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KISALTMALAR

AMI: Akut mezenterik iskemi
SMA: Superior mezenterik arter
SMYV: Superior mezenterik ven
NOMI: Nonoklusif mezenterik iskemi
BT: Bilgisayarli tomografi

US: Ultrasonografi

MR: Manyetik rezonans

MRO: Manyetik rezonans oksimetri
MVT: Mezenterik ven trombozu
AST: Aspartat amino transferaz
LDH: Laktat dehidrogenaz

CPK: Kreatinin fosfokinaz

I-FABP: Intestinal yag asidi baglayici protein



GIRIiS

Akut mezenterik iskemi (AMI) goreceli olarak nadir goriilen, ancak siklikla geg
tan1 konulmasi nedeniyle yiiksek mortaliteye (%60-80) sahip olan bir abdominal-
vaskuler acil durumdur (1-3). Giiniimiizde, AMI hastaneye yatirilan her 1000
hastadan 1 tanesinde goriilmekte ve insidansi giderek artmaktadir (4). Intestinal
intussasepsiyon, volvulus, strangule herni ve bride bagli obstruksiyon gibi
ekstravaskuler olaylarin da intestinal gangren nedeni olabilecegi bilinmekle birlikte,
bunlarm primer olarak AMI’ye yol agmas1 daha nadir goriilmektedir (1). AMi’nin
etyolojisi dort ayri alt kategori igerir: superior mezenterik arter (SMA) embolisi
(%45-50), SMA trombozu (%25), superior mezenterik ven (SMV) trombozu (%5-10)
ve non-oklusif mezenterik iskemi (NOMI) (%20) (4-7). Etyolojisindeki farkliliklara
ragmen, AMI’nin ortak ve potansiyel olarak fatal olan tek sonucu intestinal gangren

ve nekrozdur (3,7).

Tanisal goriintiileme yontemleri, cerrahi teknikler ve perioperatif yogun bakim
destegindeki gelismelere ragmen, AMi’nin yiiksek mortalite oranlar1 son 70 yilda
onemli bir degisiklik gostermemistir (5,7). Bunun nedeni, barsak nekrozu gelismeden
once AMI tamisinin koyulabilmesindeki giicliiklerin siiregelmesidir (7). Herbert ve
ark.larmin derlemesinde, cerrahi eksplorasyon veya dliimden 6énce AMI hastalarmnin
sadece 1/3’iinde tamnin konulabildigi bildirilmistir (5). Isve¢’te yapilan otopsi
calismalarinda ise mezenterik iskemide ger¢ek mortalite oranlarinin %90’dan daha
fazla olabilecegi, hastalarin ise ancak 9%22-32’sinde Oliimden Once taninin
konulabildigi gosterilmistir (8,9). AMI tanisindaki gecikmelerin hastalarda siirvi
sansini azalttigl, yasayan hastalarda ise morbiditeyi arttirdig1 bilinmektedir (4). Buna
karsin hekim acgisindan AMI’yi erken taniyabilmek olduk¢a zordur. Klinik tablo
genellikle nonspesifik olmakta, ilk bagvurudaki “karn agrisiyla orantisiz derecede
normal batin muayene bulgular1” nedeniyle muayeneyi yapan hekimde tehlikeli bir

giivenlik hissi olusabilmektedir (4,5).

Akut mezenterik iskeminin erken tanisinda gilincel radyolojik tetkik
yontemlerinin kisith bir rolii vardir. Diiz karin grafileri nonspesifiktir ve genellikle

diger akut batin yapan nedenleri ayirt etmekte kullanilir. Bilgisayarli tomografi (BT)



barsak duvarinda kalinlagsma, assit ya da mezenterik arter kokiinde tikanmayi
gosterebilir ancak bunlar cogunlukla nonspesifik ve intestinal iskeminin geg
donemlerinde goriilen bulgulardir (3). Proksimal SMA’in komplet tikandigi
durumlarda Doppler ultrasonografi tanida yararli olmakla beraber, yapana bagl
olmasi ve barsak gazlarinin goriintiiyli kisitlamasi nedeniyle suboptimal bir yontemdir
(4). AMI tamisinda selektif mezenterik anjiyografi altin standart olarak
degerlendirilmekle birlikte, her hastanede bulunmamasi, girisimsel radyolog
gerektirmesi, goreceli olarak invaziv ve uzun siiren bir teknik olmasi ve nefrotoksik

ajan kullanimi nedeniyle yaygin olarak kullanilmamaktadir (3-5).

Giincel olarak, akut mezenterik iskeminin erken tanisinda etkin bir laboratuar
yontemi bulunmamaktadir. Klinikte siklikla amilaz, aspartat aminotransferaz (AST),
laktat dehidrogenaz (LDH) ve kreatin fosfokinaz (CPK) diizeylerinde yiikseklik
gozlenmekle beraber, bunlardan higbirisi duyarli ve 6zgiil degildir (7). AMI’nin erken
tanisinda D-dimer, alfa-glutatyon S-transferaz, D-laktat, L-laktat, LDH, intestinal yag
asidi baglayict globulin ve alkalen fosfataz gibi biyolojik belirteglerin serum
diizeylerini arastiran ¢ok sayida ¢alisma yapilmis, ancak bu belirteglerin intestinal
iskeminin erken tanisinda anlamli olduklarina dair tartismali sonuglar bildirilmistir

(10-14).

D-dimer, fibrinin plazmin tarafindan yikimi sonucunda ortaya ¢ikar ve disemine
intravaskuler koagulasyon, derin ven trombozu ve pulmoner emboli gibi
tromboembolik  durumlarda plazma diizeylerinde yiikselmeler  goriilebilir
(10,12,15,16). L-laktat, memelilerde anaerobik glikoliz sonucunda piruvik asidin
laktat dehidrogenaz tarafindan indirgenmesiyle ortaya c¢ikar (14). Klinik olarak,
AMTI’si olan hastalarin %90°1nda laktat diizeylerinin yiiksek oldugu ve bu diizeylerin
mortaliteyle iligkili oldugu bildirilmistir (4). Deneysel bir ¢alismada SMA okluzyonu
yapilan ratlarda kan L-laktat diizeylerinde anlamli yiikselme oldugu gosterilmistir
(16). Domuzlarda yapilan baska bir deneysel calismada ise, SMA okluzyonu sonrasi
olusan AMIi’de kan L-laktat diizeylerinde anlamli bir yiikselme olmadig
gosterilmistir (11). Bu calismanin amaci, ratlarda superior mezenterik arter
okluzyonu modeli ile elde edilen akut mezenterik iskeminin erken tanisinda serum D-

dimer ve L-laktat diizeylerini arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

TARIHCE

Mezenterik iskemi ilk kez 15. yilizyilda Floransa’da Beneviene tarafindan
tanimlanmigtir. Litten 1875 yilinda, hayvanlarda superior mezenterik arterin
baglanmasini takiben ortaya cikan patofizyolojik gelismeleri bildirdigi makalesini
yaymlamistir (4). Mezenterik iskeminin tedavisindeki gelismeler ise 20. ylizyilda
kaydedilmistir. Murray 1940 yilinda mezenterik ven trombozu olan hastalarda ilk kez
heparin kullanmistir. 1950°de Klass superior mezenterik artere embolektomi
uygulamis ancak hasta kaybedilmistir (9). i1k basarili embolektomi Shaw ve Rutledge
tarafindan 1957 yilinda New England Journal of Medicine’de yayimlanmistir (4).
Mezenterik iskemi tanisindaki ilk 6nemli ¢alismalar ise 1960’11 yillarda baslamistir.
Aakhus ve Brabrand 1967 yilinda yayimladiklar1 ¢alismalarinda SMA yetmezliginin

tanisinda anjiyografiyi 6nermislerdir (4,9).
ANATOMI

Abdominal aortanin karin i¢i organlarin beslenmesini saglayan 3 ana dali vardir
(Tablo-1). Bunlardan birincisi olan Trunkus Colyakus distal 0Osofagustan
duodenumun 2. kitasina kadar olan kismin kanlanmasini saglar. Bu arterin ana dallar1
splenik arter, sol gastrik arter ve ana hepatik arterlerdir. Kisa ve genis ¢apl bir arter
olan ¢olyak arterin kollateral dolagiminin yaygin olmasi bu diizeyde akut mezenterik

iskeminin nadir goriilmesinin en énemli nedenidir.

Abdominal aortanin ikinci dali ise superiyor mezenterik arterdir. Bu arter
duodenumun ikinci kitasindan baglayarak transvers kolonun distaline kadar olan
barsaklarin beslenmesini saglar ve Drummond’un marjinal arteri ile Riolan arki
araciligryla inferior mezenterik arterle anastomoz yapar. Superior mezenterik arter
abdominal aortadan yaklasik 45 derecelik bir aciyla ayrilir ve distale dogru giden bir
trombus i¢in uygun bir yol olusturur. Bu durum kismen de olsa neden pek cok

mezenterik embolinin bu seviyede olustugunu aciklar.



Tablo-1. Splanknik dolagimin anatomisi.

Trunkus colyakus
Dallari: Splenik, gastrik ve hepatik arterler
Organlar: Mide, duodenum, pankreas, karaciger, dalak
Superior mezenterik arter
Dallari: Inferior pankreatikoduodenal arter, a. kolika dekstra ve media,
ileokolik, jejunal ve ileal arterler
Organlar: jejunum, ileum ve transvers kolonun ortasina kadar olan kisim
Inferior mezenterik arter
Dallar1: sol kolik ve sigmoideal arterler, superior rektal arter

Organlar: sol kolon, sigmoid kolon ve proksimal rektum

ETYOLOJI

Mezenterik iskemi akut-kronik veya oklusif nonoklusif olarak sinflandirilabilir.
Akut mezenterik iskemi, olgularin %50’sinde SMA embolisi, %15’inde SMA
trombozu ve %35-15’inde ise mezenterik ven trombozu (MVT) sonucunda ortaya
cikar. Geri kalan olgularda ise etyolojide nonoklusiv mezenterik iskemi rol oynar

4,5).

