF-1 ve IGFBP-3 ‘ln
kan seviyesi gunun her saatinde ayni dlizeydedir (1,2). Bu yuzden GH eksikliginde
tarama testi olarak GH’nun ortalama gunluk degerinin gosteren serum |IGF-1

Olcumu kullanilmaktadir (79,80).

Ayrica IGFBP-3 ‘Un de gunlik ortalama GH duzeyleri arasinda benzer bir
iliski oldugu bildirilmistir (1). Bununla birlikte sonuglar degerlendirilirken yasi
puberte ve beslenme durumununda goz onune alinmasi gerektigi 6ne suralmugtur
(81).

IGFBP-3’Un hucreler Uzerinde bazi etkileri bulunabilsede esas rolu IGF-1’in
yarilanma Omrini uzatmaktadir (82).IGFBP-3’Un teshisteki en 6nemli avantaji
IGF-1 ‘e gore daha uzun bir periyot boyunca GH saliniminin guvenilir bir bigimde

Olcilmesine izin vermesidir (83).IGFBP-3 ve IGF-1 duzeyleri dogal olarak yasa
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badimlidir, ancak IGFBP-3 dizeyleri IGF-1 dizeylerinden daha az yasa bagimhlik
gOsterir. Protein enerji malnutrisyonu ve anoreksiya nervoza gibi beslenme
eksikliklerinde GH salinmindaki azalmalar nedeniyle IGF-1 ve IGFBP-3

dizeylerindede azalma oldugu bulunmustur (84,85).

Adenotonsiller hipertrofili ¢ocuklarda hangi mekanizma ile somatotropik
hormon saliniminin bozuldugu tam olarak bilinmemektedir. Bu konuda bazi teoriler
One surulmagtur. Patofizyolojik olarak ileri surlilen teoriler; anoreksiya ve disfaji,
nokturnal hipoksemi, nokturnal respiratuar asidoz beslenmedeki zorluklar, artmis
kalorik harcama ve uyuma sirasinda artmis solunum eforu nedeni ile olusan
noktlirnal GH salinim bozuklugu seklindedir. Buatitn etkenlerin adenotonsiller

hipertofili cocuklarda geligsme geriligine katki sagladigi dugunulmektedir (75,86,87).

Aydogan ve ark.(88) vyaptiklari c¢alismada adenotonsiller hipertrofili
¢cocuklarda postoperatif donemde serum |IGF-1 dizeylerinde anlamli bir artis
saptamamiglardir. Bunun nedenini serum IGF dizeylerinin yas, cinsel gelisim
derecesi ve beslenme durumu tarafindanda etkilenmesi ile aciklamislardir. Biz ise
¢alismamizda hastalarimizin timudnde postoperatif 1. ve 6. aylarda IGF-1
dizeylerinde artis saptadik. Bu artigin cinsiyet ayirimi ve tonsil buyukligine gore
bir farkhlik gézetmedigi saptandi. Postoperatif 1. aydaki IGF-1 degerlerimizin artis
oranlarini  postoperatif 6.aydaki IGF-1 degeri artiglarindan daha yuksek tespit
ettik. Ersoy ve ark’nin(89).,.Bar ve ark.’nin(2) ve Selimoglu ve ark ‘nin (90)
yaptiklari c¢aligmalarda bizim c¢alismamizla benzer sonuglar elde ettiklerini
g6zlemledik.Yiilmaz ve ark .nin (91) yapmis olduklari bir calismada postoperatif
donemde serum IGF-1 seviyelerinde artis tespit ettiklerini ancak bu artis igin
cerrahiden sonra en az 3 ay gec¢mesi gerektigini vurgulamiglardir.Ancak biz
calismamizda postoperatif 1.ayda serum IGF-1 dizeylerinde hizli bir yikselme

tespit ettik ve 3 aylik bekleme suresinin gerekli olmadigi sonucuna vardik.

