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SIMGE VE KISALTMALAR

AF : Atrial fibrilasyon

ALP : Alkalen fosfataz

ALT : Alanin transferaz

AMI : Akut mezenterik iskemi
AST : Aspartat transferaz

BT : Bilgisayarli tomografi

CK : Kreatin kinaz

DPL : Diagnostik periton lavaji
ET-1 : Endotelin-1

iB : Ince barsak

IMA : Inferior mezenterik arter
IPDA : Inferior pankreatikoduodenal arter
IR : Iskemi-reperfiizyon

KMi : Kronik mezenterik iskemi
LA : Laktik asit

LDH : Laktat dehidrogenaz

MDA : Malondialdehit

MI : Myocard infarktiisii

MVT : Mezenterik ven trombozu
NO : Nitrik oksit

NOMI  : Nonokliisiv mezenterik iskemi
PAF : Trombosit aktive edici faktor
PMNL  : Polimorf niiveli 16kosit
SMA : Stiperior mezenterik arter
SMV : Siiperior mezenterik ven
SOR : Serbest oksijen radikalleri

SPDA : Stiperior pankreatikoduodenal arter
USG : Ultrasonografi



GIRIS VE AMAC

Akut mezenterik iskemi (AMI) ince barsagin, en sik karsilasilan, akut karma yol agan
ve prognozu kotii olan vaskiiler bir hastaligidir. AMI, mezenter damarlarda kan akiminin
yetersiz olmast sonucunda sadece barsaklarda degil bagka hayati organlarda da hasar
olusturan bir hastaliktir. Mezenterik damarlarin emboli ve tromboz nedeniyle tikanmasi veya
tikayict olmayan nedenlerle gelisir. Onemli yandas hastaliklar1 bulunan hastalarda
goriilmektedir (1-3). Yash ve kardiyak hastalig1 olan bir hastada fizik muayene bulgular ile
uyumsuz akut karin agrisi, vaskiiler bir patolojiyi akla getirmelidir. Mortaliteyi belirleyen en
onemli faktor ise barsak nekrozunun olmasi ve nekrotik barsak segmentinin uzunlugudur.
Stiphecilik ve erken tani tedavi basarisin1 artirmaktadir. Tanida direk karin grafileri,
abdominal ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi (BT) daha ¢ok diger akut karin
agrist nedenlerini ekarte etmede yardimecr olup esas tanit koydurucu tetkik arteriografidir.
Embolektomi, nekrotik barsak anslarinin rezeksiyonu + anastomoz, revaskiilarizasyon ve
planli relaparatomiler cerrahi tedavide nedene yonelik olarak siklikla uygulanan girisimlerdir
(1,2). Yaklasik yarim yiizyildir modern vaskiiler cerrahide ¢ok biiyiik ilerlemeler goriilmiistiir.
Ancak bu onemli gelismelerden etkilenmeyen ve 6liim oranlarinin hala yiiksek oldugu iki
ayricalikli hastalik vardir. Bunlardan biri abdominal aort anevrizma riiptiirii, digeri de siddetli
mezenter iskemidir (4). Cerrahi arastirmalara ve bu konuda gdsterilen ilerlemelere ragmen
son 50 yilda AMi’den kaynaklanan yiiksek o6liim oranlarinda &nemli bir gelisme
goriilmemektedir. Hasta bakimindaki gelismelere ragmen AMI’de mortalite oran1 ise halen
%350-70’tir (1). Luther ve ark. (5) yaptiklar1 c¢alismalarda mortalite oranini %67 olarak
bulmuslardir. Bunun ana nedeni de tanidaki gecikmedir. Risk faktorleri olan hastalarda bu
tantyr akilda tutmak mortaliteyi azaltmada en &nemli adimdir (1,2,5). Iskeminin

baslangicindan itibaren ilk 6 saatte bagirsak kan akiminin yeniden saglanmasi ozellikle



emboliye bagli iskemilerde prognozu diizeltmektedir. Erken teshisi saglamak ve boylelikle
mortaliteyi azaltmak i¢in yeni tam1 yOntemleri arastirilmaktadir. Calismalar 3 bagimsiz
prognostik faktdriin, AMIi’de masif intestinal nekrozun yiiksek risk faktorleri oldugunu
gostermistir. Bu risk faktorleri: sok, hemokonsantrasyon ve hiperamilazemidir (3).

10 yillik siirede klinigimize basvuran AMI vakalari retrospektif degerlendirilerek
hastalarin yas, cins, sikayetleri, siiresi, fizik muayene bulgulari, I6kositoz varlig1 gibi kriterleri
incelendi, mortalite oranlar1 c¢ikartildi. Bu calismadan elde edilen veriler 1s18inda, bu
hastaligin tanisinin daha erken konularak, operasyonlarda daha kisa barsak segmenti
rezeksiyonu ile mortalite oranlarmin azaltilmasi ve bdylece hastalarin yasam kalitesinin

arttirilmasi hedeflenmistir.



GENEL BILGILER

TARIHCE

Ik kez onbesinci yiizyillda, mezenterik vaskiiler okliizyon ile intestinal iskemi
arasinda neden-sonug iligkisi olabileceginden siiphelenilmistir (6). 1895°te Eliot barsak
infarktiislerinde yegane tedavinin barsak rezeksiyonu oldugunu bildirmistir. 1900 yilinin
baslangicinda kronik arteryel tikanmalarin abdominal agriya neden oldugu diislintildi. Sir
William Osler ve Sir Clifford Albutt abdominal anginalari iskemik kalp hastaliginin bir
belirtisi olarak diistinmiislerdir. 1936 yilinda Dunphy Peter, Bent Brigham hastanesinde
yaptig1 otopsi caligmalarinda oOldiiriicii barsak infarktiislerinden once kronik tekrarlayan
agrilara, kronik mezenterik iskemiye dikkat cekmistir. Mikkelsen mezenterik arterin tikayici
lezyonlarinin cerrahi olarak diizeltilebilecegini ileri siirmiis ve bundan bir y1l sonra Shaw ve
Maynard basar1 ile uygulanmig siiperior mezenterik arter (SMA) tikanmasi ameliyatini
yayinlamiglardir. 1950 yilinda ilk defa akut mezenterik arter tikanmalarinda intestinal

revaskiilarizasyon yapilmis ancak yeteri kadar ilgi gormemistir (4,7).

ANATOMI
Bireyler arasinda onemli derecelerde anatomik degiskenlik gostermesine karsin,
0zofagus proksimali ve rektum distali digindaki sindirim kanalinin arteryel kan dolasimu,

¢olyak arter, SMA ve inferior mezenterik arter (IMA) yoluyla saglanmaktadir (8).

Colyak Arter
Onikinci torakal vertebra hizasinda, aortanin 6n yiiziinden dikey olarak ayrilan kalin

bir arterdir. Colyak arter, diyafragmanin kruslariin arasindan gectikten sonra, hepatik arter,



splenik arter ve sol gastrik arter olmak iizere {i¢ ana dala ayrilir. Colyak arter, 6zofagusun 1/3
alt kismindan baglayip, duodenum ikinci kita ortalarina kadar olan 6n barsak (foregut)
boliimiiniin, hepatobiliyer sistem ve dalagin perfiizyonundan sorumludur. Colyak arterin,
biiylik ¢capli bir arter olmasi ve aortadan 90 derecelik dik agiyla ayrilmasi ve dallari arasindaki

anastomozlar nedeniyle midenin iskemik hastalig1 yok denecek kadar azdir (8-10).

Siiperior Mezenterik Arter

Stiperior mezenterik arter, birinci lomber vertebra hizasinda ¢olyak arterin 1 cm
distalinden, aortanin On yiiziinden, 45 derecelik bir agiyla ¢ikar ve mezenter yapraklar
arasinda sag fossa iliakaya kadar iner ve ¢api giderek daralir. SMA, duodenumun ikinci
kitasindan baglayip tranvers kolonun distal 1/3'line kadar olan orta barsak (midgut) boliimiiniin
beslenmesinden sorumludur. SMA, inferior pankreatikoduodenal arter (IPDA), 4-6 jejunal
dal, 9-13 ileal dal, orta kolik, sag kolik ve ileokolik arterleri verir. Jejunal ve ileal dallar kendi
aralarinda 3-4 kez yay tarzinda anastomozlar yaparlar ve sonunda barsak duvarina diiz olarak
girecek olan vasa rektalar1 olustururlar. Vasa rektalar terminal arterler olup, bunlar arasinda
anastomoz yoktur. Ileokolik arter sag alt kadrana ilerleyerek terminal ileum, ¢ekum ve ¢ikan
kolonun proksimal bdliimiinii besler. Sag kolik arter, ¢ikan kolonu, orta kolik arter ise

transvers kolonun 2/3 proksimalini besler (Sekil 1).

Sekil 1. Siiperior ve inferior mezenterik arter ve dallar
ile aralarindaki kollateral dolasim (34).

Inferior Mezenterik Arter
Uciincii  lomber vertabra hizasinda, SMA’nin 5 cm kadar distalinde, aorta

bifurkasyonu’nun 3-4 cm kadar iistiinde aortadan ayrilir. Distal transvers kolondan baslayip



splenik fleksura, inen kolon, sigmoid ve rektumu i¢ine alan arka barsak (hindgut) boliimiiniin
arteryel dolasimindan sorumlu olan inferior mezenterik arter, {ic ana arterin en ince olanidir.
Ana dallar, sol kolik arter, sigmoid arter ve siiperior rektal arter olup, bu sonuncusu, IMA’nmn
devamudir (Sekil 1). Sol kolik arter, distal transvers kolon, splenik fleksura ve inen kolonun,
sigmoid arter, inen kolonun alt kisminin ve sigmoid kolonun dolasimini saglar. Ust rektal
arter ise 3. sakral vertebra hizasinda ikiye ayrilarak rektumun iki yaninda internal sfinkter
hizasina kadar iner rektum proksimalinin arteryel perfiizyonunu saglar ve distal rektumu
kanlandiran internal iliak arterin dali olan, orta rektal arter ve alt rektal arterlerle

anastomozlar olusturur (8-11).

Colyak Arter ve Siiperior Mezenterik Arter Arasindaki Kollaterallesme

Kollateral dolagim, mezenterik damarlarin tikanmast durumunda intestinal iskemiye
kars1 koruyucu bir rol istlenir. Bir mezenterik arter tikandiginda, tikanikligin distalinde
olusan arteryel hipotansiyona yanit olarak mevcut kollateral damarlar hemen acilirlar.
Distaldeki basing sistemik basingtan diislik oldugu siirece bu kollaterallerdeki akim artarak
devam eder (8,12).

Inferior pankreatikoduodenal arter (IPDA), SMA’nin ilk dalidir. IPDA nin 6n ve arka
dallar1 siiperior pankreatikoduodenal arter (SPDA) aracilifiyla, c¢olyak arterle iliskilidir.
Pankreatikoduodenal arter ve gastroduodenal arterler araciligiyla, SMA ve c¢olyak arter
arasinda bir kollaterallesme vardir. SMA’nin omental dali ile ¢olyak arter arasinda gelisebilen
Barkow arki ve embriyonik bir kalint1 olan Biihler arki vardir (8,11).

Siiperior mezenterik arter ile IMA arasinda ii¢ tane dnemli kollateral anastomoz iliski
vardir. Birincisi ve en 6nemlisi, Drummond’un marjinal arteridir. Bu arter, kolon duvarina
yakin ve paralel lokalizasyonda seyreden bir anastomoz agidir ve sonunda vasa rektalari
verir. SMA’nin sag ve orta kolik arterleriyle IMA’nin sol kolik arterinin assendan dali
arasinda olusmus bir anastomozdur. SMA veya IMA tikandigi zaman bu arter belirgin
derecede genisler. Ikinci énemli iliski Riolan arkidir. Riolan arki mezenter iginde ve daha
merkezde olup, SMA’nim orta kolik ve IMA’nm sol kolik dalmni birlestirir. Ugiincii énemli
iliski, yine SMA ile IMA arasinda bulunan ve bunlardan biri tikandiginda belirginlesen
meandering arteridir ki, varlig1 daima mezenterik arteryel tikanmay1 gosterir (8,11).

Kolonda SMA ve IMA arasindaki baglantilar cok &nemlidir. Ciinkii SMA ve IMA
arasindaki bu baglantilar kolonun vaskiiler hastaliklarinda, kolonun akut ve kronik
obstriiksiyonlarinda 6nemlidir. Kachlik ve Baca (13) yaptiklar1 ¢caligsmalarinda intermezenterik

baglantilarin biitlin diizeylerini belirlemeye ¢alismislardir. Calismada rektal artere kadar kalin



barsagin arteriolleri de dahil olmak iizere tiimii incelendi. 36 ve 29 serilik kadavralar tizerinde
yaptiklar1 calismalarda makroskopik olarak mesenterik arterleri birbirine 76 adet baglanti
damar ile baglayan bir damar buldular. Damarin ¢ap1 hep ayni genislikte olup ana kolik
damar ¢apina yakindi. Mikrosirkiiler diizeyde rektal arterioller arasinda sik olmayan kolon
duvarindaki pleksuslar i¢inde ise sik¢a anastomozlara rastlandi. Tiim pleksuslarin boyut ve

frekanslar1 kolonun iginde olanlardan farklilik géstermediler.

Venoz Sistem

Barsaklarin venleri genellikle arterlere paralel seyrederler. Inferior mezenterik ven,
genellikle splenik vene dokiiliir, splenik ven ise siiperior mezenterik venle birleserek portal
veni olusturur. Portal ven midenin koroner venlerini alarak karaciger i¢ine girer. Karacigerden

c¢ikan hepatik ven ise vena kava inferiora acilir (8-11).

ETYOLOJI

Akut Mezenterik Iskemi olgularinin yaklasik yarisinda SMA’nin emboli, %25’inde
tromboz nedeniyle tikanmasi, %20-25 NOMI, %5-15’inde mezenterik ven trombozu (MVT)
mevcuttur (11). Bu oranlar degisik kaynaklarda ve aragtirmalarda farkliliklar géstermektedir.
Mc Bride ve ark. (14) 102 olguluk bir seride SMA nin tikaniklik nedenlerini akut emboli (%
33), trombiis (%26), tikayic1 olmayan iskemi (%22) olarak siralamiglardir. Yine 102 olguluk
bir baska seride AMI’nin etyolojisinde, emboli %33, trombiis %26 ve NOMI %24 olarak
bulunmustur (15). Vendz kaynakli intestinal iskemi ise en az oranda (%3,7) goriilmektedir
(12). Grothues ve ark. (16) ise 1972 -1993 yillar1 arasinda 90 olguluk bir ¢alismada AMI
nedenlerini vendz trombiis (%33), arteryel trombiis (%30), arteryel emboli (%23), NOMI
(%14) olarak bulmuslardir.