Superior mezenterik arter embolisi:

SMA embolisi tipik olarak atrial fibrilasyon, kalp kapak hastaliklar1 veya
ventrikiiler trombusa yol agan gecirilmis miyokard enfarktiisii gibi altta yatan
kardiyak patolojisi olan hastalarda ortaya ¢ikan katastrofik bir durumdur (1,4). Akut
okluzyon sonucunda kollateral dolagimin sinirli olmasi nedeniyle SMA embolisinde
hastalarin semptomlar1 hizli bir sekilde gelisir. Bu akut klinik tabloyla birlikte tanida
gecikmeler, akut SMA embolisinde mortalite oranlarinin  %70’lere  kadar
yiikselmesine neden olmaktadir (17). Daha 6nce de belirtildigi gibi SMA’in aortadan

nispeten daha dar bir agiyla ¢ikiyor olmasi, ¢dlyak arter ve inferior mezenterik artere



oranla emboliye daha sik maruz kalmasina yol a¢gmaktadir. SMA’daki embolus
siklikla arteria kolika medianin distaline yerlesir ve bdylece duodenum ve transvers
kolonun iskemiden etkilenmez. Trombozda ise SMA’daki tikaniklik tipik olarak daha
proksimalden itibaren baslamaktadir (7). SMA embolisi olan hastalarin yaklasik

1/3’{inlin anamnezinde gegirilmis bir embolik hadise mevcuttur (4).

Superior mezenterik arter trombozu:

SMA trombozu uzun siiren aterosklerotik hastalik sonucunda ortaya cikar. Bu
hastalarin %80’inin anamnezinde kilo kaybi, karin agris1 ve agriy1 tetiklemesi
nedeniyle yemek yemekten kacinmak gibi kronik mezenterik iskemi diislindiiren
bulgular vardir (18). Genellikle SMA ¢ikimindaki anstabil bir aterom plaginin riiptiiri
akut olay1 baslatir. Etyolojik faktor olarak akut mezenterik iskemi cesitleri icinde en

yiiksek morbidite ve mortaliteye (%90) sahip olanidir (17).

Mezenterik ven trombozu:

MVT genellikle patolojik olarak pihtilasmaya egilimi olan hastalarda goriiliir.
Olgularin hemen hemen yarisinin 6zge¢mis ya da soygecmisinde derin ven trombozu
veya pulmoner emboli hikayesi vardir (4). Diger risk faktorleri arasinda gebelik,
sepsis, malignite ve portal hipertansiyon da sayilabilir (19). Klinik tablonun SMA
embolisi ya da trombozuna gore daha az akut seyretmesi nedeniyle tan1 koymak daha

giictiir. MVT nun mortalitesi yaklasik %40 olarak bildirilmektedir (4).

Nonokluziv mezenterik iskemi:

NOMI genellikle konjestif kalp yetmezligi, sepsis ve hipovolemi gibi diisiik
hizli kan akimi durumunda olan hastalarda goriilmektedir. Kardiyak cerrahinin
gelismesiyle birlikte bu hastalarda siklikla goriilmeye baslanmis ve yakin zamanda
hemodiyaliz hastalarinda insidans1 giderek yiikselmistir (4,7). NOMI’nin mortalitesi,
bu hastalarin genel durumlarinin hali hazirda ¢ok bozuk olmasina ve altta yatan

patolojinin diizeltilmesindeki zorluklara bagl olarak oldukga yiiksektir.



PATOFIiZYOLOJI

Splanknik damarlar arasindaki yaygin kollateral dolasim iskemiye karsi bir
savunma mekanizmast olusturmaktadir. Bu yaygin kan dolasimina ek olarak
barsaklar1 iskemiden koruyan baska bazi faktorler de vardir. Ekstramural kan
akiminin ciddi olarak azaldigi durumlarda bile intramural submukozal damarlar
barsaklar1 iskemiden korumaya devam ederler (20,21). Dahasi, kan akiminda %75’¢
varan oranlarda azalma olmasina ragmen, oksijen ekstraksiyonunu arttiracak sekilde
bir adaptasyona girebilmeleri sayesinde, barsaklarin ciddi bir hasar olmadan 12 saate
kadar canliliklarin1 koruyabildikleri bildirilmistir (6,21). Ancak iskeminin uzun
stirmesi ve siddetli olmasi halinde, kastedilen kompansatuar mekanizmalarin da

koruyuculuklar1 ortadan kalkar.

Barsaklarin kan akimi, sempatik sinir sistemi, anjiyotensin II ve vazopressin
gibi humoral faktorlerle birlikte prostaglandinler ve 16kotrienler gibi lokal faktorler
tarafindan diizenlenir (6). Ana intestinal arterlerden birinin tikanmasi sonucunda
distal arteriyel yataktaki basincin sistemik basincin altina diismesi kollaterallerin
acilmasimi tetikler. Zaman gectikce bu distal arterlerde kollateral kan akimini
azaltacak sekilde vazokonstriksiyon baslar ve bu da basincin artmasina neden olur ve
sonucta kollateral akimda diisme meydana gelir. Baglangicta geri doniisiimlii olan bu
vazokonstriksiyon, siirenin uzamasi halinde iskemik olay diizeltilse bile geri

dontisiimsiiz hale gelir (22).

KLINiK TABLO

AMI’nin  anamnezinde siddetli karin agrisi, barsaklarin  bosalmasi
(kusma/diyare) ve kardiyak hastalik Oykiisii klasik triadi olusturur (4). Ancak bu
triadin ti¢li birden hastalarin ¢ok az kisminda bulunur. Bulant1 tipik olarak mevcuttur
fakat kusma ve diyare hastalarin ancak yarisinda goriiliir ve genellikle hekimi akut
gastroenterit tanisina yonlendirir. AMI’de risk faktorlerini yas >50, ateroskleroz,
konjestif kalp yetmezligi ve diger diisik kan akimi durumlari, aritmiler, kapak

hastaliklari, yakin zamanda gecirilmis akut miyokard enfarktiisii, sepsis ve



hipotansiyon olusturmaktadir (3,22). AMI olan hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugunda
karin agris1 sikayeti vardir. Klasik 6greti olan “fizik muayene bulgulariyla orantisiz
derecede siddetli karin agrisi” siklikla hastaligin erken evrelerinde goriiliir. Bu
noktada klinisyen spesifik bulgularin yoklugu nedeniyle hastanin sikayetlerini goz
ard1 etmek yanligina diismemelidir. Vital bulgular hastaligin erken donemlerinde
normal olabilir. Tasikardi siklikla ilk bulgulardan olmakla birlikte, beta bloker
kullanan veya kardiyak ileti bozuklugu olan hastalarda goriilmeyebilir. Yaslilarda
ciddi hastaliklarda dahi sistemik bir yanit olarak ates olmayabilir. Hipotansiyon geg
bir bulgudur ve kotli prognoz isaretidir. Sempatik desarja bagl olarak soguk terleme
olabilir. Gegirilmis kardiyak hastalik anamneziyle birlikte soguk terlemenin

goriilmesi hastalarin yanlislikla miyokard iskemisi tanis1 almasina neden olabilir.

AMI hastalarinda karin muayenesi genellikle nonspesifiktir. Klasik olarak
barsak seslerinin alinamamasina dikkat cekilmekle birlikte, baslangicta hastalarin
yaklasik %75’inde barsak sesleri aktif olarak bulunur (5). Lokalize hassasiyet
nadirdir. Distansiyon ve rebound ile beraber siddetli hassasiyet ve defans barsak
enfarkti sonucunda gelisen bulgulardir. Peritoneal irritasyon bulgular1 ve gaytada kan
bulunmasi da ge¢ bulgulardir ve genellikle geri doniisiimsliz barsak hasarini gosterir.
Ek olarak, NOMI’si olan bazi hastalarda hig karn agris1 olmayabilecegini ve bu grup
hastada batinda distansiyonun daha sik goriildiigi géz Oniinde tutulmahdir (22).
Yukarida da deginildigi gibi AMI tanisinda esas bulgu “fizik muayene bulgulariyla
orantisiz siddette karin agrisi”dir. Daha once sozi edilen risk faktorlerini tagiyan bir
hastada bu bulgunun olmasi, AMI siiphesi iizerinde ciddi olarak durulmasini

gerektirir.

TANI

Laboratuar incelemeleri

Acil servise karm agrisi ile gelen hastalarda genellikle genis bir biyokimyasal
tetkik profili istenir. Ancak giliniimiizde bu hastalarin semptomlarinin nedeni olarak

AMI’yi etkin bir sekilde ekarte edebilecek bilinen bir tetkik ydntemi yoktur. Bazi



anormal sonuglar taniy1 desteklese de normal bulgular asla AMI tanisin1 ekarte

ettiremez.

Hemokonsantrasyon bulgularinin yanisira, 16kosit saymmi olgularin %?75-
90’1inda 15.000/ml’den yiiksek bulunmaktadir (4,6). Ancak bu durumda normal beyaz
kiire degerleri AMI tamisin1 ekarte edemeyecegi gibi hastada 16kositoz bulunmas1 da
taniy1 kesinlestirmez. Benzer olarak standart enzim incelemelerinden amilaz,
kreatinin kinaz, laktat dehidrogenaz, aspartat transferaz ve alkalen fosfataz (intestinal
izoenzimi de dahil) sonuglart da siklikla anormal bulunur (6). Maalesef tiim bu
enzimler ancak transmural barsak hasar1 gergeklestikten sonra yiikselir. Barsaklarda
yaygin olarak bulunan sitozolik bir enzim olan alfa glutatyon S-transferazin intestinal
iskemi tanisinda kullanilabilecegine dair yakin zamanda bir ¢calisma yapilmistir (23).
Buna benzer sekilde, mukozal villuslarin u¢ kisminda bulunan intestinal yag asidi
baglayic1 proteinin (I-AFBP) AMI tamisinda anlamli olabilecegine iliskin sonuglar
bildirilmistir (6,24). Ne yazik ki bu tip biyolojik belirteglerle ilgili olarak klinik
deneyimin ¢ok kisith olmasinin yaninda, bu testler pratik olarak laboratuar

incelemeleri i¢inde yaygin olarak kullanilmamaktadir.