Yine bizim galismamizda tum hastalarin postoperatif 1.ve 6. Aylarda serum
IGFBP-3 duzeylerinde artis saptandi. Ve bu artis cinsiyet farki ve tonsil
bayukligune goére bir farkhlik gostermedi. IGFBP-3 normal insan serumundaki
major IGFBP dir(88)ve acik bir sekilde GH bagimhihgi gosterir (88). GH eksikligi
tanisinda IGFBP-3 Un serum konsantrasyonunun Radyoimmun assay (IRMA)
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yoluyla tespitinin IGF-1den daha Ustlin oldugu ileri strtlmektedir. Ayrica IGFBP-3
tespiti sadece IGF-1 duzeylerini degil ayni zamanda IGF-2 dizeylerinide
yansittigindan IGFBP-3 tespitinin yasa bagimhligi IGF-1inki kadar ¢arpici degildir
(88). Ersoy ve ark’nin(89) ,Yilmaz ve Ark.’nin (91) ve Aydogan ve Ark.’nin (88)
yapmis olduklari ¢alismalarda postop dénemdeki serum IGFBP-3 sonuglari bizim
sonugclarla paralellik gosterdigini goézlemledik. Ancak Bar Ark.’nin(2) ve Selimoglu
ve Ark.’nin (90)yapmis olduklari ¢alismada serum IGFBP-3 degerlerinde bir artis
g6zlemediklerini, bununda nedeni olarak IGF-1 ve IGFBP sistemlerindeki
karmasikligini ileri surmektedirler, soyle ki; bu sistemler basit tek bir yoldan ziyade
birka¢ pozitif ve negatif feedback yollari tarafindan kontrol altinda tutulmaktadir.
IGF-1 duzeylerindeki artisa esit oranda IGFBP-3 dizeylerinde degisikligin eglik
etmemesi serbest IGF-1 duzeylerinde artis oldugunu gosterebilir. Ayrica IGF1
artisi olurken IGFPB3’te artis olmamasini IGF1’in IGFBP-3’e gbre duzenleyicilere
daha hassas olmasi ile acgiklamiglardir. Ancak bizim sonuglarimizda IGFBP-3
degerlerinde de artig elde ettigimiz igin GH hormon aksinin dizelmesiyle hem IGF-

1 hemde IGFBP-3 degerlerinin dizeldigini saptadik.

Bu calismada hastalarin boy ve kilo olgimlerinin anlamli bigimde artig
goOsterdigi saptandi. Bu artisin tonsil buyukligunden etkilenmedigi istatistiksel
verilerle objektif olarak gozlendi. Cinsiyete gore degisimlerinde ise posteoperatif 1.
ayda kiz cocuklarinda boy artisinin daha fazla olmasi diginda bir farklilk
g6zlenmedi. Adenotonsiller hipertrofili ve kronik tonsillitli cocuklarda buyime ve
gelismeyi sekteye ugratan bir¢cok faktor; beslenme gucligu, disfaji, kilo alim
gugligu ,ust hava yolu obstruksiyonuna baglh solunum gug¢ligu nedeniyle artmig
efor ve enerji tuketimi,OSAS’a bagh olusan uyku duzensizlikleri nedeniyle bozulan
GH salinimi  operasyon sonrasinda ortadan kalktigi icin hastalarin gelisiminde
hizli bir dizelme oldugu goézlendi. Ersoy ve Ark.nin (89) yaptiklari ¢alismada
adenotonsiller hipertrofili gocuklarda preop donemde boylarin saglhkh kendi yas
gruplarina goére daha kisa oldugunu ,operasyonda sonra ise postop 1.yilda
yasgitlariyla ayni ortamalara eristigini tespit etmislerdir.Yine c¢aligsmalarinda
postoperatif 6.ayda kiloda belirgin artis oldugunu belirtmiglerdir. Tespit ettikleri
buyume hizi artigini beslenmenin duzene girmesi ve GH saliniminin duzelmesine

baglamislardir.Bar ve Ark.nin(2) calismasinda adenotonsiller hipertrofili 13
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prepubertal c¢ocukta postoperatif 12 aylik takip ddéneminde kilo olgimlerinde
anlamh artig bulurken boy degerlerinde artis yonunde anlamhlik tespit
etmediklerini ifade etmiglerdir . Adenotonsiller hipertrofiye bagli OSASII ¢ocuklarda
uyku esnasinda meydana gelen solunum bozuklugunu blyime ve gelisim
geriliginin major faktdéri olarak degerlendiren ekip bunun sekteye ugrayan GH
salinimina baglamiglardir ve bunlarin ortadan kalkmasiylada kilo artiginin
olustugunu tespit etmislerdir. Selimoglu ve Ark.(90) calismalarinda postoperatif
donemde kalori aliminin artmasi ve uykuda enerji tuketiminin azalmasiyla kilo ve
boy degerlerinde anlamli artislar elde ettiklerini belirtmiglerdir. Yine Aydogan ve
Ark. calismalarinda postoperatif donemde besin aliminin artmasi, GH saliniminin
artmasi enerji tuketiminin azalmasi sonucunda boy uzamasinda ve kilo aliminda
artis gozlemlediklerini ifade etmiglerdir. Bu ¢alismalara bakildiginda sonuglarimiz