Akut Mezenterik Iskemi

Barsakta mezenterik damarlarin kan akimindaki ani yetersizlik sonucu ortaya ¢ikan ve
hayati tehdit eden bir akut karin hastaligidir (9-12). Mezenterik iskemi gibi oldukg¢a dramatik,
iirkditiicii cerrahi bir sorun olarak ortaya ¢ikan bagka bir problem yoktur. SMA’nin ani olarak
tikanmasi sonucunda goriilen klinik tablo en fazla goriilen klinik formu olusturur ki bunun da
en sik nedeni SMA’nin veya dallarinin embolisidir (17). Arteryel spazm, yetersiz kollateral
dolasim ve perfiizyon basincindaki azalma iskemiyi baglatir. Ayrica tikayici lezyon olmadan
da barsakta intestinal iskemiye rastlanmaktadir. Vendz kaynakli intestinal iskemi ise en az

oranda (%3,7) goriilmektedir. Hastalarin biiyiik bir kismi terminal dénemlerinde cerrahi



merkezlerine ulasabilmekte ve bu yiizden de 6liim oran1 %70-90 gibi iirkiitiicii diizeylere
cikmaktadir. Mortalitenin bu denli yiiksek olusunun basinda barsaklarda doku Oliimii
olusmadan 6nce tanmin konulmasindaki yetersizlik gelmekte olup, ikinci nedense NOMI
olgularinin tahmin edilenden ¢ok olmasi ve ge¢ taninmasinin mortaliteyi arttirict etkisi
sdylenebilir. AMI tanis1 konan hastada en sik etkilenen organlar ince barsaklardir (9,11,12).
Insidans1; AMI, erkeklerde kadinlara oranla 3/2 daha fazladir (12,18).

Akut Mezenterik Iskemi, 50-60 yaslarinda, genelde kardiyovaskiiler hastaligi olan
yasl hastalarda goriildigiinden, bu kisilerde bulunan yandas hastaliklar da sonucu olumsuz
olarak etkiler. AMI’de aterosklerotik kalp hastaligi, hipertansiyon, mitral komissiirektomi
ameliyati, serebrovaskiiler atak, aort anevrizmasi, iliak ve femoral arter tikanmasi,
amputasyon, iskemik kolit, akciger kanseri, Hodgkin hastalig1 ve siroz gibi yandas hastaliklar
bulunur (11,12,17,18). 50 yasin ilizerinde olanlar, kalp yetmezligi, kardiyak aritmi, yeni
gecirilmis myokard infarktiisii (MI), hipovolemi, hipotansiyon, sepsis, hiperkoagiilabilitesi
olanlar, dijital ve oral kontraseptif kullananlar AMI igin risk gubunu teskil ederler (9).
AMI’nin arteryel nedenleri vendz nedenlerine, emboliler trombozlara gore daha siktir (8).
Akut mezenterik yetmezligin 4 ana nedeni vardir (17). Arteryel emboli (%50), arteryel
tromboz (%25), NOMI (%30) ve vendz tromboz (%5-10).

Mezenterik arter embolisi: SMA embolisi, akut tikayict mezenterik iskeminin en sik
bilinen nedenidir ve oran1 %50’dir (4,11). Luther ve ark. (5) 1979-2000 yillar1 arasinda
calistiklar1 klinikte yaptiklar1 ¢aligmalarda primer intestinal iskemi nedeniyle operasyon
gecirmis toplam 64 hastay1 retrospektif olarak incelemisler ve %86 gibi oldukga yiiksek bir
oran bulmuslardir. SMA’nin c¢ap1 daha genis oldugu ve aortadan oblik olarak ¢iktig1 i¢in
emboliler siklikla SMA’da gériiliir (8,9). Célyak arter aortadan dik aciyla ¢iktig igin ve IMA
kiigiik ¢capli oldugu i¢in embolisi nadirdir. SMA embolisi viicuttaki tiim arteryel embolilerin
%35'ini olusturur ve AMI olgularinin %40-50'sinden sorumludur (8). Tromboemboli kaynag1
siklikla kalptir. En yaygin olarak da, sol atrium veya sol ventrikiildeki bir mural trombiisten
kaynaklanir (8,11,19). Gegirilmis MI’a bagl sol atrial ya da ventrikiiler hipokinetik alanlarda
olusan trombiis, mitral stenoz, diger kapak lezyonlari, konjestif kalp yetmezligi ve atrial
fibrilasyon (AF) en sik bilinen nedenlerdir. SMA embolisi olan hastalarin 1/3’{inde 6nceden
gecirilmis periferik emboli ataklar1 vardir. Embolinin yerlestigi yer %18’1 SMA’nin baslangi¢
diizeyinde olup tikanmanin distalinde siklikla vazospazm da goriiliir. Daha yaygin olarak ise,
SMA’nin ana dalin ¢ikis yerinin hemen distalindeki normal anatomik daralma noktast olan 3

ile 10 cm arasina yerlesir (20,21). Anjiografide tipik olarak kan akimini neredeyse tama



yakin bloke eden yuvarlak bir dolum defekti goriiliir. ileokolik arterin cikis yerinin
proksimalinde olan emboli, major emboli olarak isimlendirilebilir. Genellikle orta kolik arter
de etkilendiginden proksimal jejunumdan transvers kolon ortasina kadar olan genis bir barsak
segmentinde iskemi yerlesebilir. Mindr emboliler, ileokolik arter ¢ikisinin distalini de igine
alacak sekilde SMA’nin distal dallarina oturarak, segmenter barsak iskemilerine neden olurlar

ve embolilerin %10-15"ini olustururlar (8,11).

Mezenterik arter trombozu: SMA trombozu, AMI olgularmin yaklasik %25’inden
sorumludur (11,19). SMA ya da ¢olyak arterin trombozu, genellikle ciddi aterosklerotik
daralmalarin oldugu alanlarda ©onceden varolan kritik bir darlik {izerinde, mezenterik
damarlarin baslangi¢ kisimlarinda en siklikla da SMA’nin aortadan ¢ikis seviyesinde yerlesir
(8,9,11,12,18,19). Bu hastalarda aterosklerotik patolojiye bagli olarak yemeklerden sonra
olusan karin agrisi, beslenme korkusu (Food fear), kilo kayb1 gibi kronik mezenterik iskemiye
ait semptomlar vardir. Koroner, serebral veya periferik arteryel yetersizlik bulgular1 da sik
goriilmektedir. Akut iskemik atak, siklikla kronik mezenterik iskeminin (KMI) iizerine
eklenir. SMA trombiisii, ani baslayan, siddetli periumblikal agr1 ile karekterizedir. Iskeminin
ilerlemesi ile agr1 devamli hale gelir. SMA trombozu, aortografide aortadan ¢ikis orifisinden
itibaren 1-2 cm’lik mesafenin tam okliizyonu ile taninabilir. SMA’nin kollateraller yoluyla bir
miktar distal dolumu sik goriilir. SMA ile ¢dlyak arter ve/veya IMA arasinda belirgin
kollaterallerin varligi, kronik SMA tikanikliginin gostergesidir (4,8,9,11,12,17-19).

Nonokliisiv mezenterik iskemi: 1958 yilinda Ende, Cohen ve Wilson ilk defa
postmortem olarak AMI’den 6len, ancak tikayici bir arter ya da ven patolojisi bulunamamasi
iizerine tan1 konan NOMI olgularini tarif etmislerdir (11). NOMI, AMI’nin %20-30'undan
sorumludur (8). En Onemli etyolojik faktér mezenterik vazokonstriiksiyondur. Erken
anjiografi ile mezenterde tikayici bir lezyon olmadigir goriiliir. SMA dallarinda yaygin,
tikanmasiz daralma, spazm ve intramural damarlarin dolmasindaki yetersizlik NOMI igin
tipik bulgulardir (4,8,9,12). Genelde 50 yas dstii, konjestif kalp yetmezligi, ciddi
aterosklerotik kalp hastaligi, yakinda gecirilmis MI, kardiyopulmoner By-pass, biiyiik karin
ameliyat1 gegiren, travma, yanik, akut pankreatit, gastrointestinal kanama, sok gibi yasami
tehdit eden hipotansif durumlarda ve devamli dijital grubu ila¢ kullananlarda olusmaktadir.
Kullanilan alfa adrenerjik ve diger vazopressor ajanlarin da etyolojide rolii oldugu kabul
edilmektedir (11,12,22). Dijital grubu ilaglar, mezenterik arter ve dallarinda damar diiz kasina

etki ederek vazokonstrilksiyon meydana getirerek barsak perfiizyonunu azaltmaktadir (12).



NOMIi’nin fizyopatojenezinde paradoksal splanknik vazokonstriiksiyon vardir. Ciddi sok
sirasinda asir1 sempatik aktivite kalp ve beyin perfiizyonunu siirdiirmek amaciyla splanknik
sahadaki kan1 kalp ve beyne pompalar. Mezenterik vazospazm basladiktan sonra uyarici
faktorler ortadan kaldirilsa bile olay devam eder. Mezenterik vazospazm papaverine iyi cevap

verir (8,11).

Mezenterik ven trombozu: Mezenterik venoz sistemin akut trombozu seyrek goriilen
ancak en eski bilinen bir formudur (8,22). Onceleri mezenterik ven trombozunun (MVT),
AMI’nin major nedeni olduguna inanilirdi. Bugiin AMI olgularinin yalnizca %5-10'unu MVT
olusturur. Olgularin %95'inde SMV trombozedir (8,9). Erkek/kadin oranm1 1.5/1-1/1 arasinda
degismektedir. AMI’nin diger formlarina kiyasla daha geng yaslarda (48-60) goriilmektedir
(8). 90 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada vendz trombozlu hastalar ortalama olarak 48
yasindayken diger hastalar 60 yasin iizerinde bulunmustur (16). Asir1 pihtilagabilirlik, portal
hipertansiyon, pankreatit ve ciddi enfeksiyonlar baslica sebeplerdir ve klinik tablonun
%90’1nda kan viskozitesinin artmasi1 ve hiperkoagiilabilite egilimi gibi primer sebepler neden
olarak bulunmustur (11,19). Diger sebepler, intraabdominal sepsis, intraabdominal
maligniteler, inflamatuar barsak hastaligi, abdominal travma, portokaval sisteme cerrahi
uygulamalar ve mezenterik ven yaralanmalari, oral kontraseptif kullanan kadinlarda veya
gastroenteritlere sekonder de olabilir (8,9,11,12,19,22). Mezenterik venlerdeki trombozun
yerlesim yeri ve yayginligi barsaklarda olusan hasarin boyutunu belirleyici temel etkendir.
Siroz, neoplazm veya operasyon hasarina bagli olanlarda trombus obstruksiyon yerinde
baslayip perifere dogru ilerler. Oysaki hiperkoagiilabilite durumlarinda trombozlar kiiciik
dallarda baglar ve ana dallara dogru ilerler. Periferik arkuat dallar ve vasa rektalar olaya
katilmadikca, barsak infarkti seyrek goriiliir. Vendz mezenterik iskemi genellikle barsagin bir

segmentine sinirli olup, diger iskemi tiirlerine gére daha iyi prognoza sahiptir (8,11).

FIZYOPATOLOJI

Mezenterik kan akimu ii¢ yolla kontrol edilir.
a) Intrinsik kontrol: Barsagm kan akimi ve oksijen ihtiyacim1 karsilamak igin, doku
oksijenasyon ve arteriolar transmural basing degisikliklerine cevap olarak gelisen kontrol
mekanizmasidir.
b) Norolojik kontrol: Splanknik sinirlerden ¢ikan sempatik uyarilarla, mezenterik arter ve

arteriollerde vazokonstriiksiyon olusur.



c¢) Hiimoral kontrol: Alfa adrenerjik ajanlar, dijitalis preparatlari, anjiotensin-II, vazopressin
ve prostaglandin-F2 vazokonstriiksiyon yapar. Beta adrenerjik ajanlar, prostaglandin-E1,
kolesistokinin, gastrin ve glukagon ise vazodilatasyona neden olurlar (8,9).

Barsaklar kardiyak output’un istirahatte %20’sini, yemek sonras1 %35’ini alir. Barsaga
gelen kanmn %70’i mukozaya gider. Kan basinct 70 mmHg’ nin altina diiserse intestinal
perfiizyon tehlikeye girer. 40 mmHg nin altinda iflas eder ve barsak progresif olarak daha
iskemik hale gelir (22). Deneyler, yemek yedikten sonra mezenterik kan akiminin arttigini,
adrenerjik ajanlar ve splanknik stimulus, alfa adrenerjik reseptorleri uyararak splanknik
alanda vazokonstriiksiyon oldugunu gostermektedir (4). Barsak kontraksiyonu sirasinda
arterlerde kan akimi azalir, gevsemede ise artar. Intraliiminer basinci 30 mmHg ve daha fazla
arttiran kontraksiyonlar arteryel kan akimini 6nemli 6l¢lide azaltir. Total mezenterik kan
akimini ayarlayan en 6nemli mekanizma arteriolar direnctir (4,9).

Mezenterik damarlarin kan akimindaki ani yetersizlik sonucu barsakta akut iskemi
gelismektedir. Arteryel spazm, yetersiz kollateral dolasim ve perfiizyon basincindaki azalma
iskemiyi baglatir. Tikanmanin distalindeki barsak kanlanmasi 1 ila 6 saatlik kritik bir siire
daha lokal ve hiimoral faktdrlerle idame ettirilebilir. Ilging olarak, barsaklar mezenterik kan
akiminda %75 oraninda azalmaya 12 saat siireyle 151k mikroskobunda saptanabilecek bir
degisiklige yol agmaksizin direnebilirler, ¢iinkii normal kosullarda oksijen mevcut mezenterik
kapillerlerin beste biri tarafindan karsilanmaktadir (4,8,9). Tikanma devam eder ve bu kritik
stire asilirsa barsaklarin perfiizyon basinci diiser. Daha sonra tikaniklik ortadan kaldirilsa bile
refleks vazokonstriiksiyona bagl olarak ilerleyici bir iskemi gelisir. Epitel disfonksiyonundan
dolay1 kapiller permeabilite artar, kan akimi kritik bir diizeyin altina indiginde mukozadan
serozaya dogru yonelim gosteren hiicre 6liimi siireci baslar, once villiis tepelerindeki epitel
hiicreleri liimene dokiiliir, olusan mukozal nekroz iilserasyona déniisiir. Iskemi devam
ettiginde, submukoza ve muskularis proprianin infarkti transmural nekrozla sonuglanir. Bu
asamada barsak artitk canliligini yitirmistir. Eger iskemik olay, erken asamada geriye
dondiirtiilebilirse, epitel rejenere olur ve barsak yapisal ve islevsel olarak normale doner
(4,8,9,19).