L-Laktat

Hastalarin yaklasik yarisinda artmis baz defisiti olan metabolik asidoz vardir.
Metabolik asidoz, yaklasik otuz yildir akut mezenterik iskeminin tanisinda
biyokimyasal bir parametre olarak kullanilmaktadir . Buna bagli olarak AMI’si olan
hastalarin yaklasitk %90’inda ge¢ donemde laktat diizeyleri yiiksek olarak
bulunmustur (4). Laktatin biyokimyasal yapisi degerlendirildiginde alfa hidroksil
radikalinin molekiil {izerinde aldig1 pozisyonuna goére D ve L-laktat olarak
adlandirilan iki izomeri vardir. Her iki izomer de anaerobik metabolizma iirlinii olan
piruvatin spesifik bir laktat dehidrogenaz araciligiyla indirgenmesi sonucunda ortaya
cikar. Memelilerde sadece L-laktat dehidrogenaz bulunmasi nedeniyle, hiicresel
diizeyde hipoksinin bir sonucu olarak piruvatin bu enzim araciligi ile yikimi
sonucunda L-laktat ortaya ¢ikar. Buna karsilik laktatin AMI’nin erken tamisinda bir
tarama testi olarak kullanilmasiyla ilgili yakin zamanda yapilan deneysel ¢aligmalarda

bu konuda ¢eliskili sonuglar bildirilmistir (11,16).



D-dimer

D-dimer, ¢apraz bagl fibrin pihtisinin plazmin tarafindan enzimatik olarak
parcalanmast sonucunda ortaya ¢ikan antijenik yapida bir yikim riinidiir.
Koagulasyon mekanizmasinin i¢inde devam eden trombus olusumu ve yikiminin bir
belirte¢i olarak giiniimiizde klinik kullanimi olduk¢a yaygindir. D-dimerin acil
servisteki en yaygin kullanim alani ise pulmoner emboli ve akut alt ekstremite derin
ven trombozu gibi vendz tromboembolik durumlar ve akut koroner sendromlardir
(25,26). Bununla birlikte, yasl populasyonda, sigara i¢cenlerde ve gebelik gibi bazi
fizyolojik durumlarda ve cerrahi girisimler sonrasinda da arttig1 bilinmektedir (26).
Son dénemde Isve¢’te bir arastirma grubunun yaptigi klinik calismalarda AMI
tanisinda D-dimer ile ilgili umut veren sonuglar bildirilmistir (10,27). Ancak hasta
serilerinin kisith olmasi bagka arastirmacilar1 bu konuda deneysel arastirmalar

yapmaya yonlendirmis ve ortaya ¢eliskili sonuglar ¢ikmistir (12,16,28).

Goriintilleme yontemleri

Direk grafi:

Akut karin agristyla gelen hastalarda genellikle diiz karin grafileri cekilir.
Bununla beraber, diiz grafiler akut mezenterik iskemide nadiren tan1 koydurucudur ve
hastalarin %25’inde tamamen normaldir (4). Erken donemde radyografik olarak ince
barsaklarda distansiyon, hava-sivi seviyeleri ve ileus gibi nonspesifik bulgular
goriiliir. Hastalik ilerledikce iskemi barsak duvarinda 6dem ve fokal kanamaya neden
olarak “parmak izi” goriiniimiinii ortaya cikarir. Iskeminin nekroza ilerlemesiyle
beraber, barsak duvarinda biriken lineer hava kolleksiyonlar1 direk grafilerde
pnématosis intestinalis adi verilen goriiniimii ortaya ¢ikarir. Biriken bu hava portal

venoz sisteme goc ederek karaciger i¢inde de goriintiilenebilir.

Ultrasonografi:

AMI tanisinda erken dénemde yapilan konvansiyonel ultrasonografi (US)

calismalarinda umut verici sonuglar elde edilememistir. Doppler US’nin gelismesiyle



birlikte bu yontemin giivenilirligi de artmistir. Proksimal SMA’in komplet olarak
tikandig1 hastalarda Doppler tan1 koymaya yardimci olabilir. Ancak daha periferik
embolilerin saptanmasinda siklikla barsak gazlarinin goriintiiyli bozmasi nedeniyle

suboptimal bir yontem olmaktadir.

Ultrasonografinin AMI tanisinda kullanilabilmesinin 6niinde pek ¢ok pratik
engel bulunmaktadir. Oncelikle yapana bagimli bir goriintiileme ydntemi olarak bu
konuda uzman bir radyologa gereksinim vardir. Ayrica obesite, gegirilmis batin
operasyonlari, hasta uyumu ya da barsak gazlari gibi faktorlerden olumsuz
etkilenebilmektedir. Son olarak optimum bir inceleme i¢in en az 8 saatlik bir aclik

dénemi Onerilmektedir ki, acil durumlarda bunu saglamak olasi olmayabilir (29,30).

Bilgisayarh tomografi:

Bilgisayarli tomografideki gelismeler bu teknolojinin AMI tamisinda giderek
daha fazla rol oynamasina neden olmustur. Erken donem caligmalarda %65 civarinda
bulunan sensitivitesi nedeniyle daha ¢ok hastanin semptomlarin1 agiklayacak diger
durumlarin  saptanmasinda ve tutulmus barsak segmentlerindeki iskemik
degisikliklerin takibinde kullanilmistir (31). AMI’si olan hastalarda BT’de barsak
duvarinda kalinlasma, mezenterik 6dem veya infiltrasyon sik goriilmekle birlikte
bunlar nonspesifik bulgulardir. Pndmatosis intestinalis yaninda barsak duvarinda
kalinlasma, portal vendz gaz ve mezenterik ddem goriilmesi AMI tanisi igin daha
spesifik bir bulgu olarak degerlendirilebilir. Ancak bunlarin hepsi geri doniigiimsiiz
barsak hasarinin gelismesiyle ortaya ¢ikan bulgulardir. Bu nedenle BT de mezenterik

vaskuler sistemin degerlendirilmesi AMI tanisinda anahtar rol oynar (3,4,6,7).

Helikal tomografinin gelistirilmesi ve intravendz kontrast maddelerin hizli
enjeksiyonunu saglayan protokoller mezenterik damarlarin goriintiilenmesinde
BT nin roliinii belirgin olarak arttirmistir. Helikal tomografi siklikla trombusun
kendisinin dahi goriintiilenebilmesi nedeniyle MVT tanisinda seckin test yontemi
olarak kabul edilmektedir (32). AMi’nin erken dénem degisikliklerinin

saptanmasinda kullanimi ise hala tartigsmalidir.
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BT teknolojisinde yakin zamandaki en Onemli yenilik multidetektor
tomografinin gelistirilmesi olmustur. Bu teknik sayesinde tetkik hizi artmis ve kesit
araliklar1 1 mm’ye kadar incelmis, boylece arteriyel fazda daha giivenilir sonuglar
elde edilebilmistir. Bu goriintiilerin bilgisayar ortaminda 3 boyutlu hale getirilmesi
sonucunda koronal, sagittal ve hatta oblik diizlemde konvansiyonel anjiyografiye
yakin goriintiiler elde edilebilmektedir (33). Bu yontemle vaskuler sistemin
degerlendirilmesine BT anjiyografi adi verilmektedir. Yakin zamanda BT anjiyografi
ile yapilan ve 62 hastay1 iceren prospektif bir ¢aligmada sonucta mezenterik iskemisi
oldugu dogrulanan 26 hastanin hepsinde tetkik sonucunda mezenterik iskemi olasi
tani olarak rapor edilmistir (34). Kirkpatrick ve arkadaslar1 yaptiklar1 bu ¢alismada
bulgularin1 mezenterik iskeminin portal vendz gaz, pndmatosis ve barsak duvarinda
kalinlagma gibi indirekt bulgulariyla birlestirdiklerinde yontemin sensitivitesini %96

spesifitesini de %94 olarak bildirmislerdir (34).

Manyetik rezonans goriintiileme:

Manyetik rezonans goriintiilemenin (MR) manyetik rezonans anjiyografi
(MRA) ile birlestirilmesi sonucunda arteriyel ve vendz mezenterik vaskuler yapilarin
miitkemmel goriintiileri elde edilebilir. Zaman alan bir tetkik yontemi olmasi
dolayistyla AMi’den ziyade kronik mezenterik iskeminin tanisinda kullanimi tercih
edilmektedir. Ek olarak, kii¢iik distal embolileri bu yontemle tespit etmek olasi
degildir. Yakin zamandaki gelismeler tetkik siiresinin kisalmasini, harekete bagli
artefaktlarin azaltilmasini, ayrica arteriyel ve vendz fazda ardarda goriinti
almabilmesini saglamistir (35). MR teknolojisindeki daha yeni gelismeler ise
manyetik rezonans oksimetri (MRO) ve faz kontrast kullanilarak akim hizlarmin
olglimiidiir. Faz kontrasth MR tekniginin MRO ile kombine edilmesiyle NOMI’si

olan hastalarin tanisinda umut verici sonuglar elde edilmistir (36,37).

Anjiyografi:

AMI’nin tamisinda selektif kateter anjiyografi altin standart olmaya devam

etmektedir. Anjiyografinin arteriyel okluzyonun tanisinda sensitivitesi %90’1n
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tizerindedir (38). Akut mezenterik iskeminin anjiyografik incelemesinde bir damarin
kollateral dolasim olmadan ani olarak kesilmesi diyagnostik bir bulgudur. SMA
embolisinde bu kesinti aortadan dallandiktan sonraki 3-10 cm arasinda goriiliir.
Etyolojide tromboz olan olgularda ise SMA genellikle orijininde yer alan bir aterom
plagi zemininde tromboze oldugundan aortadan itibaren goriintiilenemez (¢iplak
aorta). Tam1 koydurucu olmasinin yaninda, kateter araciligiyla direkt olarak bir
vazodilatatér ajan veya fibrinolitik ila¢ uygulanabilmesine olanak veren ve bu
nedenle de terapétik olabilen tek tetkik yontemidir. Altin standart olmakla beraber
anjiyografi invaziv, zaman alic1 ve potansiyel olarak nefrotoksik bir girisimdir (4).
Ayrica pek c¢ok saglik kurulusunda bulunmamasinin yaninda girisimsel radyoloji
konusunda deneyimli uzmanlar gerektirmesi gibi nedenlere bagli olarak anjiyografi

AMI tanisinda pratikte yaygin olarak kullanilmamaktadir.