mevcut literatur ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizda adenoid vegetasyon ve kronik tonsillit /tonsiller hipertrofisi
olan hastalarda operasyon sonrasi boy ve kilo degisimlerinin, serum IGF-1 ve
IGFBP-3 degerlerinin arttigini ve artisin anlamli oldugunu saptadik. Bu artigin
obstriksiyona baglh beslenme gugliglu uyku dizensizlikleri ve artmis enerji
tiketiminin ortadan kalkmasi ile meydana geldigini gézlemledik. Artisin obstruktif
semptomlari olmayan kronik tonsillit olgularinda da olmasi sebebiyle artigin
nedeninin onceki c¢alismalarda ©One surdldugu gibi sadece obstriksiyonlar
nedeniyle duzensiz GH aksinin duzelmesi ile dedil ayrica kronik enfeksiyon

odaginin ortadan kalkmasiylada iligkili oldugu kanisina varildi.
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6. SONUC

Adenotonsillektomi  yaptigimiz  hastalarin  postoperatif buylme ve

gelisimlerindeki degisim klinik ve biyokimyasal veriler 1s1ginda gozlemlendi;

1- Calismaya dahil edilen hastalarin postoperatif boy/kilo degerlerinin,

preoperatif ddneme gore istatistiksel olarak anlamli artis gosterdigi tespit edildi.
2- Boy/ kilo artis oranlari arasinda fark gézlenmedi.

3-Cinsiyetlere gére boy ve kilo degerlerindeki  degisimlerin
kargilastirimasinda sadece postoperatif 1.ayda kiz g¢ocukarinda boy artisinda
anlamlilik tespit edildi. Diger artiglarin cinsiyete gore herhangi bir fark gostermedigi

g6zlendi.

4- Blyumenin biyokimyasal olarak en énemli gostergesi GH’nun; kandaki en
onemli belirtecleri olan IGF-1 ve IGFBP-3 duzeyleri preoperatif donemle

kargilastirildiginda dikkat ¢ekici duzeyde anlamli artis gosterdigi tespit edildi.

5- IGF-1 ve IGFBP-3 degderlerindeki artisin cinsiyetlere goére herhangi bir
farkhlik gostermedigi tespit edildi.

6- Tonsil buyukligune gore hem boy/kilo artiglarinda hemde IGF-1/IGFBP-3

serum deger artiglarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi.

7- Ust solunum yolu obstruksiyonu nedenlerinden biri olarak adenotonsiller
hipertrofi ve/veya reklrren kronik tonsillit nedeni ile adenotonsillektomi operasyonu
uygulanan hastalarin timunde postoperatif buyime ve gelismede artis tespit
edilmistir. Bu sonug itibari ile daha oOnceki calismalarinda destekledigi gibi
adenotonsiller hipertrofinin neden oldugu Ust solunum yolu obstruksiyonlarina
ilaveten rekurren kronik tonsillit geciren c¢ocuklardada bluyume ve gelismede
duraksama olabilecegine dair anlamli veriler elde edildi. Dolayisi ile ¢ocuklarda

baylme ve gelismede duraksama nedenleri arasinda rekurrent kronik tonsillit gibi

61



ust solunum yolu obstruksiyonunun eglik etmedigi patolojilerinde sayiimasi
gerektigi ve buna yonelik daha ayrintili caligmalara ihtiyag olundugu kanaatine

varildi.

Ve bu deliller 1s1ginda adenotonsiller hipertrofi veya kronik tonsillite bagli
bdylme ve gelisimin duraklamasinda adenotonsillektominin kiratif olabilecegini

dusunduren kanitlar elde edildi.
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