Kisa siireli iskemilerde doku yaralanmasinin ¢ogu reperflizyon sirasinda
gerceklesmektedir (8). Ince barsaklarda iskemi-reperfiizyon (IR) hasar1 birgok durumda
onemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir (23). Intestinal dokuda ani olarak gelisen
oksijen ve glukoz diisiisleri, ince barsak mukozasinda siddetli yapisal ve fonksiyonel
degisiklikleri baslatan metabolik olaylara neden olur (23,24). Adaptif mekanizmalara ragmen,

iskemi devam ederse, iskemik bir dokunun oksijenlenmis kanla reperfiizyonu sirasinda insitu
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olarak reaktif oksijen molekiilleri olusmaktadir. IR hasari, reaktif oksijen metabolitlerinin
olusmasina dayanir (8,19,25,26). Molekiiler oksijenden zincirleme bir indirgenme tepkimesi
sonucunda siiperoksit (O,), hidrojen peroksit (H,O;) ve hidroksil (OH") gibi serbest oksijen
radikalleri (SOR) olusur. Bu SOR’lar aralarinda niikleik asitler, membran lipidleri, enzimler
ve reseptorlerin bulundugu biyolojik molekiillere zarar verirler, bu derecede genis spektrumlu
bir hasar, hiicre fonksiyonunun bozulmasina, hiicre lizisine ve dliimiine yol agabilmektedir. IR
hasarinda SOR’un kaynagi, ksantin oksidaz (niikleik asit degradasyonunda hiz sinirlayici bir
enzim) enzimidir. Iskemi varliginda hipoksantin ve ksantinin oksidasyonu sirasinda hidrojen
peroksit ve sliperoksit iretiminin arttigi gosterilmistir. Bu enzimin allopurinolle
inhibisyonunun, reperfiizyon sirasinda goriilen hem epitel hiicre nekrozunu, hem de
mikrovaskiiler permeabilite artisin1  gerilettigi  goOsterilmistir. Ayrica olusan oksijen
radikallerinin 16kotrien B4 ve trombosit aktive edici faktdor (PAF) salinimini arttirdigi,
bunlarin da nétrofil migrasyonuna yol actigr bilinmektedir. Bu nétrofiller de SOR’un bir
diger kaynagidir. Genel olarak kabul edilir ki, polimorf niiveli 16kositler (PMNL), vaskiiler
endotelde neden olduklar1 lezyonlar nedeniyle reperfiizyon hasarinin temel etmenleridir
(8,27,28). Bundan baska, IR hasar1 sirasinda i-NOS (uyarilabilir nitrik oksit sentetaz)
enziminin de aktive oldugu ve olusan bol miktarlardaki nitrik oksitin (NO) barsagin bariyer
islevini bozarak, bakteriyel translokasyona yol actigi gosterilmistir. Sebep ne olursa olsun,
intestinal mukoza ve submukozanin iskemiye cevabi, 6dem, hemoraji ve nekrozdur (4,8,9,19).
Linhares ve ark. (32) yaptiklari ¢alismalarda IR’ye maruz kalan barsakta miyenterik
pleksuslardaki gangliyon hiicrelerinin sayisinda da azalma oldugunu belirtmislerdir.

Sonugta, artmig damar gecgirgenligi sonucu gelisen 6dem, mikrosirkiilasyonu bozar.
Iskemi sonras1 mukozal yaralanma, vaskiiler permeabilitede artis ve intestinal 6dem, mukoza
permeabilitesinde artis, mukozada bariyer fonksiyon kaybi, sistemik inflamatuar yanita neden
olan bakteriyel ve endotoksin absorpsiyonunda artis ile karekterizedir (8,29,30). Barsak
hiicresi yikim iirlinleri ve bakteri toksinlerinin portal dolagima katilmasiyla sistemik etkiler
goriiliir. Bu durum, reperfiize olan dokudaki histolojik hasar1 daha da kotiilestirir ve hasari,
karaciger, akciger, bobrek gibi diger organlara da yayarak multiorgan yetmezligine neden
olabilir (31). Iskemi ilerleyerek sepsis, asidoz, septik sok ve son olarak Sliimle sonuglanir

(4,8.9,11).

KLINIK BULGULAR
Akut mezenterik iskemi tanisi en zor konan hastaliklardan biridir (33). Elli yasin

tizerinde risk faktorlerini tagiyan veya AF’li ya da vaskiilitli geng hastalarda iki saatten daha
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uzun siireli, ani baslayan ciddi karin agrisi, beraberinde abdominal distansiyon ve nedeni
aciklanamayan asidoz varliginda AMi’den siiphelenilmelidir (8). Arteryel spazm, yetersiz
kollateral dolasim ve perflizyon basincindaki azalma iskemiyi baslatir. Tikanmanin
distalindeki barsak kanlanmasi 1 ila 6 saatlik kritik bir siire daha, lokal ve hiimoral faktorlerle
idame ettirilebilir. Tipik olarak, periumblikal bolgede, ani olarak baslayan, siddetli, kramp
seklinde agr ile karekterizedir. Iskeminin ilerlemesi ile agr1 devamli hale gelir (9). Karin
agrisi ile birlikte bulanti, kusma olabilir. Baslangicta karin yumusak, barsak sesleri aktiftir.
Karinda defans ve rebaunt negatiftir (11,34). Iskemi ilerledik¢e 8 saatten sonra doku &liimii,
mukozadan submukozaya dogru ilerler ve barsagin tiim katlarina oturdukc¢a periton irritasyon
bulgular1 belirgin hale gelir. Karinda distansiyon belirir, hassasiyet, defans ve rebaunt ortaya
cikar, barsak sesleri azalir. Rektal kanama, kanli kusma ve kanli nazogastrik icerik ve gaz
gayta ¢ikaramama goriiliir (9,12). Yaklasik 12-24 saat sonra nekroz ilerleyerek transmural
hale gelir ve peritonit bulgularinin ortaya ¢iktig1 bu devrede artik prognoz c¢ok kotiidiir ve
tedavi i¢in en degerli olan erken devrenin kacirildigini gosterir. Doku 6liimii nedeniyle
hastanin solunumunda digkimsi bir koku duyulur (9,11,34).

Kronik mezenterik iskeminin tek nedeni vardir ve o da mezenterik damarlarin
aterosklerotik tikayici hastaligidir (17). Semptomlarin, li¢ mezenterik arterden (¢6lyak, SMA,
IMA) ikisinin belirgin tikayici lezyonu olmadan ortaya ¢ikmayacag: kabul edilmektedir (17).
Hastalarin ¢ogu 50-60 yaslarinda, agir sigara icicisi ve kadindir (11). KMI’li hastalarda en sik
rastlanan bulgu postprandial agr1 ve kilo kaybidir (4,11,12,34). Agr1, genellikle yemeklerden
30-60 dk. sonra baslar, genellikle sirta vurur ve 1-2 saat sonra azalarak gecer. Agrinin siddeti
ve siiresi, yenilen yemegin hazim siiresine baghdir (18). Hastalar agrinin yemeklerle iligkisini
fark ettikleri zaman yemekten kacinirlar. Tani konmazsa agri gelecegi korkusuyla
beslenmelerini kisitlarlar ve ciddi kilo kaybi goriiliir. Sikayetlerin baglangicindan tani konana
kadar gecen siire yaklasik 18 aydir (11,17). Tikayici neden ilerlerse agri sabit ve devamli bir
hale gelir. Epigastrik bolgede agri, siskinlik ve ishal vardir (12). KMI’li hastalarin %60’ inda
karinda bir iifiiriim saptanir ancak 6zgiil olmayan bir bulgudur (11). Ileri derecede zayiflamus,
kasektik, karsinomatozis goriiniimlii bir hastada tiim incelemelere ragmen herhangi bir
maligniteye rastlanamamig ise ilk olarak akla mezenterik damarlarin kronik tikanmasi

gelmelidir (4).

TANI
Akut mezenterik iskemi, tanist1 en zor konan hastaliklardan biridir. Ozellikle

aciklanamayan karin agrilari ve kardiyovaskiiler hastaligi olan yash hastalarda mutlaka
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diisiiniilmeli ve fizik muayene ile uyumlu olmayan karimn agrismin varhg, AMI i¢in bir ipucu
olarak degerlendirilmelidir (11,33). Luther ve ark. (5) 1979-2000 yillar1 arasinda 64 hasta
lizerinde yaptiklar1 calismalarda intestinal iskemi nedeniyle operasyon gecirmis 64 hastadan
12’sine angiografi ile 14’tine BT ile operasyon Oncesi tani koyabilmislerdi. 38 hastada ise
AMI tamsi operasyon esnasinda konmustu. Sonug¢ olarak AMi’de tam ve operasyonda
gecikme yiiksek oranda oliime (%67) neden olmustu. Boylesine yiliksek mortalitenin belki de
en Onemli sebebi klinik bulgularin 6zgiill olmayist nedeniyle teshisteki gecikmedir.
Baslangicta ates, nabiz ve kan basinci normalken, iskemi ilerlediginde ates, hipotansiyon ve
tagikardi gozlenir. Erken tani ve operasyon bu hastalikta zorunlu olmakla birlikte erken
donemde tan1 koyduracak spesifik bir test yoktur. AMI, karin muayene bulgular1 belirsiz olan
her hastada siliphelenilmesi gereken bir hastaliktir. Ancak erken tani ile miidahalede basari

artar (18,33,35,36).

Laboratuar Testleri

Baslangicta 16kositoz disinda laboratuar bulgusu yoktur. Ilerleyen dénemlerde
hemokonsantrasyon, ates, 20.000’lere varan lokositoz ve formiilde sola kayma wvardir.
Serumda laktat dehidrojenaz (LDH), aspartat transferaz (AST), alanin transferaz (ALT) ve
kreatin kinaz (CK) yiikselir. Metabolik asidoz tabloya hakim olur ancak tiim bu degerler
AMI’ye 6zgiil degildir. Geg donemde ortaya gikarlar ve bu devre barsak nekrozuna aittir
(4,9,11,18,22,33,37,38). Hastalarin yarisinda serum amilaz1 yiikselir. Iskemik hasarda hiicre
ici fosfatin dolasima salinmasi sebebiyle de serum fosfat seviyeleri artmaktadir. Serumda ve
peritoneal sivida inorganik fosfat diizeyinde artis irreversibl iskemi bulgusudur (38,39).
Ksenon (Xe'*) kullamimu, intestinal iskeminin erken teshisi icin timit vericidir. Bu inert gaz,
tuzda ¢oziliir ve peritoneal kaviteye enjekte edildiginde pasif diflizyonla barsaga absorbe

edilir. Normal perfiize olan doku bu gazi hizla temizler fakat iskemik barsak ksenonu tutar

(19).

Radyografi

Direkt karin grafileri spesifik olmayan goriintiiler verir (12). Diiz karin grafisinde, sivi
dolu barsak liimeni nedeniyle gazsiz barsak goriiniimii, ince barsaklarda genisleme, asit ve
portal sistemde gaz goriilebilirse de tiim bunlarin goriilme olasiligi %20-30’dur. Karin
grafileri tanidan ziyade diger potansiyel karin agrisi nedenlerini ekarte etmeye yoneliktir.
Ozellikle MVT’de barsak duvarinda ileri derecede kalinlasma izlenebilir. Intestinal

pnomatozis ve portal vende gaz goriilmesi genellikle mezenterik iskemi sonucu meydana
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gelir. Gazin gastrointestinal sistemdeki (GIS) bir hasar sonrasi portomezenterik sirkiilasyona

girdigi diisiiniilebilir. Bu ise kotii prognostik faktordiir (11,40,41).

Doppler Ultrasonografi

Faingold ve ark. (42) barsak nekrozunun belirlenmesi i¢in yaptiklart 60 hastalik bir
caligmada, diiz karin grafisi ve renkli doppler USG’yi karsilastirmislar ve karin radyografisi
nekrotik barsagin incelenmesinde %40°lik hassasiyete sahipken, renkli doppler USG’nin
hassasiyetini %100 olarak bulmuslardir. Sonu¢ olarak barsak nekrozunda renkli doppler
USG’nin karin radyografisine gore daha dogru betimleme yaptigin1 gostermislerdir. Kim ve
ark. (43) iskemik enterokolitte USG bulgularin1 degerlendirmek ve patolojik bulgularla
iligkilendirmek amaciyla yaptiklar1 deneysel bir ¢alismada barsak duvarinin ekojenitesinin
iskemik hasarin siddetini yansitabildigini gdstermislerdir. Doppler USG, ozellikle SMA ve
¢olyak trunkusun goriintiillenmesi agisindan 6nemlidir, ancak SMA tikanmalarinin ¢ok azinda
tan1 koydurucudur. Akut olaylarda basarisi azalir. Ana damarlarin distalindeki emboliyi
gostermede ve NOMI tanisinda degerli degildir. Ustelik ciddi arteryel stenoz goriilmesi
barsak iskemisi tanis1 koymada yeterli degildir. SMA kan akiminin dakikada 300-1200 ml
arasinda degisen ¢ok genis normal araligi, bu incelemenin tanisal degerini kisitlamaktadir.
Doppler USG’nin, SMA darligin1 saptayabilecegi ama barsak hakkinda bilgi veremeyecegi ve
tim bunlarin USG’yi yapan kisinin tecriibesine ve cihazin kalitesine de bagli oldugu
unutulmamalidir. USG, AMI’de mezenterik damarlarin degerlendirilmesinde, 6zgiilliigii %92-
100 yiiksek ancak duyarliligi ise %80 olarak bulunmustur. Kronik intestinal anginada bir

tarama testi olarak kullanilabilir (8,11).

Bilgisayarh Tomografi

Akut mezenterik iskemide BT erken donemde tani koydurucu degildir. Barsak duvar
kalinliginda artma, dilate, i¢i sivi ile dolu barsak anslari, mezenterde 6dem, mezenterik
venlerin dolgunlagmasi ve asit BT nin nonspesifik bulgularidir. Spesifik bulgular arasinda ise
barsak duvar1 iginde hava bulunmasi ve mezenterik ven veya portal ven icinde hava
bulunmasi sayilabilir (8,44). Spesifik bulgular ge¢ doneme aittir ve barsakta gelisen
transmural nekrozu yansitmaktadir. Hastalarin BT bulgularinin, hastaligin siddetine bagh
oldugu anlasilmaktadir. AMI tamisinda, BT &nemli bir role sahip olmakla birlikte, mezenterik
damarlarda tromboemboli, barsak duvarinda veya portal vende gaz ve barsak duvar
degisiklikleri gibi spesifik bulgular olmaz ise AMI, GIS’in inflamatuar veya neoplastik

hastaliklar ile karisabilir. Diger spesifik olmayan bulgular ise tromboembolizm, ince barsak
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ileus ve tiimorleri ile vaskiilit, inflamatuar hastaliklar, travma, ilag veya radyoterapi sonrasi da
goriilebilir (45).