AMI’de anjiyografinin erken donemde ve agresif kullanimmin terapotik
potansiyeli ile birlikte mortaliteyi %18-53 oranlar1 arasina disiirdiigii bilinmektedir
(3,6). Ancak klinisyenlerin uygulamada pek c¢ok hastada negatif sonugla
karsilasacaklarini bastan kabul etmeleri gerekmektedir. Bu nedenle pek ¢ok merkezde
diisiik ve orta derecede risk tasiyan hastalarda BT, BT anjiyografi veya MR’dan sonra
pozitif bulgularla karsilagilmasi durumunda anjiyografiye gecilmesi seklinde bir akis
semas1 izlenmektedir. Ancak akut mezenterik iskemi olasiliginin yiiksek oldugu

durumlarda anjiyografi zaman gec¢irmeden acil olarak yapilmalidir (4).

TEDAViI

Genel onlemler

AMI siiphesi olan hastalarda 6ncelikle sivi resusitasyonuyla birlikte genis
spektrum antibiyotiklerle tedaviye baslanir. Teorik olarak antibiyotik tedavisi ile olasi
mukozal biitlinliiglin bozulmasina bagli olarak gelisen intestinal bakteriyel
translokasyona karst onlem almabilir (22). Ayrica bu hastalarda Heparin vererek
antikoagulasyona baslama endikasyonu mevcuttur. Antikoagulasyona baglanma
zamani ise tartigmalidir. Hasarlanmis barsaklardan olabilecek kanama riski nedeniyle

antikoagulasyonun 48 saat ertelenmesini dneren yazarlar oldugu gibi, elde edilecek
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yararlarin bu riskin géze alinmasia degecegini belirten caligmalar da vardir (4).
Heparinizasyonun zamanlamasi bakimindan cerrahi ile konsultasyon yapilmasi daha
saglikli bir yaklasim olabilir.

Dopamin ve noradrenalin gibi vazokonstritor ilaclar miimkiinse kesilmelidir.
Splanknik vazokonstriksiyon etkilerinden dolay1 kardiyak dijital ilaglarin da
uygulanmasi sakincalidir. Bu hastalarda 3. bosluga 6nemli dlgiide sivi sekestrasyonu
oldugundan, erken donemde invaziv hemodinamik monitorizasyona baslanmasi
onerilmektedir (4,5). Bir nazogastrik sonda konarak mide bosaltilir. Ayrica idrar
takibi acisindan mesane sondasi uygun olacaktir. Hastalarin ameliyata hazirlanmasi
bakimindan oral alim1 kesilir ve preoperatif tetkikleri istenerek kan ve kan iirtinlerinin

hazirlanmasi saglanir.

SMA embolisi ve trombozu

SMA embolisi durumunda ilk yapilmasi gereken revaskularizasyondur. Klasik
olarak bu islem cerrahi embolektomi ile yapilmistir (5). Peritoneal irritasyon bulgulari
olan hastalar dogruca laparotomi yapilmak {izere cerrahiye verilir. Peritoneal
irritasyonu olmayan hasta grubunda ise anjiyografi kateteri araciligiyla intra-arteriyel
trombolitik tedavi baglanmasi bir bagka secenek olabilir (4,39). Eger 4 saat iginde
herhangi bir trombolizis bulgusu olmamasi veya hastada peritoneal irritasyon
gelismesi halinde islemin derhal sonlandirilmasi ve hastanin ameliyathaneye alinmasi
gerekir. Basit trombektominin uzun donemde basarisiz olmasi nedeniyle SMA
trombozunun tedavisi daha giictliir. Bu hastalarda cerrahi revaskularizasyon klasik
tedavi yontemi olmakla birlikte, uygun durumlarda acil trombektomi ve sonrasinda

stent uygulamalar1 da 6nerilmektedir (4,40).

Mezenterik ven trombozu

MVT tanisin1 alan bir hastada hemen tam doz antikoagulasyon tedavisine
baslanmas1 gerekir. Bu sekilde baslanilan heparin tedavisinin niiksleri azalttigi,
trombozun ilerlemesini 6nledigi ve siirviyi olumlu etkiledigi gosterilmistir (41).

Antikoagulasyon tedavisinin siiresiyle 1ilgili kesin siire veren ¢aligmalar
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bulunmamaktadir. En azindan 3 ila 6 ay arasinda bir siire antikoagulasyon tedavisine
devam etmek akilc1 olabilir (4). Yakin zamanda MVT nun perkutan trombektomiyi
takiben kateter araciligiyla trombolitikler verilerek tedavisi konusunda yakin zamanda

basarili caligmalar yayinlanmigtir (42,43).

Nonoklusiv mezenterik iskemi

NOMI hastalarinda 6ncelikle konjestif kalp yetmezligi, aritmiler veya
hipovolemi gibi altta yatan nedenler diizeltilmelidir. Alfa agonistler, dijitaller ve
vazopressor ilaglar NOMI’yi siddetlendirebileceginden dolay:r miimkiinse azaltilmali
ya da kesilmelidir (4). Anjiyografi kateteri araciligiyla intra-arteriyel yoldan 30-60
mg/saat dozunda Papaverin baslanmalidir (3). Kateterin aortaya geri kagmasi halinde
papaverine bagli derin hipotansiyon gelismesi olasiligina karst hastalarin
hemodinamisi yakindan takip edilmelidir. Tedavi siiresi klinik ve anjiyografik yanita
gore ayarlanmalidir. Yanit alindiktan sonra bir 24 saat daha papaverine devam
etmekte yarar vardir. Peritoneal irritasyonu olan bazi stabil hastalarda da papaverin
tedavisi baslanabilir. Bu hastalarda siklikla gangren sadece barsak mukozasin
tuttugundan, semptomlar gerileyebilmektedir. Peritoneal bulgular gerilemedigi
takdirde hasta laparotomi i¢in ameliyathaneye alinmalidir. Tiim bu 6nlemlere ragmen
muhtemelen yandas hastaliklar nedeniyle bu hastalarda mortalite oranlar1 diger AMI

hastalarina oranla daha yiiksek olmaktadir (40).
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GEREC VE YONTEM

Bu calismada Pamukkale Universitesi Deneysel Arastirma Laboratuarindan
elde edilen 250-300 gram agirliktaki erkek Wistar-Albino ratlar kullanildi. Calisma
siiresince tiim hayvanlar 12 saatlik zaman dilimlerinde aydinlik-karanlik dongiisiinde
tutuldu, suya ve yiyecege serbestce ulasabilmeleri saglandi. Hayvanlar intestinal
floralarinin stabilizasyonu i¢in deney oOncesinde 7 giin boyunca kafeslerinde
bekletildi. Calisma oncesinde Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Deneysel
Caligmalar  Etik  Komitesi'nden onay alindi  (09.01.2008 tarith  ve
B.30.2.PAU.0.01.00.400-1/04 sayili). Tiim operatif islemler, anestezi kullanimi ve
hayvan bakim yontemleri, laboratuar hayvanlarinin bakim ve kullanimiyla ilgili
evrensel olarak kabul edilmis rehberlere uygun olarak gerceklestirildi (National
Institutes of Health Guidelines on the Care and Use of Laboratory Animals, NIH
publication No.86-23, revised 1985, Bethesda, Maryland, ABD).

Calismaya alinan ratlar randomize olarak 3 gruba ayrildi. Herbirinde on hayvan
olacak sekilde olusturulan gruplar su sekilde belirlendi: Grup I: Non-operatif kontrol
grubu. Bu gruptaki hayvanlara herhangibir cerrahi islem uygulanmadan, bazal D-
dimer ve L-laktat diizeylerinin tespit edilmesi i¢in sadece kan alindi. Grup Il: Opere
kontrol grubu. Bu gruptaki hayvanlardan cerrahi islem Oncesinde kan alinmadi.
Laparotomi sonrast SMA ortaya konularak basitge manipule edildi. Grup IlI:
Intestinal iskemi grubu. Bu gruptaki hayvanlarda laparotomi sonrasinda SMA

baglanarak intestinal iskemi olusturuldu.
OPERASYON DETAYLARI

Bir gecelik agligi takiben, 50 mg/kg intramuskuler ketamine (Ketalar;
Eczacibasi Ilag ve Ticaret A.S. Istanbul -Tiirkiye) ve 10 mg/kg xylazine (Rompun;
Bayer Tiirk Kimya San. Ltd. Sti. Istanbul - Tiirkiye) kullanilarak hayvanlara anestezi
verildi. Cerrahi islem sirasinda ratlarin spontan olarak solumalar1 saglandi. Viicut
sicakliklarinin 37° C civarinda tutulabilmesi i¢in bir 1sitic1 lamba kullanildi. Ameliyat

sonunda dehidrate olmalarinin dnlenmesi amaciyla subkutan yoldan 10 ml Ringer
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laktat solusyonu verildi. Karin bolgesi tiras edildikten sonra %10 povidon iyodiir
solusyonuyla iki kez silindi ve asepsi kurallarina uyularak steril aletlerle ameliyata
baslandi. Grup I’deki hayvanlardan (non-operatif kontrol grubu) intrakardiyak yolla
0.5 ml. kan alinmas1 diginda bagska bir islem yapilmadi. Diger hayvanlarda orta hat
laparotomisiyle batina girildi ve siiperior mezenterik arter ortaya konuldu. Grup II’de
(opere kontrol grubu) SMA izole edilerek ortaya konuldu, basitce manipule edildi
ancak baglanmadi. Grup III’de (intestinal iskemi grubu) ise, SMA izole edildi ve
aortadan c¢iktig1 yerin hemen distalinden 3/0 ipek iplikle baglandi. Bu islem
sonucunda ince barsaklar, ¢cekum ve sag kolonda solukluk ve nabiz yoklugu ile
dogrulanan bir intestinal iskemi elde edildi. Daha sonra, batin insizyonlar1 3/0
poliglaktin siitiirlerle iki kat iizerinden kapatildi. Grup II ve III’teki hayvanlardan
postoperatif 1., 4. ve 6. saatlerde D-dimer ve L-laktat diizeylerinin tayini i¢in 0.5 ml
intrakardiyak kan alindi. Deneyin sonuglanmasini takiben tiim hayvanlara asir1 dozda
anestezi verilerek Otonazi uygulandi ve bu sirada relaparotomi yapilarak ince

barsaklardan 6rnek alindi. batin bulgular1 not edildi.