Bilgisayarli tomografi, MVT de en seckin goriintiileme yontemidir. En sik bulgu SMV
icinde trombiis varligidir. Portal ve splenik ven i¢inde de trombiis varlig1 gosterilebilir. Barsak
duvarinda kalinlasma ve pnomatozis MVT nin giicli BT bulgularidir. Vendz tromboz ve
iskemi varliginda BT nin duyarliligi %100’e yakindir. MR’in duyarlhiligida %100’e yakin
olmakla birlikte daha pahalidir (11).

Manyetik Rezonans Anjiografi

Son yillarda gelistirilen MR anjiografi, sinefaz kontrast manyetik rezonans
goriintiilemesi ve invivo manyetik rezonans oksimetri yontemleriyle AMI’nin ve KMi’ nin
tanisinda invaziv anjiografik incelemelere yakin duyarlilik ve Ozgiilliikte sonuglar
alinmaktadir. Portal veya mezenterik ven trombozu olan hastalarda MR anjiografi ile
trombozun gdsterilmesinde duyarlik %100, ozgillik %98 ve dogruluk %99 olarak
bildirilmistir (8,46).

Anjiografi

Hem tikayici hem de tikayict olmayan AMI’ nin tanisinda ve tedavisinde temel yontem
anjiografidir. Anjiografi emboli, trombiis, spazm mevcut olup olmadigini, mezenterik
dolasimin yeterli oup olmadigini ve ameliyatta ne yapilacagini gosterir (4,8,9,11,12,17-
22,33,35,36,47,48). Anjiografi, hasta yeterince normovolemik duruma getirildikten sonra
gerceklestirilmelidir, ¢iinkii tikayic1 olmayan mezenterik iskemili bir hastanin anjiografik
bulgulariyla, hipotansif, hipovolemik bir hastadaki anjiografik bulgular benzerlik
gosterecektir. SMA, IMA ve ¢olyak damarlarin aortadan ciktiklar1 yer icin lateral, daha
distalin ve kollaterallerin goriintiillenmesi i¢in 6n arka goriintiiler elde edilmelidir (8,9,11,12).
Anjiografide SMA embolisi, distale olan akimi kismen ya da tamamen engelleyen, keskin
konturlu, yuvarlak dolma defekti seklinde goriiliir. SMA anjiografisi ile ge¢ donemde vendz
doniisiin goriintiilenmesi, MVT i¢in ¢ok duyarli bir yontem degildir (11,20,21).

Erken anjiografide NOMI icin 4 tani1 kriteri vardir; a) SMA dallarinin ¢ikisinda darlik,
b) SMA dallarinda sosis dizisi goriiniimlii genisleme ve daralmalar, ¢) Mezenterik arkusun
spazmi, d) Duvar i¢i damarlarin dolusunda bozukluk (8,9,11). AMI tahmin edilenden daha sik
goriilen bir hastaliktir. Bu nedenle hastaliktan siiphelenilen durumlarda erken tani ve

trombolitik tedavi i¢in acil anjiografik inceleme yapmaktan kaginilmamalidir (49).
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Diagnostik Periton Lavaji ve Laparoskopi

Bilgisayarli tomografi ve Doppler USG gibi tan1 yontemlerinin yeterli olmadigi
merkezlerde tani asamasinda parasentez yapilirsa serdangindz bir sivi varligi goriiliir. Barsak
dokusunun canliligini izlemek i¢in diagnostik periton lavaji (DPL) ve tanisal laparoskopi
yapilabilir (11,12). Laparoskopi, anjiografi kontrendike oldugunda yararli olabilir. Ancak
seroza hala normal goriinlimdeyken gelismis olan mukozal nekrozu (erken donem) atlayabilir.
Ayrica AMI’den siiphelenilen hastalarda laparoskopi potansiyel olarak tehlikeli olabilir ¢iinkii
intraperitoneal basing 20 mmHg’yi astiginda SMA’nin kan akimi azalmaktadir (8).

TEDAVI

Akut mezenterik iskemi tanis1 konan hastaya, ilk yapilmasi gereken sivi dengesinin
diizeltilerek, sivi acigmin ve asidozun kapatilmasidir. Barsak iskemisi, bakteriyel
translokasyon ve sepsise yol actigi i¢in genis spektrumlu antibiyotikler verilmelidir. Sivi
dengesinin takibi i¢in santral kateter ve monitdrizasyon, foley sondasi ve nazogastrik sonda
uygulanir. Tam1 konur konmaz trombiisiin dokuda ilerlemesini Onlemek icin sistemik
heparinizasyon baglanir. Peritoneal irritasyon bulgulariin gelismedigi olgularda trombolitik
tedavi denenebilir. NOMI olgularinda 6zellikle segici SMA kateterinden papaverin gibi
vazodilatatorlerin verilmesi yararhidir. Bu amagla en ¢ok papaverin kullanilir ve saatte 30-90
mg olarak verilir. Hasta dijital veya alfa adrenerjik ajanlar kullaniyorsa kesilir ve mutlaka
heparinizasyon yapilir. Akut arteryel olgularin ¢ogunda cerrahi girisim kagmilmazdir. Genel
prensip onceligin mezenterik akimin yeniden saglanmasina yonelik olmalidir. Bdylece sinirda
beslenen barsak duvariin beslenmesi saglanarak daha kisa bir segment rezeke edilir. Ancak
perfore olmus ve ¢ok ciddi doku dliimiiniin izlendigi segmentler siiratle rezeke edilerek toksik
kaynagin daha fazla viicutta kalmasina izin verilmemelidir. Tikanma nedeni emboli ise
SMA’ya transvers bir kesi yapilarak fogarty kateteri ile embolektomi gerceklestirilir. Yeniden
kanlanma saglandiktan sonra barsak renginin ve mezenterik arterdeki nabzin geri donmesi
onemli olup tek basma yeterli degildir. Cogu vakada 24-36 saat sonra hem geri kalan
barsaklarin canliligimi ve hemde saglikli bir anastomoz yapilabilirligini degerlendirmek
acisindan “second-look” girigimi Onerilmektedir. Akut SMA trombozuna yaklagim daha
karmagiktir. Ciinkii altta yatan aterosklerotik lezyon basit bir trombektomiden ziyade
aortomezenterik By-pass, SMA endarterektomisi veya SMA reimplantasyonu gibi yeniden
damarlanma girisimlerini zorunlu kilar. Barsakta doku Olimii ve peritoneal kirlenme
oldugundan otojen bir By-pass materyali (vena safena magna) ile supragdlyak aorta ile SMA

arasina antegrad bir By-pass veya infrarenal aorta ile SMA arasma retrograd bir By-pass
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tercih edilmelidir. Doku Oliimiiniin olmadig1 ya da kronik mezenterik tikanmalarda sentetik
greft ile daha uzun siireli aciklik oranlar1 bildirilmistir. Ameliyatta belkide en 6nemli asama
yeniden kanlanma sonrasi barsak canliliginin saptanmasidir. Serozada renk degisikligi ve
barsak peristaltizminin varli§i 6nemli ancak kesin olmayan parametrelerdir. Mezenterik
arkusta elle nabzin alinmasi ve doopler ile nabiz sinyalinin alinmasi1 6nemli bulgulardir.
Intravendz fluoressein infiizyonu sonrast Wood lambasi altinda yapilan inceleme, peroperatif
(perop) canlilik saptanmast agisindan en iyi yontemdir. Ancak bu olanagt pek cok
ameliyathanede bulmak giictiir. Ameliyat sonrasi rutin olarak antikoagiilan tedavi uygulanan
tek iskemik barsak hastaligr mezenterik venoz trombozdur. Ciinkii tekrarlama olasiligi siktir

(9,11).

PROGNOZ

Akut mezenterik iskeminin tanisinda son yillardaki ilerlemelere ragmen morbidite ve
mortalite oranlar1 hala %50-70 diizeyindedir (11). Luther ve ark. (5) yaptiklar1 caligmalarda
mortalite oranin1 %67 olarak bulmuslardir. 103 olguluk bir seride %85 olarak bildirilmektedir
(50). Bu oran MVT’da %30-50, NOMI’de %50-55 diizeyindedir. Yasam oranim belirleyen en
onemli faktor, barsak nekrozu ve peritonit gelismeden Once taninin konmasidir. Prognozu
etkileyen en onemli faktor iskemi siiresinin uzunlugu ve yapilan barsak rezeksiyonlarinin
genisligidir. 12 saatten Once teshis konulan hastalarda barsak canliligi %100, 12-24 saat arasi
%356, 24 saatten fazla olan olgularda sadece %18 olarak bildirilmistir. 24 saat i¢inde tani
konan hastalarda yasam sansi %60 iken, 24 saatten sonra oran %30’a diismektedir. Peritoneal
bulgular gelismeden 6nce, anjiografi ile erken tani konabilirse sagkalim %90’larin {izerine
¢ikar. Oliim nedenleri genis barsak nekrozu, rekiirren SMA embolisi veya trombozu, diger

alanlara emboli, kardiopulmoner yetmezlik ve intestinal hemorajidir (9,11,12,19).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamz Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalr’nda
yapildi. Fakiilte etik kurulunun yazili onay1 alindi (Ek 1). 01 Ocak 1997-31 Aralik 2006
tarihleri arasinda gecen 10 yillik siirede Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Anabilim Dali’'nda AMI tanisi ile opere edilen 76 hasta retrospektif olarak incelendi. Hasta
dosyalar1 hastane arsivinden tarandi. Hastalar yas, cins, ilk bagvuru anindaki sikayetlerine,
sikayetlerin siiresine, fizik muayene bulgularina, laboratuar bulgularina, varolan yandas
hastaliklarina, kullandiklar ilaglara, tan1 metodlarina, yapilan operasyon ve reoperasyonlara
gore incelendi. Elde edilen veriler istatistiksel degerlendirilmeye tabi tutularak mortalite

oranlar1 ¢gikartildi.

Istatistiksel Inceleme

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesi Trakya Universitesi Istatistik ve Ceviri
Biirosu’nda bulunan AXAS507C775506FAN3 seri numarali STATISTICA AXA istatistik
programi kullanilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin normal dagilima uygunluklari tek érnek
Kolmogorov Smirnov testi, normal dagilim gosterenler icin gruplar arasinda fark olup
olmadigint kiyaslamada bagimsiz gruplarda t testi, normal dagilim gdstermeyenlerde ise
Mann Whitney U testi, niteliksel veriler i¢in; dort gozlii ve ¢ok gozlii tablolarda Pearson Xz ve
2*n gozlii tablolarda beklenen deger 5’ten kiigiik oldugu Kolmogorov Smirnov Iki Ornek testi
kullanildi. Tanimlayict istatistikler olarak normal dagilima uyanlar i¢in; aritmetik ortalama
(standart sapma) ile normal dagilima uymayanlar i¢in ortanca (min-max) degerleri verildi.

Tiim istatistikler icin anlamlilik sinir1 p<0.05 olarak se¢ildi.
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BULGULAR

Calismaya 41 (%53,9) erkek, 35 (%46,1) kadin olmak iizere toplam 76 hasta dahil edildi.

Hastalarin yaglar1 erkeklerde en diisiik 21, en yiiksek 82 ve yas ortalamasi 68’di. Kadinlarda

en distk yas 34, en yiiksek 88 ve yas ortalamasi 69 olup, toplamda yas ortalamasi1 68’di.

Hastalarin sikayetlerinin basladigi andan itibaren acil servise bagvuru anina kadar gecen siire

her iki cinste de en erken 1 giin, en uzun 20 giin olmak lizere ortalama siire 2 giin olarak

bulundu.

Hastalarin basvuru anindaki sikayetleri

Karin agrist; 76 hastanin tiimiinde (%100) mevcuttu.

Bulanti; 41 erkek hastanin 35’inde (%385,4), kadinlarin ise tiimiinde (%100) toplamda
76 hastanin 70’inde (%92,1) mevcuttu.

Kusma; 41 erkek hastanin 31’inde (%75,6), 35 kadin hastanin 30’unda (%85,7)
toplamda 76 hastanin 61’inde (%80,3) mevcuttu.

Siskinlik; 41 erkek hastanin 10’unda (%?24,4), 35 kadin hastanin 10’unda (%28,6)
toplamda 76 hastanin 20’inde (%26,3) mevcuttu.

Karin agrisi, bulanti, kusma ve sigkinlik ile yapilan operasyonlar ve mortalite arasinda
istatistiksel yonden anlamli bir fark bulunamamistir (P>0,05).

Gaz cikist; erkeklerin 17’sinde (%41,5), kadinlarin 18’inde (%51,4) gaz-gayta ¢ikisi
yoktu. Gaz-gayta c¢ikisinin yoklugu ile ne yapilan operasyonlarin ¢esidi ne de mortalite
arasinda istatistiksel yonden anlamli fark yoktu (P>0,05). Hastalarin cinsiyetlerine

gore gaz-gayta ¢ikist olup olmamasi ayrintili olarak Tablo 1°de verilmistir.
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Tablo 1. Akut mezenterik iskemili hastalarda gaz-gayta cikisinin cinsiye gore dagilimi

Gaz cikisi Gayta cikis1 | Gaz-gayta Gaz-gayta Toplam
cikist yok
Erkek 4 6 14 17 41
% 9.8 14,6 34,1 41,5 100
Kadin 3 2 12 18 35
% 8,6 5,7 34,3 51,4 100
Toplam 7 8 26 35 76
% 9,2 10,5 34,2 46,1 100

Fizik muayene bulgulari

Hassasiyet; 41 erkek hastanin tiimiinde (%100), 35 kadin hastanin 34’iinde (%97,1)
toplamda ise 76 hastanin 75’inde (%98,7) karinda hassasiyet mevcuttu.

Defans; 41 erkek hastanin 33’tinde (%80,5), 35 kadin hastanin 24’iinde (%068,6)
toplamda ise 76 hastanin 57’inde (%75) karinda defans mevcuttu.

Rebaunt; 41 erkek hastanin 30’unda (%73,2), 35 kadin hastanin 22’sinde (%62,9)
toplamda ise 76 hastanin 52’sinde (%68,4) karinda rebaunt mevcuttu. 24 (%31,6)
hastada ise rebaunt yoktu.

Distansiyon; 41 erkek hastanin 14’tinde (%34,1), 35 kadin hastanin 13’iinde (%37,1)
toplamda ise 76 hastanin 27’sinde (%35,5) karinda distansiyon mevcuttu. 49 (%64,5)
hastada ise distansiyon yoktu.

Barsak sesleri; 41 erkek hastanin 11’inde (%26,8), 35 kadin hastanin 15’inde (%57,1)
toplamda ise 76 hastanin 26’sinda (%34,5) karinda barsak sesleri mevcuttu. Ancak
erkeklerin 30’unda (%73,2), kadinlarin 20’sinde (%57,1) toplamda ise 76 hastanin
50’sinde (%65.8) barsak sesleri hipoaktifti.

Hastalarin fizik muayene bulgular1 ile ne yapilan operasyonlar, ne de mortalite

arasinda istatistiksel yonden anlamli fark yoktu (P>0,05).

Ates; erkeklerde en diisiik 35°C en yiiksek 38,5°C ortalama ates 36,8°C, kadinlarda en
diisiik 35°C, en yiiksek 38,7°C, ortalama ates 37,2°C toplamda ise ortalama ates 37°C

olarak bulundu.
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e Amilaz; erkeklerde en diisiik 31 U/L en yiikksek 1653 U/L ortalama 144 U/L,
kadinlarda en diisiik 19 U/L en yiiksek 315 U/L, ortalama 100 U/L, toplamda ise
ortalama amilaz degeri 114 U/L olarak normal sinirlarda bulundu.

e Lokosit; erkeklerde en diisiik 5100/mm’ en yiiksek 64500/mm’ ortalama 20800/mm’,
kadinlarda en diisiik 10200/mm’ en yiiksek 37000/mm°’, ortalama 20400/mm’,
toplamda ise ortalama lokosit degeri 20650/mm” olarak bulundu. Lokosit degerleri 73
hastada 10000/mm’ den yiiksek olup sadece 3 hastada 10000/mm’ iin altindaydi. 54
hastada 15000/mm’iin iizerinde, 39 hastada ise 20000/mm’iinde iizerinde tespit
edildi.

Yandas hastaliklar ele alindiginda 41 erkek hastanin 35’inde (%85.,4), 35 kadin
hastanin 30’unda (%385,7) olmak iizere 76 hastanin 65’inde (%85,5) en az bir tane yandas
hastalik mevcuttu. En sik bulunan yandas hastalik ise erkek hastalarda %14,3 ile kalp hastalig
olup, kadin hastalarda %13,3 ile hipertansiyon olarak kaydedildi. Kadin hastalarda yandas
hastalik olarak kalp hastalig1 tek basina mevcut degildi. Birden daha fazla yandas hastaligin
eslik ettigi durumda ise kadinlarda % 23,3, erkeklerde %20 ile kalp hastalig1 ve hipertansiyon;
3 ve daha fazla yandas hastalik birlikteliginde ise kadinlarda %26,7 kalp, hipertansiyon ve
diabetes mellitus, erkeklerde %11,4 ile kalp, hipertansiyon ve serebrovaskiiler hastalik birlikte
bulunuyordu. AMI’li hastalarda bulunan yandas hastaliklarin hangi yandas hastaliklar
olduklar1 ve en sik goriilenlerinden bazilarinin cinsiyete gore dagilimlart Tablo 2’de

verilmistir.

Tablo 2. Yandas hastaliklardan en sik goriilenlerinin cinsiyete gore dagilimi

Erkek: 35 % Kadin: 30 % Toplam: 65 %
KH 5 %14,3 0 - 5 %7,7
HT 1 %2,9 4 %13,3 5 %7,7
SVH 2 %S5,7 0 - 2 %3,1
KOAH 2 %35,7 1 %3.,3 3 %4,6
KH+HT 7 %20 7 %23,3 14 %21,5
KH+HT+DM 0 - 8 %26,7 8 %12,3
KH+HT+SVH 4 %11,4 0 - 4 %6,2

KH: Kalp hastaligi, HT: Hipertansiyon, SVH: Serebrovaskiiler hastalik, KOAH: Kronik obstriiktif
akciger hastaligi, DM: Diabetes mellitus.

21



Hastalarimizdan erkeklerin 29’u (%70,7), kadinlarin 25’1 (%71,4), toplamda ise 54
(%71,1) hasta bu yandas hastaliklar1 nedeniyle ilag kullaniyordu. En sik kullanilan ilaglar
erkeklerde 9%9,4 ile antihipertansif ve antikoagiilan ilaglar, kadinlarda ise %14.,8 ile
antihipertansif, antidiyabetik ve antikoagiilan ilaglar kullaniliyordu. Hastalardan 23’1 erkek ve
24’1 kadin olmak tizere toplam 47’sinde kalp hastaligit mevcuttu. Kalp hastaligi bulunan
erkeklerin (%39,1) 9’unda, kadinlarin (%54,2) 13’iinde toplamda % 46,8 ile kalp yetmezligi en
stk goriilen kalp hastaligiydi. Ayrica hastalarin Gykiisiinde daha az siklikla olmak iizere
iskemik kalp hastalif1, gecirilmis myokard infarktiisli, periferik damar hastaligi, By-pass
mevcuttu. ki hastada ise operasyon dncesi arrest nedeniyle resutasyon uygulanmis ve geri
dondiikten sonra opere edilmislerdi. Yapilan c¢alismada hastalarin kalp hastaliklarinin
mortaliteyle ve/veya yapilan operasyonlarla istatistiksel yonden fark olmadigi goriildi
(P>0,05). Ayrica kalp yetmezligi olan 22 hastadan 3’line, kalp hastalig1 olmayan 29 hastanin
4’line reoperasyon yapilmis olup, kalp hastalif1 ile reoperasyonlar arasinda da istatistiksel
yonden fark olmadigi goriildi (P>0,05).

Ayrica hastalarin 37 tanesinde (%48,7) EKG’de tespit edilmis AF mevcuttu. AF’si
olmayanlarin sayist 39°du (%51,3). AF’si olan 37 hastanin 18’1 erkek, 19’u kadindi. Erkeklerin
%43,9’unda, kadinlarin ise %54,3’linde, toplamda ise hastalarin %48,7’sinde AF mevcuttu.
AF’si olan hastalarin mortalite oranlar1 incelendiginde eksitus olan 42 hastanin 24 (%57,1)
tanesinin AF ritminde oldugu, 18 (%42,9) tanesinin AF ritminde olmadig1 sonucuna ulasildi.
Istatistiksel olarak yapilan degerlendirmelere gore AF ritm ile mortalite arasinda anlamli fark

yoktu (P>0,05). AF ritmi ile mortalite arasindaki iligski Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Atrial fibrilasyon ile mortalite iliskisi

AF yok AF var Toplam P degeri
Ex %’s1 42.9 57,1 100,0
AF %’si 46,2 64,9 55,3
Tex % 23,7 31,6 55,3
Ex sayisi 18 24 42
Canl1 % 61,8 38,2 100,0
AF %’si 53,8 35,1 44,7 0,113*
TY % 27,6 17,1 44,7
Yagayan | )] 13 34
TH %’si 51,3 48,7 100,0
AF %’si 100,0 100,0 100,0
T %’si 51,3 48,7 100,0
TH sayis1 | 39 37 76

Ex: Exitus, T: Toplam, Tex: Toplam exitus, TY: Toplam yasayan, TH: Toplam hasta,
AF: Atrial fibrilasyon, *Analizde kullanilan yontem Kolmogorov-Simirnov testi.
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Atrial fibrilasyon ile yapilan operasyonlarin karmasiklig1 arasinda istatistiksel yonden
anlamlhi fark vardi (P<0,05). Hastalardaki AF varliginin oranlar1 arttikga yapilan
operasyonlarin karmasiklig1 da artmaktaydi. Buna gére sadece parsiyel 1B rezeksiyonu ve
anastomoz yapilan 34 hastanin 10’unda (%29,4) AF varken, genis IB rezeksiyonu ve sag
hemikolektomi ilave edilen 25 hastanin 16’sinda (%64) AF vardi. irrezektabl olan hastalarda
ise AF varlig1 %66,7 bulundu. AF varligi ile yapilan operasyonlar arasindaki iliski Tablo 4’te

verilmistir.

Tablo 4. Akut mezenterik iskemide uygulanan operasyonlarla atrial fibrilasyon
arasindaki iliski

Operasyonlar Operasyon P degeri
Atrial fibrilasyon
Var % Yok % % Sayisi
IB rez+anastomoz 10 294 24 70,6 447 34
IB rez+sag 16 64 9 36 32,9 25
hemikolektomi
Irrezektabl 8 66,7 4 33 15,8 12
0,022
Sigmoid rez+Hartmann | 1 100 0 0 1,3 1
kolostomi
IB rez+anastomoz+ 1 100 1 100 2.6 2
SMA embolektomisi
IB rez+Hartmann 0 0 1 100 2,3 1
kolostomi
IB rez+Hartmann 1 100 0 0 1,3 1
kolostomi-+ileostomi
Toplam 37 51,3 39 48,7 100 76

IB rez: Ince barsak rezeksiyonu, SMA: Siiperior mezenterik arter. * Analizde kullanilan yontem Kolmogorov-
Simirnov testi.

Akut mezenterik iskeminin tan1 konma agamasinda ise Radyoloji Anabilim Dali’nin
olanaklarmin elverdigi Olgtilerde direkt grafi, doppler USG, BT ve MRG, fizik muayene ve

DPL olmak iizere hepsi kullanildi. Hastanemizde s6z konusu tarihlerde anjiografi
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yapilamadigindan tani1 asamasinda bu teknikten yararlanilamadi. Buna gore 16 erkek, 15
kadin olmak iizere toplam 31 (%40,8) hastada tan1 operasyon esnasinda konabilmistir. 14
hastada (%18,4) ise doppler USG ve BT ile desteklenmese de fizik muayene bulgular ile
hastalar operasyona alinmis ve perop AMI tanis1 konmustur. DPL ile 11 hastaya (%14,5), BT
ile 8 hastaya (% 10,5) AMI tanis1 konmustur. Baska tetkike gerek kalmadan sadece doppler
USG ile tan1 konan hasta sayis1 ise ikidir. Bir hastamiz ise baska bir merkezde alindigi
operasyon esnasinda AMI cikmasi iizerine acil servisimize zaten bu tam ile sevkedilmisti.

AMI tamisinda kullanilan yéntemlerin birbirleriyle karsilastiriimalar1 Tablo 5°te verilmistir.

Tablo 5. Akut mezenterik iskemi tanisinda kullanilan tam
yontemleri ve hasta dagilimi

Erkek Kadin Toplam
FM 1 2 3
UsG 1 1 2
BT 3 5 8
DPL 9 2 11
Peroperatuar 16 15 31
Postop sevkli 0 1 1
FM + USG 0 1 1
FM + Peroperatuar | 7 7 14
USG + BT 2 1 3
BT + DPL 1 0 1
BT + Peroperatuar | 1 0 1
Toplam 41 35 76

FM: Fizik muayene, USG: Ultrasonografi, BT: Bilgisayarli tomografi,
DPL: Diagnostik periton lavaji.

Hastalara uygulanan operasyon yontemlerine gelince, toplam 34 hasta olmak iizere en
sik parsiyel IB rez. + anastomoz uygulanmustir. Ikinci olarak en sik uygulanan yéntem ise 25
hastaya genis IB rez. + sag hemikolektomi, pasajn devami icin iliotransversostomi
uygulanmustir. IB nin biilyiik cogunlugunun ve ¢ikan kolonun da nekrotik oldugu olguya kendi
arsivimizden bir 6rnek Sekil 2°de verilmistir. Yedisi erkek, besi kadin olmak tizere toplam 12
hasta ise treitz ligamanindan itibaren transvers kolon da dahil olmak iizere tiim iB’de yaygin

nekroz mevcut oldugundan irrezektabl olarak kabul edildiler. Iki hastaya SMA embolektomisi
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uygulandi. frrezektabl AMI olgusuna yine kendi arsivimizden bir 6rnek Sekil 3’te verilmistir.

Hastalara uygulanan operasyon ¢esitleri Tablo 6’da verilmistir.

»

Sekil 2. Siiperior mezenterik arter embolisinin neden oldugu, ince barsaklari ve ¢ikan kolonu tutan
akut mezenterik iskemi.

Tablo 6. Akut mezenterik iskemili hastalara uygulanan operasyon cesitleri

Operasyonlar Erkek % | Kadin % | Toplam %

IBR+Anastomoz 16 39 | 18 51,4 | 34 447
IBR+sag hemikolektomi 16 3919 25,7 | 25 32,9
Irrezektabl 7 17,1 |5 14,3 | 12 15,8
Sigmoid rez+H kolostomi 0 011 29 |1 1,3
[BR+anastomoz+SMA emb. 0 012 572 2,6
IBR+H kolostomi 1 2410 011 1,3
IBR+H.kolostomi+ileostomi 1 2410 011 1,3
Toplam 41 35 76 100

IBR: Ince barsak rezeksiyonu, rez: Rezeksiyon, SMA: Siiperior mezenterik arter, H: Hartmann,
emb: Embolektomi
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Sekil 3. Siiperior mezenterik arter trombozunun neden oldugu tiim ince barsaklari ve kolonu tutan
akut mezenterik iskemi.

Akut mezenterik iskemi nedeniyle opere edilen hastalardan 7’si erkek, 4’ii kadin
olmak {izere toplam 11 (%14,5) hastaya ikinci kez reoperasyon uygulandi. Reoperasyona
alman 11 hastanin 6’sinda (%54,5) reoperasyon nedeni olarak ilk sirada re-iskemiler yer
almaktaydi. Diger 5 hastanin reoperasyon nedenleri ise 1 hastada fistiil, 2 hastada re-iskemi ve
fistiil, 1 hastada re-iskemi ve evisserasyondu. 11. hastaya ise postop donemde femoral artere
emboli atmasi nedeniyle Kalp Damar Cerrahisi tarafindan embolektomi yapildi. Bu durumda
son bahsedilen hastani ikinci kez opere edilmesinin primer nedeni, AMi’den dolay1 yapilan
ilk ameliyat degildi. Bu hastay1 AMI nedeniyle reopere edilen gruba dahil etmezsek diger 10
hastanin 9’unda (%90) reoperasyon nedeninin re-iskemi oldugu net olarak goriilmektedir.
Yapilan istatistiksel caligmalarda ilk yapilan operasyonlarla reoperasyonlar arasinda ve
reoperasyonlarla mortalite arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (P>0,05). Ancak
reoperasyon yapilan 11 hastanin 9 tanesi parsiyel IB rezeksiyonu, 2 tanesi IB rezeksiyonu +
sag hemikolektomi yapilan gruplardan olup, diger operasyonlarin uygulandig1 gruplarda ise

hi¢ reoperasyon yapilmamistir.
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Servisimizde opere edilen 76 hastanin 34 tanesi (%44,7) saglikli bir sekilde taburcu
edilirken, 42 tanesi (%55,3) eksitus olmustur. Yasayan 34 hastanin 17’si erkek, 17°si kadin
olup, cinsiyete gore dagilimi esittir. Eksitus olan 42 olgunun 18’1 (%42,9) kadin, 24’
(%53,1) erkektir. Erkeklerin mortalitesi %58,5; kadinlarin mortalitesi %51,4 olmustur. Tablo
7’de yasayan ve eksitus olan hastalarin mortalite oranlart ve bunlarin cinsiyete gore

dagilimlar1 verilmistir.