LABORATUAR TETKIKLERI

D-dimer:

Sodyum sitrath tiiplere alinan kan ornekleri 4000 rpm’de 7 dakika boyunca
santrifiije edilerek plazmasi ayrildi. Plazmadaki g¢apraz baglantili fibrin yikim
tiriinlerinin (D-dimer) partikiille gelistirilmig immiinotlirbidimetrik yontemle 6l¢iimii,
Innovance® D-dimer kiti ve BCS XP System® koagiilasyon analiz cihazi (Dade
Behring, Marburg-Almanya) kullanilarak yapildi. Tetkik siiresi D-dimerin normal
diizeylerde olmas1 halinde ortalama 25 dakika slirmekte, ancak D-dimer diizeyinin
normalden yiiksek oldugu durumlarda, cihazin otomatik olarak daha yiiksek dalga
boyunda tetkiki tekrar etmesi nedeniyle yaklasik 45 dakikada sonug alinabilmektedir.
Bu yontemde normal plazma D-dimer degerleri <0.5 mg/L FEU olarak kabul
edilmektedir.
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L-laktat:

Kan L-laktat diizeyleri, immobilize enzim elektrod teknolojisi kullanilarak Y SI
1500 Sport portatif laktat analiz cihaz1 (Yellow Springs Instruments Inc., Ohio-ABD)
ile kapiller tiiplere alinan kan 6rneklerinden deney sirasinda calisildi. Bu teknolojide,
aliman kan Orneginin bir enzim-membran sisteminden gecirilmesi sirasinda diffiize
olan laktatla orantili olarak agiga ¢ikan hidrojen peroksid platin bir anot {izerinde
olciilmektedir. Olgiim sonuclart mmol/L olarak verilmektedir. Cihazin &l¢iim
yapabilmesi i¢in 25 pL kan yeterli olmaktadir. Otomatik kalibrasyon modunda 60

saniyede sonug elde edilmektedir.

HiSTOPATOLOJIiK DOGRULAMA

SMA baglanarak mezenter iskemisi elde edilen hayvanlardan alinan 2 cm
uzunlugunda ince barsak drnekleri %10 formol i¢inde fikse edildi. Standart patolojik
paraffin isleminden gecirilen materyalden 4-5 pum kalinliginda bloklar alinarak
hematoksilen eosin ile boyandi ve Nikon Eclipse E-600 mikroskopta x4, x10, x20,

x40 biiylitmelerde incelendi.

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Data yonetimi ve istatistiksel analizler SPSS for Windows 11.5 yazilim paketi
kullanilarak yapildi (SPSS Inc., Chicago, Illinois, ABD). Grup II ve Grup III’de farkl
zamanlardaki D-dimer ve L-laktat Olglimlerinin  grup i¢i degisimlerinin
karsilastirilmasi P <0.05 kabul edilerek Friedman varyans analizi yontemi ile yapildi.
Bu test ile istatistiksel olarak anlamli bulunan sonucglarda veri gruplarinin kendi
arasindaki post hoc degerlendirilmesi yanilma diizeyi asagi ¢ekilerek Wilcoxon testi
ile yapildi. Ayrica Grup II ve Grup III’te ayni saatte yapilan dlgtimlerin Grup I’deki
sonuglarla gruplar arasi karsilastirilmasinda sirasiyla P <0.05 kabul edilerek Kruskall
Wallis  varyans analizi, veri gruplarinin kendi arasindaki post hoc
degerlendirilmesinde ise yanilma diizeyi asagi cekilerek Mann-Whitney U testleri

kullanildi.
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BULGULAR

OPERATIF BULGULAR

Deney prosediirii boyunca superior mezenterik arter okluzyon grubunda (Grup
III) yer alan 2 adet rat eksitus oldu. Bu ratlardan biri heniiz iskemik siirecin ilk
saatinde, digeri ise iskemik siirecin 4. saatinde kaybedildi. Eksitus olan hayvanlarin
yerine yeni hayvanlar deneye dahil edildi. Otonazi igin yiiksek doz anestezik ajan
verilmesi sirasinda yapilan relaparotomide non-operatif kontrol grubu (Grup I) ve
opere kontrol gruplarindaki (Grup II) ratlarin barsaklar1 normal goriinlimdeydi. Buna
karsilik Grup III’deki ratlarin ince barsaklar1 dilate, 6demli ve bariz olarak siyanotik

idi.

D-DIMER

Grup II ve III’te postoperatif 1., 4. ve 6. saatte bakilan serum D-dimer
diizeylerinin kendi i¢lerinde anlamli bir ylikselme egilimi izleyip izlemediklerinin
saptanmasi i¢in Friedman testi uygulandi. Buna gore opere kontrol grubunda (Grup
IT) anlaml bir yiikselme egilimi goriilmedi (P=0.584) (Sekil-1). Mezenterik iskemi
olan ratlarda (Grup IlI-deney grubu) ise D-dimer diizeylerinin ortalamasi 6. saatte bir
miktar artmig olarak saptanmakla birlikte bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (P=0.717) (Sekil-2). Ayrica postoperatif 1., 4., ve 6. saatlerde Grup II ve
Grup III’teki D-dimer diizeylerinin Grup I’deki bazal D-dimer diizeyleriyle ¢oklu
karsilagtirllmasinin yapilmasi i¢in Kruskal-Wallis varyans analizi uygulandi. Buna
gore, 1. saatteki D-dimer diizeyleri ve bazal D-dimer diizeyleri arasinda anlamli fark

bulunmadi (P=0.703) (Sekil-3).
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Sekil-1. Grup II’ de postop D-dimer diizeyleri (P=0.584, Friedman varyans

analizi)
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Sekil-2. Grup III’te postop D-dimer diizeyleri (P=0.717, Friedman varyans

analizi)

19



g -4”"""""”””””””””””H_”; ””””
©
®
U). —_—
7]
> 3
T - !
g i
>
0]
N
et o RS E—
B RS S
E
2
o 1

N= 10 10 10

Kontrol Opere kontrol Deney
Grup

Sekil-3. P=0.703, Kruskal-Wallis varyans analizi

Ayni sekilde Grup II ve Grup III’te 4. ve 6. saatlerde bakilan D-dimer
diizeyleriyle bazal D-dimer diizeylerinin global karsilagtirilmasinda da anlamli fark
saptanmadi (sirastyla P=0.646 ve P=0.061) (Sekil-4 ve 5). Grup I’deki ortalama bazal
D-dimer diizeyleriyle birlikte Grup II ve III’teki postoperatif 1., 4. ve 6. saatlerdeki

ortalama D-dimer diizeyleri Tablo-2’de goriilmektedir.
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Sekil-4. P=0.646, Kruskal-Wallis varyans analizi
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Sekil-5. P=0.061, Kruskal-Wallis varyans analizi

Tablo-2. Ortalama D-dimer diizeyleri

D-dimer Grup I Grup II Grup III P
(ort.£SD)

Bazal 0.2340.06 - -

1. saat - 0.26+0.13 0.28+0.15 P=0.703

4. saat - 0.24+0.07 0.25+0.07 P=0.646

6. saat - 0.22+40.04 0.31+0.13 P=0.061

L-LAKTAT

Grup II ve IIT’te postoperatif 1., 4. ve 6. saatte bakilan L-laktat diizeylerinin
kendi i¢lerinde anlamli bir yiikselme egilimi izleyip izlemediklerinin saptanmasi i¢in
Friedman testi uygulandi. Buna gore opere kontrol grubunda (Grup II) anlamli bir
yiikselme egilimi goriilmedi (P=0.097) (Sekil 6). Mezenterik iskemi olan ratlarda
(Grup Ill-deney grubu) ise L-laktat diizeylerinin ortalamasi 4. saatten itibaren

artmaya basladi ve bu artis 6. saatte de devam etti (P=0.0001) (Sekil 7). Bu gruptaki
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postop 1., 4., ve 6. saatler arasindaki L-laktat diizeylerinin ortalamalarinin ikili
karsilastirmas1 P<0.017 anlamli kabul edilerek Wilcoxon testiyle yapildi. Buna gore,
4. saatte L-laktat diizeyinin 1. saate gore anlaml olarak yiikseldigi (P=0.005), bu

yiikselisin 6 saatte de 4. saatteki diizey ortalamasina gore anlamli olarak devam ettigi

bulundu (P=0.007).