Tablo 7. Cinsiyete gore mortalite oranlar:

Cinsiyet exitus| canl Toplam I;)egeri
Say1 24 17 141

Erkek [% 58,5 41,5 |100,0
% Toplamda|31,6 |22,4 [53.9
Say1 18 17 |35

Kadin 9% 51,4 48,6 [100,0 [ e45%
% Toplamda|23,7 |22,4 |46,1
Say1 42 34 76

Total |% toplam 55,3 44,7 1100,0
Toplam 100,0 | 100,0]100,0

Analizde kullanilan yontem t testi.

Akut mezenterik iskemili hastalara uygulanan operasyonlar ve bu hastalarin mortalite
oranlar1 Tablo 8’de goriilmektedir. Buna gore sadece IB rezeksiyonu ve anastomoz yapilan 34
hastanin 25 (%73,5) tanesi taburcu edilirken, 9 tanesi eksitus olmustur. Bu grupta mortalite
orani %26,5 olmustur. Bu operasyonun uygulamasi ile mortalite arasinda istatistiksel yonden
anlamli fark vardir (P<0,05). Bu operasyonun uygulandig:1 hastalarda mortalite orani daha
diisiiktiir. B rezeksiyonu ve sag hemikolektomi uygulanan 25 hastanin 8 (%32) tanesi taburcu
edilirken, 17 tanesi eksitus olmustur. Bu grupta mortalite oran1 ise %68 olmustur. SMA
embolektomisi uygulanan 2 hastanin biri yasamis, digeri Olmiistiir. Diger operasyonlarin
uygulandigi hastalardan ise yasayan yoktu.

Ayrica hastalarin acil servise basvuru anindaki mevcut sikayetleri ve fizik muayene
bulgulari ile hastalara uygulanan operasyonlar arasinda bir iligki olup olmadig1 da incelendi.
Varilan sonug, hastalarin sikayetleriyle ya da fizik muayene bulgulariyla yapilan operasyon

cesitleri arasinda istatistiksel yonden anlamli bir fark yoktu (P>0,05).

27



Tablo 8. Operasyonlarin mortalite ile iliskisi

Operasyonlar Exitus |Canli |Toplam |P Degeri
Say1 9 25 34
iBR-+-anastomoz % operasyon |[26,5 |73,5 ]100,0
% taburcu 21,4 |73,5 44,7
% Total 11,8 32,9 |44,7
Say1 17 8 25
IBR+sag hemikolektomi Yo operasyon [68,0 |32,0 |[100.0
% taburcu 40,5 23,5 1329
% Total 224 10,5 329
Say1 12 0 12
irrezektabl % operasyon |100,0 |0 100,0
% taburcu 286 |0 15,8
% Total 15,8 |0 15,8
Say1 1 0 1
Sigmoid rezeksiyon+ % operasyon |100,0 |0 100,0
Hartmann kolostomi % taburcu 2.4 0 13
% Total 1,3 0 1,3
Say1 1 1 2
IBR+anastomoz % operasyon [50,0 50,0 |100,0
+SMA Embolektomisi % taburcu 2.4 2.9 2.6
% Total 1,3 1,3 2,6
Say1 1 0 1 2.258%*
IBR+Hartmann % operasyon |100,0 [0 100,0
kolostomi % taburcu |24 [0 13
% Total 1,3 0 1,3
Say1 1 0 1
IBR+ ileostomi % operasyon |100,0 [0 100,0
Hartmann kolostomi % taburcu 2.4 0 13
% Total 1,3 0 1,3
Say1 42 34 76
Toplam % operasyon |55,3 |44,7 |100,0
% taburcu 100,0 |100,0 |100,0
% Total 55,3 44,7 ]100,0

IBR: Ince barsak rezeksiyonu, SMA: Siiperior mezenterik arter. *Analizde kullanilan
yontem Kolmogorov-Simirnov testi.
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Akut mezenterik iskemi nedeniyle ameliyat edilen hastalarin yillara gére dagilimina
baktigimizda en cok AMI vakasmnn 15 hasta (%19,7) ile 2005 ve 11 hasta (%14,5) ile 2006
yillarinda oldugu gériilmektedir. En az AMI vakasinin goriildiigii yillar ise 2 hasta (%2,6) ile
1997 yil1 ve 4 hasta (%5,3) ile 2001 yilidir. Mortalite oraninin en yiiksek oldugu yillar, %83,3
ile 1999, 2002 ve %75 ile 2004 yillaridir. Mortalitenin en diisiik oldugu yillar ise 2001, 2003
ve 1998 yillaridir. Mortalite oranlar sirasi ile %25, %28,6 ve %33,3 tiir. Hastalarin 10 yillik
mortalite oranlari, yillara gore hasta sayilar1 ve bir¢ok veriler Tablo 9’da ayrintili olarak
goriilmektedir. AMI vakalarmin yillara gore mortalite oranlarinmn istatistiksel olarak
incelenmesi sonucunda istatiksel yonden fark bulunamamistir (P>0,05). Calismaya alinan 76
hastanin ad-soyadlarinin bas harfleri, otomasyon ve hastalara ait bazi parametreler Tablo

10’da verilmistir.

Tablo 9. Hastalarin ve mortalitenin yillara gore dagilim
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Tablo 10. Calismaya alinan hastalarin bilgileri

Say1 | Ad-Soyad Otomasyon | Cinsiyet | Yas AF Sagkalim
1 FC 134639 K 80 + 0
2 SG 239786 E 76 - 0
3 NU 69854 E 55 + 0
4 SK 77269 K 45 - 0
5 SC 105199 E 76 + 0
6 NA 120624 E 68 + 1
7 SD 134737 E 67 + 1
8 MA 139398 E 21 - 1
9 RE 31277 E 66 - 0
10 ZA 54516 K 76 - 1
11 MK 44526 K 61 + 1
12 GB 19613 K 56 - 1
13 SC 222530 K 72 + 1
14 MB 192652 K 88 - 0
15 AC 19722 E 46 - 1
16 coO 76630 E 57 - 1
17 AC 211399 K 67 + 0
18 PA 164749 K 34 - 1
19 SuU 38000 E 73 0
20 SK 21845 E 52 - 1
21 SD 135730 E 78 + 0
22 z0 62339 K 76 + 0
23 MD 92587 E 68 + 0
24 RA 21026 K 70 + 0
25 MT 27536 K 56 + 0
26 MT 21952 E 76 + 1
27 BU 19969 E 74 - 0
28 SB 18883 K 69 + 0
29 HS 12895 K 75 0
30 MD 14905 E 64 - 1
31 RK 25018 E 60 - 1
32 RT 31001 E 52 + 0
33 MB 37349 E 68 - 0
34 SD 44643 K 51 - 1
35 HY 31527 E 68 + 0
36 HH 37336 E 68 - 1
37 HK 29346 K 63 + 0
38 HC 22094 K 64 - 1
39 YO 62550 K 76 - 1
40 EA 79160 E 74 + 0
41 CK 258759 E 56 - 1
42 NB 264591 K 56 - 0
43 HB 219625 E 72 + 0
44 BU 159739 E 51 - 1
45 MA 140557 K 70 - 1
46 SP 224640 E 75 - 1
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47 | AT 77979 E 74 0
48 | HG 189974 K 75 0
49 | HB 192316 K 60 - 1
50 | HG 179930 E 68 + 1
51 |ic 44235 E 50 - 0
52 | sA 145282 K 48 - 0
53 |ESs 122785 K 66 - 0
54 | BA 40242 E 56 1
55 | FA 209072 K 80 1
56 | MG 38866 K 42 - 1
57 | Ms 40453 K 73 + 1
58 | HO 35397 K 75 + 1
59 | AG 40294 E 82 - 0
60 | HO 39626 K 75 + 0
61  |zT 26683 E 72 + 0
62 | MB 45722 E 76 + 1
63 | EG 46021 K 70 + 1
64 | cu 205562 E 70 + 0
65 | HA 239607 K 70 + 1
66 | EG 231359 K 72 + 0
67 | HP 225388 E 66 - 0
68 | HY 146018 E 74 + 0
69 | AIA 160787 E 54 - 0
70 |IA 171478 K 45 - 0
71 | FG 178952 K 53 + 0
72 | HA 271459 K 48 - 1
73 |INC 160919 E 60 - 0
74 | NY 2046 E 69 - 0
75 | HA 36023 E 65 - 0
76 | ss 18307 E 33 - 1

AF:Atrial fibrilasyon, 1:Yasayan, 0: Eksitus
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TARTISMA

Akut mezenterik iskemi; barsakta mezenterik damarlarin kan akimindaki ani
yetersizlik sonucu ortaya ¢ikan, sadece barsaklarda degil bagka hayati organlarda da hasar
olusturan ve hayat1 tehdit eden bir akut karin hastaligidir (3,12,51). Mezenterik iskemi gibi
olduk¢a dramatik, trkiitiicii cerrahi bir sorun olarak ortaya c¢ikan bagka bir problem yoktur
(11,12). SMA’nin ani olarak tikanmasi ki bunun da en sik nedeni SMA’nin veya dallarinin
embolisi olup, en fazla goriilen klinik formu olusturur (17). En sik etkilenen organlar ince
barsaklardir. Iskemik olaymn nedeni ne olursa olsun intestinal iskemi, geri ddnebilen hafif
degisikliklerden, total nekroz ve gangrene kadar ilerleyebilen genis bir klinik ve patolojik
spektrum sergileyebilir. Mezenterik damarlarin anatomik dagilimi, aralarindaki anastomozlar
ve kollateral gelisim potansiyelleri klinik gidisi 6nemli derecede belirlemektedir. Vaskiiler
goriintiileme yontemlerinde ve vaskiiler cerrahide saglanan son yillardaki gelismelere ek
olarak yogun bakim birimlerinin etkinlestirilmesi ile iskemik barsak hastaliklarinin
prognozunda belirgin diizelmeler kaydedilmistir (9). Son yillardaki bu gelismelere ragmen,
olim oranm1 hala %70-90 gibi trkiitiicii diizeylere ¢ikmaktadir. Ayn1 zamanda bu degerler,
1933 yilinda Hibbert ve arkadaslarinin yayinladigi degerlerle aynidir. Mortalitenin bu denli
yiiksek olusunun basinda barsaklarda doku 6liimii olusmadan 6nce taninin konulmasindaki
yetersizlik, NOMI olgularmin tahmin edilenden ¢ok olmasi ve ge¢ tamnmasi gelmektedir.
Hastalarin  biiyiik bir kisminin ancak terminal donemlerinde cerrahi merkezlerine
ulasabilmelerinin de AMI’de mortaliteyi arttiric1 etkisinin oldugu sdylenebilir (11,12,17).

Prognozun diisiik olmas1 sadece tanmin ge¢ konmasina bagl olmayip, AMI genellikle
yaslilarda goriildiigiinden bu kisilerde bulunan yandas hastaliklardan ve barsak iskemisinin

lokal ve sistemik etkilerinin mortalite oranlarini artirmasindan kaynaklanmaktadir. Iskeminin
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stiresi, mezenterik arter tikanmasinin seviyesi ve kolleteral akimin oran1 akut arteryel tikanma
sonras1 barsak hasarini belirleyen etkenlerdir (1,11). Mortaliteyi belirleyen en 6nemli faktor
barsak nekrozunun olmasi ve nekrotik barsak segmentinin uzunlugudur (2).

Genellikle bu hastalar kesin taniya gotiirmeyecek siipheli karin agrist ve ishal gibi
0zgll olmayan bulgulardan hemen sonra aniden gelisen tagikardi, hipotansiyon, asidoz ve sok
gibi ciddi dliimciil bir tabloya girebilirler. Iskemi ilerleyerek gangren, perforasyon, peritonit
ve son olarak oliimle sonucglanir. Yasam oranini belirleyen en 6nemli faktor, barsaklarda
nekroz ve peritonit gelismeden Once taninin konmasidir. 24 saat icinde tan1 konan hastalarda
yasam olasiligi %60 iken, 24 saatten sonra tani konanlarda bu oran %30’a diismektedir.
Tanida gecikilen hastalarda genis IB ve hatta kolon rezeksiyonlar1 gerekir. Beslenme igin
yeterli barsak boliimiiniin kalmadig1 yasayan hastalarda kisa barsak sendromu ortaya cikar
(9,11,35).

Luther ve ark. (5) 1979 ile 2000 yillar1 arasinda yaptiklar1 31 kadmn, 33 erkek, yas
ortalamasi 64 olan, toplam 64 hastay1 kapsayan ¢alismalarinda AMI ile ilgili spesifik tan1 ve
tedavi problemlerini analiz etmisler ve konuyla ilgili yeni goriisler ortaya koymaya
calismislardir. Calistiklart klinikte primer intestinal iskemi nedeniyle operasyon gegirmis
hasta kayitlarma gore, 12’sine anjiografi ile 14’iine BT ile olmak {izere, sadece 26 hastaya
(%41) operasyon &ncesi tani koyabilmislerdi. 38 hastada ise AMI tamisin1 operasyon
esnasinda koymuslardi. 55 vakada (%86) arteryel emboli, 9 vakada (%14) ise arteryel
trombiis nedeniyle intestinal perflizyon bozulmustu. Hastalara 5 farkli cerrahi tedavi
prosediirii uygulamislardi. 1. grup; 24 hastaya rezeksiyon uygulanmis ve bu hastalarin 5’inde
(%19) anastomozda yetersizlik, 11’inde (%46) olim goriilmiis. 2. grup; mezenterik arter
revaskiilarizasyonu uyguladiklar1 5 hastada, hastaligin %80 oraninda tekrarladigini, 6liim
oraninin %40 oldugunu bulmuslar. 3. grup; 11 hastaya mezenterik artere revaskiilarizasyon ve
perflizyon uygulanmis olup, 6liim oranmi %73 (8 hasta) olarak bulmuslardi. 4. grup; 3
hastaya mezenterik arter revaskiilarizasyonu ve rezeksiyon uygulanmig ve 6liim orant %100
olmustu. 5. grup; mezenterik arter revaskiilarizasyonu, perfiizyon ve intestinal rezeksiyon
uyguladiklar1 3 hastada ise Olim orant %33 olmustu. 29 vakaya ise reoperasyon
uygulamislardi. Calismaya alinan 64 hastanin 21°1 yasamis, 41 hasta ise dlmiistii. Tim 6liim
orani %67 olarak bulmuslardi. Sonug olarak AMI’de tam ve operasyonda gecikmenin yiiksek
oranda dliime neden oldugu sonucuna vardilar. Insidansi; AMI, erkeklerde kadinlara oranla
3/2 daha fazladir (12,18). 1997 ile 2006 yillar1 arasinda klinigimizde opere edilen 41 (%53,9)
erkek, 35 (%46,1) kadin olmak {izere toplam 76 hasta ¢aligmaya alindi. Bizim ¢alismamizda

erkeklerin kadinlara oran1 daha fazlaydi. Hastalarin yaslar1 en diigiik 21, en yiiksek 82 ve yas
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ortalamast 68 idi. Sikayetlerin basladigi andan itibaren acil servisimize basvuru anina kadar
gecen siire her iki cinste en erken 1 giin, en uzun 20 giin olmak {izere ortalama siire 2 giin
olarak bulundu. Onlarin ¢aligmasinda ise en uzun siire 37 saat olup bunlarda mortaliteyi %71
olarak tespit etmislerdi. 10 saat i¢inde ise mortalite oranini %59 olarak bulmuslar.

Doppler USG, BT, DPL ve diger tan1 yontemleri ile operasyon Oncesi tani konabilen
hasta sayist sadece 31 yani %40,8°di. Geriye kalan 45 hastada ise %59,2 gibi yiiksek bir
oranla maalesef operasyon esnasinda tani konabilmistir. Luther ve ark. (5)’nin ¢alismasinda
ise 64 hastanin 26’sma (%41) operasyon Oncesi, 38’ine (%59) operasyon esnasinda tani
konmustu. Bulunan degerler birbirine olduk¢a yakin degerlerdi. Ve bizim anjiografiden
yararlanamamis olmamizda dezavantajimizdi. AMI’nin tanisinda son yillardaki ilerlemelere
ragmen morbidite ve mortalite oranlar1 hala %350-70 diizeyindedir (1). Luther ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda 24 hastaya rezeksiyon uygulanmis ve bu hastalarin 11’inde (%46)
olim gorilmiis. 29 vakada reoperasyon uygulanmis, calismaya alinan 64 hastanin 21’1
yasamis ve mortalite orant %67 olarak bulunmus. Bizim ¢alismamizda ise 76 hastadan 34
hastaya parsiyel IB rezeksiyonu + anastomoz uygulanmis olup bunlarin 9’u 61dii. Bu grupta
mortalite orani %26,5 ile olduk¢a iyi sayilabilecek degerdi. 11 hastaya reoperasyon
uygulandi. Onlarin revaskiilarizasyon ve rezeksiyon uyguladiklar1 3 hastanin ii¢li de
oldiigiinden mortalite oram1 %100 olup bizim sadece 2 hastamiza embolektomi
uygulanabilmisti. 1 tanesi yasadi ve mortalitemiz bu grupta %50 oldu. Opere edilen 76
hastadan 34’1 yasadi, 42 hasta ise eksitus oldu. Mortalite oranimiz %55,3 olarak bulundu. Bu
degerler ise literatiirdeki (%50-70) degerlerle uyumlu olup, hatta %67 mortalite oran1 bulan
Luther ve arkadaglarininkine gore oldukea iyi degerlerdi.

Ayrica AMI’nin tams1 ¢ok giic olup, erken tani ve gerekli cerrahi girisimle yiiksek
olan morbidite ve mortalite bir oranda asag1 ¢ekilebilir. Bu nedenle erken tan1 koyduracak ¢ok
cesitli parametreler arastirilmig, bu hastaliga 6zel olan belirleyici bir parametre
bulunamamistir (52).

Uncu ve ark. (37) 1999 yilinda deneysel olarak olusturulan akut mezenterik iskemide
ALT, AST, ALP, LDH, CK ve fosfor diizeylerinin belirlenmesi ve bir antioksidan olan E
vitamininin hiicre hasarin1 6nlemedeki etkinligini aragtirmislar. Calismanin sonuglarina gore,
intestinal iskemide ALT, AST, ALP, LDH, CK ve fosfor diizeylerinin arttigin1 ancak bu
parametrelerin  higbirinin  AMI’ye 6zel parametreler olmadigini buna ragmen tamda
kullanilabilecek labaratuar tetkikleri oldugunu belirtmislerdir. SOR'u temizleyerek hiicre
hasarmi onledigi bildirilen E vitamininin ise, olgiilen bu parametrelerde hicbir iyilesme

yapamadigini, intestinal iskemide olusan hiicre hasarin1 onlemede basarili olamadigini
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gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda da AST, ALT ve amilaz degerleri hafif yiiksek olup
tanisal degerleri yoktu. Acosta ve ark. (3) Ozellikle yasli hastalarda, operasyon Oncesinde,
masif intestinal nekrozun yiiksek risk faktorlerini sok, hemokonsantrasyon ve hiperamilazemi
olarak bildirmislerdir. Ozellikle yash hastalarda, operasyon oncesinde, masif intestinal
nekrozun risk faktorlerinin bilinmesi gereksiz laparatomiyi Onler. Acosta ve ark. masif
intestinal nekrozu %31 olarak bildirdiler. Bizim ¢aligmamizda ise perop irrezektabl olarak
buldugumuz bu vakalarin oran1 %15,8 ile daha disiikti. Amilaz degerleri literatiirde
belirtilenin aksine yiiksek degildi.

Ksenon kullanimi, intestinal iskeminin erken teshisi i¢in {imit vericidir. Tuzda ¢dziilen
bu inert gaz peritoneal kaviteye injekte edildiginde pasif difiizyonla barsaga absorbe olur ve
normal perflize olan doku bu gazi hizla temizler, fakat iskemik barsak temizleyemez ve
ksenonu tutar (19). Ancak literatiirde ksenonla ilgili daha kapsamli ¢aligmalara rastlayamadik.

Laboratuar bulgularinda giiglii 16kositoz goriliir. 1998 yilinda yapilan bir ¢aligmada
serum laktat ve lokosit seviyeleri preop olarak %90’inda yiiksek (15050/mm®) olarak
bulunmus (33). Bizim ¢alismamizda da 16kosit degerleri en diisik 5100/mm’, en yiiksek
64500/mm’ ve ortalama 20650/mm’ ile daha yiiksek bulundu. Lokosit degerleri sadece 3
hastada 10000/mm™’iin altindaydi. 54 hastada 15000/mm’’iin iizerinde, 39 hastada ise
20000/mm’ degerinin de tizerinde tespit edildi. Kadinlarda en diisiik 16kosit degeri
10200/mm’ idi. Calismanin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde ates, amilaz ve l16kosit
degerleri ile mortalite arasinda istatistiksel yonden anlamli fark bulunamadi (P>0,05). Ancak,
l16kosit degerlerinin bu denli yiiksek olmasi mortaliteyle iliskili olmasa da tanisal olarak
degerliydi.

AMI’nin erken tanisinda serum belirteclerinin yeri oldukga smirli olup son yillarda D-
dimer ile ilgili ¢alismalar yapilmaktadir. Ratlarda yapilan iki deneysel calismada D-dimer
diizeyleri sadece laparotomi yapilan kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek bulunmus ve
AMI erken tanisinda yararli olabilecegi one siiriilmiistiir (53,54). Acosta ve ark. (3) AMI
tanisi alan 6 hastanin D-dimer diizeylerinin, kontrol grubunu olusturan 8 hastanin D-dimer
diizeylerinden anlamli olarak yiiksek buldular. Bu kii¢iik seride D-dimerin duyarlig1 %100,
ozgiilliigii %38 idi. Acosta ve Bjorck’in daha sonraki AMI nin sikligin1 ve klinik bulgularmi
arastiran prospektif bir ¢alismasinda D-dimer diizeyleri {iretici firmaca onerilen esik degerin
iizerinde bulunmustur: ancak bu arastirma D-dimerin tanisal degeri lizerine olmayip, kontrol
grubu da bulunmamaktadir (55). Bir baska deneysel ¢calismada mezenterik iskeminin tanisinda
kan D-dimer diizeyinin 6nemli bir bagimsiz parametre olmadigi belirtilmistir (56). Ancak bu

deneysel caligmalarda, insanlarda goriillen D-dimer yiikselmesine yolagabilecek diger akut
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karin nedenleri géz oniine alinmadigindan D-dimer 6lgiimiiniin AMI’nin tamsinda yararh
olabilecegi goriisii tartismalidir. Sonug olarak, AMI’ nin akut pankreatit ve akut kolesistitten
ayirict tanisinda plazma D-dimer konsantrasyonunun 6l¢iimiiniin yararh olabilecegi ancak,
D-dimerin esik degerin kantitatif olarak belirlendigi ve diger akut karin nedenlerinin de
kontrol grubuna katildig1 daha genis serili ¢alismalara ihtiyac oldugu belirtilmistir (57).

Calismamizda birden daha fazla yandas hastaligin eslik ettigi durumlar kalp hastaligi
ve hipertansiyon, 3 ve daha fazla yandas hastalik birlikteliginde ise kadinlarda kalp,
hipertansiyon ve diabetes mellitus, erkeklerde kalp hastaligi, hipertansiyon ve serebrovaskiiler
hastalik bulunuyordu. Kalp hastaligi bulunan, 22 hastada %46,8 ile kalp yetmezligi en sik
goriilen kalp hastalifiydi. Ayrica hastalarin dykiisiinde daha az siklikla olmak tizere iskemik
kalp hastalig1, gecirilmis myokard infarktiisii, periferik damar hastalig1 ve By-pass mevcuttu.
Literatiirlerde yandas hastaliklar olarak ilk 4 sirada aterosklerotik kalp hastaligi,
hipertansiyon, mitral komissiirektomi ameliyati, serebrovaskiiler atak sayilmaktadir (12).
Bizim ¢alismamizda da ilk 3 sirada ayni1 hastaliklar bulunmaktaydi. AMi’nin en sik sebebinin
SMA embolisi oldugu, embolinin kaynagi olarak ise aterosklerotik ve romatizmal kalp
hastaliklar1 sayilmaktadir. Gegirilmis MI’a bagh sol atrial ya da ventrikiiler trombiis, mitral
stenoz, diger kapak lezyonlari, konjestif kalp yetmezligi ve atrial fibrilasyon en sik bilinen
nedenler olarak siralanmaktadir (9,11). Nitekim hastalarimizin 37 tanesinde AF mevcuttu ve
bu AF’si olan 37 hastanin 24’ii (%64,9) Olmiistii. Istatistiksel olarak yapilan
degerlendirmelere gore AF ile mortalite arasinda anlamli bir iliski bulunamadi (p>0,05).
Ancak, AF varlig1 ile yapilan operasyonlarin karmasikligi arasinda istatistiksel yonden
anlamli fark bulundu (P<0,05). Hastalardaki AF varliginin oranlar arttikca yapilan
operasyonlarin karmasiklig1 da artmaktaydi. Buna gére sadece parsiyel IB rezeksiyonu ve
anastomoz yapilan 34 hastanin 10’unda (%29,4) AF varken, genis IB rezeksiyonu ve sag
hemikolektomi ilave edilen 25 hastanin 16’sinda (%64) AF oldugu gériildii. Irrezektabl olan
hastalarda ise AF varlig1 %66,7 bulundu.

Hem tikayict hem de tikayict olmayan AMI’nin tanisinda ve tedavisinde pekgok
literatiirde hemfikir olunan temel tan1 yontemi, anjiografidir. Anjiografi emboli, trombiis,
spazm mevcut olup olmadigini, mezenterik dolasimin yeterli oup olmadigin1 ve ameliyatta ne
yapilacagini gosterir. SMA, IMA ve ¢olyak damarlarin aortadan ciktiklar1 yer igin lateral,
daha distalin ve kollaterallerin goriintiilenmesi i¢in O6n arka goriintiiller elde edilmesi
onerilmektedir (4,8,9,11,12,17-22,33,35,36,47,48). Bizde ayn1 diisiincedeyiz.

Klasik tedavi yontemi cerrahi embolektomi ve mevcutsa nekroze barsak

segmentlerinin rezeksiyonudur. Ancak kendi basina bu yontem de yaklasik %30 oraninda
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mortalite riski tagimaktadir (58). Bizim ¢alismamizda en sik uygulanan operasyon ¢esidi 76
hastanin 34’{ine parsiyel IB rezeksiyonu ve anastomoz uygulanmustir. Ikinci olarak en sik
uygulanan operasyon yontemi olarak 25 hastaya genis IB rezeksiyonu ile beraber sag
hemikolektomi ve pasajin devami i¢in iliotransversostomi yapilmistir. Hastalarin 12’si ise
treitz ligamanindan itibaren transvers kolon da dahil olmak {izere tiim ince barsaklarda yaygin
nekroz mevcut oldugundan irrezektabl olarak kabul edildiler. Yalmzca iki hastaya SMA
embolektomisi uygulanabilmistir.

Literatiirde 6zellikle ilk 12 saat icinde tani konulabilen AMI vakalarinda selektif
kateterizasyon ile intraarteryel trombolitik tedavi, alternatif bir yontem olarak kargimiza
cikmaktadir. Hasta se¢iminde abdominal agri siiresinin en 6nemli kriter oldugu, semptom ve
klinik bulgularin baslamasindan sonraki 12 saat icerisinde trombolitik tedavinin uygulanmasi
gerektigi  bildirilmektedir. Cerrahi tedavinin yerine trombolitik tedavi yonteminin
kullanilmasinda erken tani ve rezidii kan akimi biiyiikk 6nem tagimaktadir (14,59-62). Ancak
SMA’nin ana dalinda tikaniklik gelisen bir olgu semptomlarin baglamasindan 24 saat sonra,
SMA’da parsiyel tromboembolik okliizyon bulunan bir diger olguda bu yontemle 6 giin sonra
basariyla tedavi edilmistir. Bu olgularda ge¢ donemde dahi intestinal segmentlerde infarktin
izlenmemesinin sebebi kollateral dolasim ve rezidiiel kan akimidir (14,59). Nitekim bizim
olgularimizda da hastalarin sikayetlerinin baslamasindan acil servisimize bagvurana kadar
gecen siire ortalama 2 gilin olup, mortalite oranlarinin %55,3 gibi literatiirdeki %50-70
oraninin alt sinirina yakin bir ortalamada ¢ikmasini, hastalarimizdaki mezenterik vaskiiler
kollateral dolagimin ve rezidiiel kan akiminin varolmasiyla agiklayabiliriz.