L-laktat dUzeyi

Bazal 1.§aa‘t 4.§aat 6.Saat

Sekil-6. Grup II’ de postop L-laktat diizeyleri (P=0.097, Friedman varyans

analizi)

L-laktat dlzeyi

0
Bazal 1.Saat 4.5aat 6.Saat

Sekil-7. Grup III’te postop L-laktat diizeyleri (P=0.0001, Friedman varyans

analizi) Wilcoxon (post hoc): 1. saat L-laktat vs. 4. saat P=0.005, 4. saat L-laktat vs. 6. saat P=0.007
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Ayrica postoperatif 1., 4., ve 6. saatlerde Grup II ve Grup III’teki L-laktat
diizeylerinin Grup I’deki bazal L-laktat diizeyleriyle c¢oklu karsilastirilmasinin
yapilmasi i¢in Kruskal-Wallis varyans analizi uygulandi. Buna gore, 1. saatteki L-
laktat diizeyleri ve bazal L-laktat diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmadi
(P=0.297) (Sekil 8). Buna karsilik, Grup II ve Grup III’te 4. ve 6. saatlerde bakilan L-
laktat diizeyleriyle bazal L-laktat diizeylerinin karsilastirilmasinda ise istatistiksel
olarak anlaml fark saptandi (sirasiyla P=0.0001 ve P=0.0005) (Sekil 9 ve 10).
Anlamhilik diizeyi asagi cekilerek uygulanan Mann-Whitney U testi ile L-laktat
diizeylerinin gruplar arasinda ikili karsilastirilmast sonucunda 4. saatte bazal diizey
ortalamasi ile Grup II’deki L-laktat diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmazken
(P=0.315), Grup III'teki ortalama L-laktat diizeyleri hem bazal diizey ortalamas1 hem
de Grup II’deki diizey ortalamasina gore anlamli olarak yiiksek bulundu (sirasiyla
P=0.0001 ve P=0.0002). Ayni sekilde 6. saatte bazal diizey ortalamasi ile Grup
II’deki L-laktat diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmazken (P=0.481), Grup III’teki
ortalama L-laktat diizeyleri hem bazal diizey ortalamas1 hem de Grup II’deki diizey
ortalamasina gore anlamli olarak yiiksek bulundu (sirasiyla P=0.0001 ve P=0.0001).
Grup [D’deki ortalama bazal L-laktat diizeyleriyle birlikte Grup II ve III’teki
postoperatif 1., 4. ve 6. saatlerdeki ortalama L-laktat diizeyleri Tablo 3’de

goriilmektedir.

L-laktat diizeyi (Bazal vs. 1.Saat)

N= 10 10 10
Kontrol Opere kontrol Deney

Grup

Sekil-8. Postop 1. saat L-laktat diizeyleri ve bazal L-laktat diizeyleri (P=0.297,
Kruskal-Wallis varyans analizi)
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Sekil-9. Postop 4. saat L-laktat diizeyleri ve bazal L-laktat diizeyleri (P=0.0001,

Kruskal-Wallis varyans analizi)
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Sekil-10. Postop 6. saat L-laktat diizeyleri ve bazal L-laktat diizeyleri
(P=0.0005, Kruskal-Wallis varyans analizi)
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Tablo-3. Ortalama L-laktat diizeyleri

L-laktat Grup | Grup 11 Grup III P
(ort.£SD)
Bazal 0.55+0.13 - -
1. saat - 0.51+0,15 0.53+0.15 P=0.297
4. saat - 0.63+0.29 1.49+0.57 P=0.0001
P=0.315
*P=0.0001
§P=0.0002
6. saat - 0.67+0.25 4.12+1.85 P=0.0005
+P=0.481
*P=0.0001
§P=0.0001

Mann-Whitney U testi: TGrup I vs Grup II, *Grup I vs Grup III, §Grup II vs Grup III

HiSTOPATOLOJIK DEGERLENDIRME

SMA baglanarak mezenter iskemisi elde edilen hayvanlardan alinan ince barsak

orneklerinin hematoksilen eosin ile boyanmasini takiben 4-5 p kalinligindaki kesitler

Nikon Eclipse E-600 mikroskopta x4, x10, x20, x40 biiylitmelerde incelendi. Buna

gore, ylizey epitelinde nekroz ve iskemik degisiklikler, lamina propriada damarlarda

konjesyon ve yer yer nekrotik villus yapilar1 saptandi. (Sekil 11).

Sekil-11. Yiizey epiteli ve lamina propriada iskemik degisiklikler
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TARTISMA

Bu ¢alisma sonucunda, SMA okluzyonu uygulanan ratlarda kan L-laktat
diizeylerinin mezenterik iskeminin 4. saatinden itibaren hem kendi i¢inde, hem de
bazal deger ortalamalarina ve opere-kontrol grubundaki ortalamalara goére anlamli
olarak arttif1 ve bu artisin 6. saatte de devam ettigi gosterilmistir. Buna karsilik
serum D-dimer diizeylerinin akut mezenter iskemisi olan hayvanlarda hem kendi
icinde, hem de bazal deger ortalamalarina ve opere-kontrol grubundaki ortalamalara

gore 1., 4. ve 6. saatlerde anlamli olarak artis gostermedigi saptanmistir.

Akut mezenterik iskemi, her 1000 hasta yatisindan birini ve ayrica karin agrisi
nedeniyle hastaneye yatirilan her 100 hastadan 1-2’sini olusturmakla beraber
goriilme sikligl giderek artan 6limcil bir hastaliktir (4). Tibbi tani ve tedavideki
gelismelere ragmen, mortalite oraniar1 yakiasik %70 gibi kabul edilemez oranlarda
devam etmektedir (1-4). Bu mortalite oraninin, mezenterik iskemi tanisi
konulamadan kaybedilen hastalar hesaba katildiginda daha da yiiksek olabilecegi
agiktir (5). Daha once yapilan ¢aligmalarda, cerrahi tedavi veya 6limden ®nce
hastalarin yalmzca tigte birinde dogru tani konulabildigi belirtilmistir (5,44).
Isveg’te yapilan bir otopsi calismasinda ise, gercek mortalite oraninm %901
asabilece§i, buna karsin olgularin sadece %33’tinde hastanin Glimiinden &nce
taninin konulabildigi gosterilmistir (8). Mezenterik iskemi tanmisindaki gecikmenin,
stirvi oramint dramatik olarak dusiirdiigii ve yasayan hastalarin da morbiditesini
6nemli Slgiide arttirdifi pek cok calismada bildirilmistir (4,6,45-47). Tim bu
bilgiler 1s5131mda, goreceli olarak sik karsilasiimamakla birlikte sahip oldugu yiliksek
mortalite ve morbidite oranlar1 nedeniyle akut mezenterik iskemisi olan hastalara
acil serviste hizl1 ve dogru tan1 konulmasinin tedavilerine zamaninda baslanabilmesi

acisindan biiyiik 6nem tasidigy goriilmektedir.

Akut mezenterik iskemide giivenilir tarama testlerinin olmamasi, klinisyenin
oncelikle hastanmin anamnezine odaklanmasimi gerektirir. Hastaligin Sykiistinde
klasik olarak tanimlanmis olan siddetli karin agrisi, gastrointestinal sistemin refleks
olarak bosalimi (kusma/diyare) ve kardivak hastalik triadimin tamami maalesef

hastalarin ¢ok az bir kisminda bulunur (4). Anamnezde dikkat edilmesi gereken risk
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faktorleri yas >50, ateroskleroz, konjestif kalp yetmezligi ve diger duisiik kan akimi1
durumlari, aritmiler, kapak hastaliklari, yakin zamanda gegirilmis akut miyokard
enfarktiisli, sepsis ve hipotansiyon olarak siralanabilir (3,22). Ayrica bu hastalarin
anamnezinde derin ven trombozu, arteriyel embolizm, kollajen doku hastaliklar ve

kronik posprandiyal karin agris1 da bulunabilir (22).

Akut mezenterik iskemisi olan hastalarin bliyiik bir cogunlugunda karin agrisi
sikayeti mevcuttur. Bu agr 6zellikle hastaligin baslangi¢ evrelerinde klasik olarak
“fizik muayene bulgulariyla orantisiz derecede siddetli karin agris1” seklinde
goriilir. Bu evrede karin muayenede yumusaktir ve minimal bir hassasiyet
mevcuttur, Bu asamada spesifik bulgularin yoklugu hastanin sikayetlerinin g6z ardi
edilmesine neden olabilmekte ve tanida gecikmeler yasanabilmektedir. Ayrica yine
hastaligin erken doneminde vital bulgular tamamen normal bulunabilir. Normalin
lizerinde bir nabiz dakika sayist siklikla ilk bulgulardan olmakla birlikte, AMI’nin
stk gortildiigl ileri yas grubu hastalarda beta bloker kullanim:i veya kardiyak ileti
bozuklugu nedeniyle ortaya ¢ikmayabilir. Bu hasta grubunda ciddi hastaliklarda
dahi sistemik bir yamit olarak ates yiiksekligi goriilmeyebilir. Agriya veya iskemik
segmentte laktat iretimi sonucunda gelisen metabolik asidoza bagl tasipne olabilir.
Daha ge¢ donemde ortaya ¢ikan hipotansiyon genellikle kotii prognoza isaret eder.
Anamnezde kardiyak hastalik bulunmasi bu hastalarda goriilebilen sempatik desarja
bagh soguk terlemenin yanlighikla miyokard iskemisine baglanmasina neden
olabilir. Sonug olarak titizlikle aliman bir anamnez ve eksiksiz bir fizik muayene,
taniya yardimei olabilecek diger kanitlarin elde edilmesi bakimindan hayati 6neme

sahiptir.

Akut mezenterik iskeminin klinik tanisi, 6zellikle hastalifin  erken
sathalarinda oldukg¢a zordur. Bagvuru sirasindaki bulgular genellikle nonspesifiktir.
Bulanti-kusma ile birlikte hemen hemen normal karin muayene bulgular: hastalarin
siklikla gastroenterit tanist almalarina neden olabilmektedir. Bunun bir diger nedeni
AMI’de Kklasik olarak barsak seslerinin hipoaktif olarak duyuldugu bilgisine
ragmen, hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda baslangigta barsak seslerinin aktif olarak
bulunmasidir (5). ilerleyen evrelerde barsaklarm masif tutulumu ve nekroz sonrast
barsak sesleri artik alinamaz. Barsak seslerinin alinamamas: ve digkida gizli kan

gibi bulgular maalesef erken donemde ortaya c¢ikmazlar ve saptandifi zaman
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genellikle geri doniislimsiiz barsak hasarimin gostergesi olarak kabul edilirler.
Klinik tamidaki bu giiglikklerin yaninda, akut mezenterik iskemiyi ekarte
cttirebilecek 6zgiin bir laboratuar testi hali hazirda yoktur ve hatta laboratuar
testlerinin bazilar1 bizzat yamltici olabilmektedir. Ornegin hastalarin yariya
yakiminda hiperamilazemi goriilmekte, bu da hekimi akut pankreatit tanisina

yonlendirebilmektedir.

Akut karin agrisi nedeniyle acil servise basvuran hastalarin hemen hepsinden
diiz karin grafileri istenmektedir. Akut mezenterik iskeminin erken dénemlerinde
bu grafiler nadiren tam1 koydurucu olmakta, mevcut bulgular ince barsaklarda
distansiyon, hava-sivi seviyeleri gibi nonspesifik olmakta ve hastalarin %25’inde
tamamen normal bulunmaktadir (4,48). Iskiminin ilerlemesi sonucunda barsak
duvarinda 6dem ve fokal kanamaya bagli olarak “parmak izi” goriiniimiinii ortaya
¢ikar. Ayni zamanda mezenterde de 6dem ve kanama olabilir ve bu durum indirckt
olarak barsak anslarinin birbirinden ayrilnus bigcimde goriilmesiyle anlasilabilir.
Pnomatosis intestinalis ve portal sistemde gaz goriilmesi ise nekrozun barsak

duvarina ilerledigini gosteren ge¢ dénem bulgulardir.

Konvansiyonel ultrasonografi ile AMI tanisinda erken dénemde taniya
yardimc1 olabilecek sonuglar elde edilememistir. Doppler US’nin  gelismesi
damarsal yapilarin daha detayli incelenebilmesini saglamistir. Proksimal SMA’in
komplet tikanikliklarinda Doppler sonografi tani koymada yardimei olmakla
birlikte daha periferik tikamkliklarda barsak gazlarinin goriintityii engellemesi
nedeniyle yine de suboptimal bir goriintiileme yontemidir ve daha g¢ok kronik
mezenterik iskeminin tanisinda kullanilmaktadir (3,4,49). Son zamanlarda renkli
akim dupleks sonografiyle SMA ve ¢6lyak arterin tepe sistolik lmzi ile diastol sonu
hizinin  hesaplanmast ciddi stenoz varlifimin saptanmasinda ¢ok iyi sonuglar
verebilmektedir. Ancak bu yontem kronik mezenterik iskemi i¢in uygun bir yontem
olmakla birlikte AMI’de kullaninu sinirhidir (49). Bu olumlu gelismelere ragmen
gerek konvansiyonel ultrasonografinin gerekse Doppler US’nin pratikte AMI
tanisinda kullanilabilmesi yaygin degildir. Bunun nedeni 6ncelikle bu goriintiileme
yonteminin yapana bagimli olmasi ve wuzman bir radyologa gereksinim
duyulmasidir. Ayrica asir1 sismanlik, gegirilmis batin operasyonlari, tetkik sirasinda

uyum sorunlar1 ya da barsak gazlar gibi hastaya bagh faktorler de yontemi olumsuz
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etkileyebilmektedir. Bunlarin yanisira, barsak gazlarinin gériintiiyii engellememesi
icin tetkik 6ncesinde hastanin 8 saat gibi bir siire a¢ kalmasi istenebilmektedir (29).
Sonugta teknolojik olarak tatmin edici gelismeler olana kadar US daha Once de
belirtildigi daha ¢ok kronik mezenterik iskemi ig¢in bir tarama y&ntemi olmaya

devam edecektir.

Bilgisayarli tomografideki gelismeler bu teknolojinin akut mezenterik
iskeminin tanisinda giderek daha etkin rol oynamasina neden olmustur. Barsak
duvarinda kalinlagma, assit, portal vendz gaz ve mezenterde 6dem gibi bulgular
akut mezenterik iskemide sik goriilmekle beraber, bunlarin nonspesifik ve ge¢
dénem bulgular1 olmasi nedeniyle, tan1 koymak i¢in mezenterik vaskuler sistemin
degerlendirilmesi sarttir (3). Helikal tomografinin ve hizli intravenéz kontrast
madde enjeksiyon protokollerinin  gelistirilmesi  mezenterik ~ damarlarin
goriintiilenmesini  kolaylastumistir. Yine de bu tekaiklerin akut mezenterik
iskeminin erken dénem goriintiilenebilmesinde kullanimi smirlhidir (4). Yapilan
calismalarda, BT ile siipheli olgularda akut mezenterik iskemi tanisinin %25-39
arasinda konulabildigi, dinamik kontrastli BT ile %64 duyarlilik ve %92 6zgilliikle
tantya ulasilabildigi goésterilmistir (3,7). Multipl kesitli spiral BT ve manyetik
rezonans anjiyografi diislik oksijen saturasyonunu gosterebilen yiiksek ¢oziintirliiklii
fonksiyonel goriintiiler verebilmesi nedeniyle konvansiyonel BT’ye gore umut
vaadeden yontemlerdir (3-5,50,51). Ancak bu teknikler hali hazirda standart
olabilecek kadar yagin kullanimda degildir.

Selektif mezenterik kateter anjiyografi geleneksel olarak mezenterik
iskeminin tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir (3-6). Akut mezenterik
iskeminin tanisinda anjiyografinin degerinin incelendigi ¢alismalarda, duyarliligin
%90-100 arasinda oldugu, 6zgillugin ise %100°e ulastigi gérilmiistir (6,41).
Anjiyografi tan1 koydurucu olmanin yamsira, intra-arteriyel vazodilatér ilag
uygulanabilmesi ve preoperatif olarak tikamikhigin yeri ile ilgili ayrintii bilgi
verebilmesi gibi avantajlara da sahiptir. Rutin anjiyografinin komplikasyon oranini
cok fazla arttirmadan mortalite oranlarini azalttigi bildirilmis olmasina ragmen,
AMI tamis1 almis olan ve peritoneal irritasyon bulgulari olan hastalarda yeri
tartismalidir (3). Ayrica, pek ¢ok hastanede ve acil serviste AMI siiphesi olan her

hastaya anjiyografi yapilmasi olanagi bulunmamaktadir. Bunun yanisira, altin
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standart olarak kabul edilmekle beraber selektif mezenterik anjiyografinin
potansiyel nefrotoksisitesi, pahali olmasi ve uzun zaman alan bir tetkik olmasi gibi
dezavantajlar1 da vardir (4-6). Glinimiizde pek ¢ok merkezde diisiik ve orta
derecede riskli hastalarda oncelikle BT ve MR anjiyografi yapilmasi, sonrasinda
dogrulayici tetkik yontemi olarak anjiyografiye basvurulmasi seklinde bir algoritm
izlenmektedir (4). Tim bu nedenlerden dolay1 acil tip hekimleri, AMI stiphesi olan

hastalarda daha hizli ve basit tekik yontemlerine gereksinim duymaktadir.

Karin agrisi nedeniyle acil servise basvuran hastalarda bir dizi serolojik
biyokimyasal laboratuar tetkikleri istenmektedir. En sik goriilen laboratuar
anormallikleri 16kositoz, hemokonsantrasyon ve metabolik asidozdur (7). Hastalarin
ancak yarisinda metabolik asidoz saptanmasi, 16kosit sayimlannin ise %75’inde
15.000/ml’yi geg¢mesi nedeniyle sonuglarin normal olmas: taniy1 ekarte
ettirememektedir (4,6). Bunun yamsira, AMI siiphesi olan hastalarda inorganik
fosfat ve kreatinin kinaz, laktat dehidrogenaz, aspartat transferaz ve intestinal
izoenzimi de dahil alkalen fosfataz gibi pek ¢ok muskuler ve seromoskuler standart
enzim ¢alismalari yapilmistir (6,13,52). Hiperfosfatemi ve hiperpotasemi genellikle
gec bulgulardir ve barsak nekrozunun belirtileridir (7). Sonugta, bu tetkiklerin pek
¢cogu bu hastalarda anormal olarak bulunmakla beraber, bunlardan higbirisi
prognozu olumlu ydnde etkileyebilecek kadar erken donemde AMI tanisi

koyabilmek i¢in yeterince duyarli ya da 6zgiil degildir.

Son zamanlarda glutatyon S-transferaz gibi barsakta yaygin olarak bulunan
sitozolik enzimler ve intestinal yag asidi baglayici protein (I-FABP) gibi intestinal
mukozal villuslarda yer alan bazi biyokimyasal parametreler de serolojik belirteg
olarak AMI tanisinda arastirilmustir (23,24). Her ne kadar bu calismalarda umut
verici sonuglar elde edilse de, bu testlerin klinikte yaygin kullanumlart olast ve
pratik gériinmemektedir. Bunlarin yaninda, D-dimer ve L-laktatin da AMI tanisinda
kullaminu ile ilgili olarak gesitli calismalar yapilmis ve ilk klinik arastirmalarda
anlamli sonuglar elde edilirken, Ozellikle son dénemde yapilan deneysel

calismalarda geliskili sonuglar bildirilmistir (4,10-12,16,27,28,53,54).

D-dimer, ¢apraz bagh fibrin pithtisinin plazmin tarafindan enzimatik olarak

par¢alanmas! sonucunda ortaya cikan antijenik yapida bir yikim {riiniidtr. Devam
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eden trombus olusumu ve yikimimun bir belirte¢i olarak, sistemik D-dimer
oletimlerinin acil servisteki en yaygin kullamim alam1 pulmoner emboli ve akut alt
ekstremite derin ven trombozu gibi vendz tromboembolik durumlar ve akut koroner
sendromlardir (25,26). Ayrica ileri yas, sigara igilmesi, gebelik gibi patolojik
olmayan durumlarda ve postoperatif olarak da arttif1 bilinmektedir (26). Bununla
birlikte, sistemik D-dimer diizeylerinin serebral kanamadan bakteriyemiye ve
koroner kalp hastaligina kadar pek ¢ok klinik durumda yiikselebildigi g&sterilmistir
(55-57).