Sonucu etkileyen en 6nemli kriterin abdominal agrinin siiresi olmasina ragmen bizim
vakalarimizda sikayetlerin bazi hastalarda 20 giine kadar uzamasi ve sikayetlerin siiresi ile
mortalite arasinda istatistiksel yonden anlamli bir fark bulunamamis olmas1 diistindiirticiiydi.
Yasayan hastalarla 6len hastalar arasinda acil servise bagvuru anina kadar gecen siirede
anlamli bir fark yoktu. Bu durumda hastalarimizda daha Onceden mezenterik vaskiiler
kollateral dolasimin ve rezidiiel kan akiminin yeterince gelistigini ve en Onemlisi
hastalarimizin aslinda daha 6nce tan1 konamamis kronik mezenter iskemili hastalar oldugunu
sOyleyebiliriz.

Aslinda AMI tahmin edilenden daha sik goriilen bir hastaliktir. Bu nedenle klinik
olarak AMI’den siiphelenilen durumlarda erken tan1 ve trombolitik tedavi i¢in acil anjiografik
inceleme yapmaktan kaginilmamalidir (49).

Kronik mezenterik iskemide tedavi, AMI’ye ilerleme hizina gére uygulanir. Hastalik

omiir boyu tedavi gerektirebilir. Uzun yillar boyunca uygulanan en temel tedavi cerrahi
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miidahaledir. Aortomezenterik By-pass, SMA endarterektomisi veya SMA reimplantasyonu
gibi yeniden damarlanma girisimleri yapilmakadir. SMA’ya uygulanan By-pass tek basina
yeterli olmasina ragmen, hastalik tam bir revaskiilarizasyon gerektirir. Transaortik
endarterektomi genellikle hastaligin baslangi¢c asamasinda kullanilan bir yontemdir. Perkiitan
endovaskiiler anjioplasti ve stent gibi minimal invaziv vaskiiler prosediirlerin 6zellikle
damarlarin ¢ikisina yakin olan kisa segmentli aterosklerotik stenozlarda etkili oldugu bilinir.
Endovaskiiler tedavinin etkinligi cerrahi miidahaleye gore daha kisa siirelidir. Bununla birlikte
anjiografik tedavi, cerrahi miidahalenin riskli oldugu hastalarda alternatif bir tedavi
yontemidir (63). Doku Sliimiiniin olmadig1 ya da kronik mezenterik tikanmalarda sentetik
greft ile daha uzun siireli agiklik oranlar1 bildirilmistir (8,11).

Son olarak AMI’de intestinal hasar1 6nlemeyi veya en aza indirmeyi hedefleyen
calismalardan bahsetmek gerekirse; Bunlardan bir tanesi, Sao Paulo Universitesi Tip Fakiiltesi
patoloji boliimiinden Higa ve ark. (64) yaptiklar1 ¢alismalarda intestinal iskemili ratlarda
askorbik asidin koruyucu etkisi oldugunu ortaya koymuslardir. Askorbik asit verilmeyen
sicanlarda IB iskemisinden sonra, nekroz degisimlerinin, artmis villus nekrozu ve hemorajik
infarkt ile iliskili oldugu ortaya konmustur. Ayrica IR hasarlarinda, askorbik asit tedavisinden
sonra IB antimezenterik yiizdeki hemorajik infarktin iyilesme gosterdigi bulunmustur (64).

Liu ve ark. (65) sedatif dozdaki propofoliin barsak mukozasindaki IR hasarmi 6nleyip
onlemedigini ayrica propofoliin oksidatif stresi azaltip azaltmayacagini, NO ve endotelin-1
(ET-1)’de artmaya neden olup olmadigini da arastirmuslardir. Sonugta, dzellikle IR dncesinde
propofol verilmesi MDA, NO, ET-1 ve LA diizeylerinde diisiise neden olmustur. Hayvan
calismalarinda propofoliin intestinal mukozal hasar1 azaltmasi, propofoliin, ET-1’de azalma,
NO olusumunu inhibe edici etkisi ve antioksidan 6zelliginden kaynaklaniyor olabilir.

Stefanutti ve ark. (66) ratlarda yaptiklart calismalarinda hipoterminin etkinligini
aragtirmiglardir. IR+normotermi grubunda ileumda siddetli hasar olustugunu, ancak
[R+kurtarma hipotermi grubunda reperfiizyon hasarma kars1 giiclii bir koruma gelistigini,
intestinal yapmin kismi olarak korundugunu bildirmislerdir. Sonug¢ olarak, 1liman
hipoterminin, intestinal iskemi sonucunda meydana gelen doku hasarinin boyutunu azattigini
ve klinik kosullarda alternatif bir tedavi yontemi olarak diisiiniilebilecegini s6ylemislerdir.

Glutamin, intestinal epitelyal hiicrelerin biiylimesinde, gelismesinde ve devamliliginda
gereklidir. Na bagimli notral aminoasit tagiyicisi (ASCT?2) ise glutaminin tasinmasinda dnemli
bir role sahiptir. Huang ve ark. (67) caligmalarinda glutamin tasiyicist ACST2 nin iskemik
olarak hasar goéren intestinal epitelyal Caco-2 hiicrelerinde degisimi belirlemeyi ve glutamin

tasimada Epidermal growth faktoriin (EGF), diizenleyici etkisinin oldugunu, bu bulgularin
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beslenme desteginde ve iskemiye maruz intestinal epitelyal hiicrelerin klinik tedavisinde
yardimei1 olabilecek nitelikte oldugunu gostermislerdir.

Ozacmak ve Sayan (68) ratlarda adenozin ve adenozin-1 (A1) reseptor aktivasyonunun
reperfiizyonlu IB iizerindeki etkilerini inceledikleri ¢alismalarinda adenozin ve Al reseptor
stimiilasyonunun iskemik dokudaki oksidatif baskiy1 azaltarak, notrofil infiltrasyonunu
diisiirerek, azalmig glutatyon bilesenini arttirarak iskemiyi azalttigini ileri stirmektedirler.

Bir diger deneysel ¢aligmada intestinal reperfiizyon ¢alismasi icin lazer doppler ile
barsak kapiller kan akimmi degerlendirmek, tedavide folinik asidin racemic ve levo
formlarinin etkileri karsilastirilmistir. Calismanin sonucunda reperflizyondan sonra ileumda
Levo-folinik asidin kapiller akis sagladigi ve ayrica, reperfiizyonun 7. giinline kadar intestinal
gerilmelerde mukozal hasar1 azalttig1 goriilmiistiir (69).

Ogura ve ark. (70) siganlar iizerinde liitein’in, IR hasarina olan koruyucu etkisini
arastirdiklar1 deneysel calismalarinda liitein tedavisinin IR hasarinda, intestinal villuslarin
kaybin1 6nleyememesine ragmen kript tabakalarindaki hasar1 6nledigini bunun sonucu olarak
da intestinal mukozanin rejenerasyonunda ve IR’den kaynaklanan doku hasarin1 azaltmada
lutein tedavisinin 6nemli bir role sahip oldugunu gostermislerdir.

Korzonek-Szlaccheta ve Gwoézdz (71) ratlardaki g¢aligmalarinda, kanama sonrasi
gelisen hipovolemi ve hipotansiyonun, intestinal mikrovaskiiler endotelde hasara neden
oldugunu, ET-1 tedavisinin ise kan basincini hizla diizelterek normale getirdigini ve uzun bir
siire daha normal seyrinde kalmasimi siirdiirerek mikrosirkiilasyonda iskeminin istenmeyen
sonuglarin1 Onledigini ve bdylece hipovolemik soktaki hayvanlarin yasaminin siirmesini
sagladigin1 gostermislerdir.

Sonug olarak; ani baslayan karin agris1 olan, postprandial karin agris1 anamnezi veren,
ozellikle 15000 ve iizeri lokositozu olan, kalp hastaligi, hipertansiyonu ozellikle atrial
fibrilasyonu olan hastalarda aksi ispat edilene kadar taninin, AMI olarak kabul edilmesi, vakit

kaybetmeksizin ilk ve tek yapilmasi gereken tetkikin anjiografi oldugu kanisindayiz.
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SONUCLAR

01 Ocak 1997-31 Aralik 2006 tarihleri arasinda gecen 10 yillik siirede Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda akut mezenterik iskemi tanisi ile
opere edilen 76 hasta dosyasinda degerlendirilen retrospektif ¢alismada su sonuglara ulagildi.

1. Biitlin hastalarimizin %100’iinde var olan tek sikayet karin agrisiydi. En sik goriilen
fizik muayene bulgusu ise %98,7 gibi yiiksek bir oranda karinda hassasiyet olmasiydi.
Laboratuar tetkikleri icinde yiiksek olarak tespit edilen en Onemli parametre 1okosit
degerleriydi. Hastalarin ates ve amilaz degerleri genelde normal sinirlardaydi.

2. En sik goriilen yandas hastaliklar her iki cinste de kalp hastaligi ve hipertansiyon
olup, %46,8 ile kalp yetmezligi en sik goriilen kalp hastaligrydi. 76 hastanin 37’sinde EKG’de
tespit edilmis AF mevcuttu. AF’si olan 37 hastanin 24’1 (%64,9) 61dii.

3. Operasyon Oncesi ancak 31 (%40,8) hastaya tan1 konulabildi. 45 (%59,2) hastaya
ise tan1 operasyon esnasinda konulabildi. En sik uygulanan operasyon cesidi parsiyel IB
rezeksiyonu ve anastomozdu. Hastalardaki AF varliginin oranlart arttikca yapilan
operasyonlarin karmasikligi da artmaktaydi. Hastalarin 12’°si (%15,8) irrezektabl kabul edildi.
11 hastaya reoperasyon yapildi ve bunlarin 9 tanesi yasadi.

4. Hastalarimizdaki karin agrisi, bulanti, kusma, ishal ve kabizlik gibi sikayetler
AMI’ye 6zgiil olmayan genel sikdyetlerdi. AMI’ye 6zgiil bir laboratuar testi de yoktu. Ayrica
hastalar ortalama 2 giin gecikmeli olarak acil servise gelmislerdi. Bu nedenlerle tani ve

tedavideki gecikmeler %55,3 oraninda mortaliteye neden olmustu.
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OZET

Akut mezenterik iskemi, mezenterik damarlarda kan akiminin yetersiz olmasi
sonucunda sadece barsaklarda degil bagka hayati organlarda da hasar olusturan akut karina
yol acan, prognozu kotii bir bir hastaliktir. Son yillarda tan1 ve tedavideki gelismelere ragmen
akut mezenterik iskemide mortalite oranlari hala %50-70 oranlarinda devam etmektedir.
Mortalite oraninin bu denli yiiksek olmasinin nedenlerinin basinda bagirsaklarda doku oliimii
olusmadan Once taninin konulmasindaki giiclilk ve gecikme gelir. Biz bu calismamizda
klinigimize basvuran akut mezenterik iskemi vakalarini retrospektif degerlendirerek, tanida
gecikmeye neden olan etkenleri ve mortalite oranlar1 ¢ikartildi. Bu ¢alismadan elde edilen
veriler 15181nda, bu hastaligin tanisinin daha erken konularak, operasyonlarda daha kisa barsak
segmenti rezeksiyonu ile mortalite oranlarinin azaltilmasi ve bodylece hastalarin yasam
kalitesinin arttirilmasi hedeflenmistir.

01 Ocak 1997-31 Aralik 2006 tarihleri arasinda gecen 10 yillik siirede Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda akut mezenterik iskemi tanisi ile
opere edilen hastalar retrospektif olarak incelendi. Elde edilen veriler istatistiksel
degerlendirilmeye tabi tutuldu.

Hastalarimizdaki karin agrisi, bulanti, kusma, ishal ve kabizlik gibi sikayetler akut
mezenterik iskemiye 0zgiil olmayan genel sikayetlerdi. akut mezenterik iskemiye 6zgiil bir
laboratuar testi de yoktu. 76 hastanin 73’ilinde l6kositoz mevcuttu. 37 hastada atrial
fibrilasyon mevcuttu. Ayrica hastalar ortalama 2 giin gecikmeli olarak acil servise gelmislerdi.
Bu nedenlerle tan1 ve tedavideki gecikmeler %55,3 oraninda mortaliteye neden olmustu.

Ani baglayan karin agrisi olan, postprandial karin agris1 anamnezi veren, ozellikle

15000 ve tizeri 16kositozu olan, kalp hastaligi, hipertansiyonu 6zellikle atrial fibrilasyonu olan
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hastalarda aksi ispat edilene kadar taninin, akut mezenterik iskemi olarak kabul edilmesi, hig¢
vakit kaybetmeksizin ilk ve tek yapilmasi gereken tetkikin anjiografi oldugu kanisindayiz.

Anahtar kelimeler: Akut mezenterik iskemi, arteryel emboli, atrial fibrilasyon.
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RETROSPECTIVE EVALUATION OF PATIENTS
WITH ACUTE MESENTERIC ISCHEMIA

SUMMARY

Acute mesenteric ischemia is a disease of which prognosis is lethal and which leads to
acute abdomen and injury not only in intestine but also in other organs as a result of
insufficient blood flow in mesenteric arteries and veins. Despite the developments in
diagnosis and treatment of the disease in recent years, the mortality rates due to acute
mesenteric ischemia are still between 50-70%. The main reasons of such high rates are due to
the difficulty of diagnosis and late diagnosis before intestinal necrosis. In this study, it is
aimed to determine the factors causing late diagnosis and mortality rates of the disease by
analysing retrospectively the mesenteric ischemia cases operated in our hospital. In the light
of the data gathered in this study, it is also aimed to determine how early diagnose can be
achieved, to resect shorter segment of intestine in operation and to decrease the rate of
mortality and, thus, to increase life quality of patients.

The patients operated because of mesenteric ischemia in General Surgery Department
of the Faculty of Medicine at Trakya University between January 1%,1997 and December 31,
2006 -for 10 years- were analysed retrospectively. The gathered data were evaluated
statistically.

The findings displayed that the complaints of the patients such as abdominal pain,
nausea, vomiting, diarrhoea, and constipation were not specific to acute mesenteric ischemia
and any specific laboratory tests were not reported. White blood cells were found in the serum

of 73 patients out of 76 and atrial fibrilation was found out on 37 patients. On the other hand,

43



the patients came to the emergency service two days after their complaints. Because of the
late diagnosis in consequence of these reasons, the mortality rate was found out to be as
55,3%.

It is concluded that the patients suffering from sudden abdominal pain, postprandial
abdominal pain, heart disease, hypertension, and atrial fibrilation should be accepted as the
patients with akut mesenteric ischemia unless the contrary is proved; in addition, detecting
15000 and over white blood cells in serum of patients is another signal for the diagnosis of
akut mesenteric ischemia. And it is also concluded that, depending on these complaints,
angiography should be applied as the first and unique investigation.

Key words: Akut mesenteric ischemia, arteriel emboli, atrial fibrilation
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