Acosta ve ark.larinin son yillarda yaptiklar kii¢iik serili klinik ¢aligmalarda
serum D-dimer’in AMI siiphesi olan hastalarin ekarte edilmesinde kullanilabilecegi
bildirilmistir (10,27). Yazarlarin Oncii niteligindeki c¢alismasinda akut barsak
iskemisi siiphesi olan 14 hasta arastirmaya alinnug, bunlardan sadece 6’sinda
SMA’da tromboembolik tikaniklik saptanmis olup, bu hastalarin  hepsinde
digerlerine gére anlaml olarak D-dimer diizeylerinde artis oldugu saptanmustir (27).
Bu galismada tetkiklerin preoperatif dénemde yapildigi belirtilmis ancak hastalarin
sikayetlerinin baslangicindan itibaren ne kadar zaman sonra tetkik yapildif1 kesin
olarak belirtilmemistir. Arasticilarin  diger bir ¢alismasinda karin agrisinin
baslangicindan sonraki 24 saat iginde D-dimer 6l¢timii yapilan 101 hastadan 9’unda
SMA’da tikamiklik oldugu bulunmus ve bu hastalardaki ortanca D-dimer
diizeylerinin anlamli olarak yiikseldigi gosterilmistir (10). Daha yeni baska bir
prospektif klinik ¢alismada ise D-dimer ile birlikte alfa glutatyon S-transferaz, I-
FABP, kreatinin kinaz, laktat dehidrogenaz ve alkalen fosfataz olasi belirtegler
olarak kullanilmis, bunlar i¢inde sadece D-dimer’in AMI ile anlamli olarak iliskisi
bulunmusg, ancak bu testin tanida yeterli ozglilliige sahip olmadigi sonucuna

vartlmistir (13).

Hasta serilerinin kisith olmasi ve prospektif calismalar yapilabilmesinin
giicligii bu konuda deneysel arastirmalar yapilmasina neden olmustur. Ratlarda
yapilan bu c¢alismalarda SMA okluzyonunu takiben degisik siirelerde D-dimer
tetkiki yapilmis, Altinyollar ve ark.arnin g¢aligsmasinda D-dimer diizeylerinin
iskemiden 30 dakika sonra, Kurt ve ark.larmin ¢aligmasinda ise 2. saatte anlaml
olarak yiikseldigi bulunmustur (12,28). Her iki ¢calismada da farkh iskemi siireleri

icin farkli hayvan gruplari kullanilmis olup, bu nedenle belli bir grup hayvanda
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iskemi siiresi uzadikga D-dimer diizeylerinin nasil bir seyir izledigini saptama
olanag olmamistir. Diger bir ¢alismada ise, SMA okluzyonu yapilan hayvanlar
iskemiyi takiben hem kendi iglerinde hem de kontrol grubuyla karsilastirilarak
degerlendirilmis ve AMI’nin erken tamsinda D-dimerin bagimsiz bir parametre

olarak kullanilamayacagi sonucuna ulagilmgtir (16).

Bizim deneyimizde SMA okluzyonu yapilan bir grup hayvandan 1., 4., ve 6.
saatlerde D-dimer tetkiki yapilmis ve bu sonuglar bir opere kontrol grubu ile bazal
orneklerin alindig1 bir grup hayvandan alinan sonuglarla karsilastirilmistir. Ayrica
deney ve kontrol grubunu olusturan hayvanlardan alinan tetkik sonuglarn verilen
saatlerde bu gruplarin kendi iginde de Kkarsilastirilmistir. Sonugta bizim
¢alismamizda hem gruplar arasi, hem de grup i¢i karsilagtirmalarda anlamli bir fark
saptanmadigr goriilmektedir (Sekil 1, 2, 3, 4, 5, Tablo-2). Klinik ¢alismalarda D-
dimer diizeylerinin yiiksek bulunimasi tetkik zaman ile agrimin baslangicr arasinda
gecen stirenin uzun olmasi ve tabloya vendz trombozun da eklenmis olmasina bagh
olabilir. Nitekim, bir ¢aligmada tetkik kanlarmin 9 hastada acil serviste alindi,
diger 5 hastada ise cerrahi servisinde veya yogun bakim fnitesinde alindifi
belirtilmistir (27). Diger klinik ¢alismalarda da D-dimer tetkikleri karin agrisi
sikayetlerinin baslamasindan sonraki 24 saat i¢inde yapilmis olup, dolayisiyla bu

tetkikin erken tanida kullanilabilmesinin degerlendirilmesi gii¢lesmistir (10,13).

Daha 6nceki deneysel c¢alismalarla benzer sekilde bizim g¢alismamizda da
zamanla SMA okluzyonu yapilan ratlarin D-dimer diizeylerinde artis gOriilmiis
ancak bizim c¢alismamizda farkli olarak bu artis istatistiksel olarak anlaml
olmamigtir. Bununla birlikte degisik D-dimer tetkik yontemlerinde farkli teknikler
ve farkli monoklonal antikorlar kullanilmakta, bu da sonuglarda varyasyonlarla
karsilasilmasina neden olabilmektedir (26). Bizim c¢alismamizda D-dimerin
kantitatif §lglimii immunoturbidimetrik yontemle yapilmistir. ELISA’nin D-dimer
tetkik yontemi olarak altin standart kabul edilmesine ragmen, daha hizli ve daha az
karmasik olmasi, ELISA kadar duyarli ve 6zgill sonug¢ vermesi nedeniyle
giiniimiizde acil serviste en sik olarak immunoturbidimetrik yoéntemler tercih

edilmektedir (26).



Metabolik asidoz, tic dekad Oncesinden beri akut mezenterik iskeminin
tanisinda bir belirte¢ olarak kabul edilmektedir. Metabolik asidozun géstergeleri
arasinda ise L-laktatin laboratuar olarak calisiimasi en pratik olanlarmdan biri
oldugu bilinmektedir (4,53). Laktatin alfa hidroksil radikalinin pozisyonuna gore D
ve L-laktat olarak adlandirilan iki izomeri vardir. Memelilerde sadece L-laktat
dehidrogenaz bulunmasi nedeniyle, hiicresel diizeyde hipoksinin bir sonucu olarak
piruvatin bu enzim araciligi ile yikimi sonucunda L-laktat ortaya cikar. Daha once
yapilan klinik calismalarda, akut mezenterik iskemide laktat diizeylerinin hastalarin
%90°1inda yiikseldigi ve iskeminin yayginligt ile bu yiikseklik arasinda pozitif bir
korelasyon oldugu bildirilmistir (4,53). Yakin zamanda yapilan iki ayn deneysel
calismada ise mezenterik iskemiyi takiben kan laktat diizeylerinin anlamli olarak
yiikseldigi gosterilmistir (16,54). Buna karsilik baska bir deneysel ¢caligmada ise kan
laktat diizeylerinin AMI’nin erken tanisinda anlamli olarak yiikselmedigi sonucuna
vartimistir (11). Bu arastirmacilar dzellikle klinik ¢aligmalarda kan &rneklerinin
alimi sirasindaki vendz staza bagli olarak laktatin yiikselmis olabilecegi yorumunu

yapmuislardir.

Bizim deneyimizde SMA okluzyonu yapilan bir grup hayvandan 1., 4., ve 6.
saatlerde kan Ornegi alinarak L-laktat diizey tayini yapilmis ve sonuglar bir opere
kontrol grubu ile bazal 6rneklerin alindigi bir grup hayvandan alinan sonuglarla
karsilastirilmistir. Ayrica deney ve kontrol grubunu olusturan hayvanlardan alinan
tetkik sonuglari verilen saatlerde bu gruplarin kendi iginde de karsilastinnlmustir.
Buna gore opere kontrol grubunda (Grup II) anlamli bir yiikselme egilimi
goriilmemistir (Sekil 6). Mezenterik iskemi olan ratlarda (Grup Il-deney grubu) ise
L-laktat diizeylerinin ortalamasi 4. saatten itibaren artmaya baglamis ve bu artisin 6.
saatte de devam ettigi goriilmusttr (Sekil 7). Ayrica Grup 11 ve Grup IITI’teki L-
laktat diizeylerinin Grup I’deki bazal L-laktat diizeyleriyle karsilastirilmasi da
yapildi. Buna gore, 1. saatteki L-laktat diizeyleri ve bazal L-laktat diizeyleri
arasinda anlamli fark bulunmadi (Sekil 8). Buna karsilik, Grup 11 ve Grup 11I’te 4.
ve 6. saatlerde bakilan L-laktat diizeyleriyle bazal diizeylerin karsilagtirilmasinda
ise istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (Sekil 9 ve 10). L-laktat diizeylerinin
gruplar arasinda ikili karsilastirilmasi sonucunda 4. saatte bazal diizey ortalamasi ile
Grup II’deki L-laktat diizeyleri arasinda anlamli fark bulunmazken, Grup HI'teki

ortalama [-laktat diizeyleri hem Grup I, hem de Grup II’deki diizey ortalamasina
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gbre anlamli olarak yiiksek bulundu. Aymi sekilde 6. saatte bazal diizey ortalamasi
ile Grup II’deki L-laktat diizeyleri arasinda anlam!i fark bulunmazken, Grup III’teki
ortalama L-laktat diizeyleri hem bazal diizey ortalamasi hem de Grup II’deki diizey

ortalamasina gére anlamli olarak yiiksek bulundu (Tablo-3).

Deneyimizde kan L-laktat duizeyleri, YSI 1500 Sport portatif laktat analiz
cihazi (Yellow Springs Instruments Inc., Ohio-ABD) ile kapiller tiiplere alinan kan
orneklerinden deney sirasinda galigildi, Bu cihazin 6l¢lim yapabilmesi i¢in 25 pL
kan yeterli olmakta, ayrica 60 saniye i¢inde sonu¢ elde edilebilmektedir.
Hemoglobin bazli oksijen tasiyicilarinin varh@inda laktat &lglim cihazlarinin
karsilagtirildign bir galismada YSI 1500 Sport portatif laktat analiz cihazinin en
dogru sonuglar1 verdigi saptanmistir (58). Boylece ozellikle AMI siiphesi olan
hastalarda erken taninin 6nemi gézoniine alindiginda, portatif olmasi, hizli ve dogru
sonug vermesi nedeniyle yontemimizin acil serviste kullanim agisindan uygun
oldugu goriilmektedir. Daha &nce yapilan klinik ¢ahigmalarda laktat diizeyinin
mezenterik iskemi 6n tamisinda %100 sensitiviteye sahip oldugu, ancak
Ozgllligliniin %42 oldugu bildirilmistir (4,53). Biitlin bu veriler ele alindifinda,
AMD’nin erken tanisinda L-laktat diizeylerinin siipheli olgularin daha karmasik ve
invaziv tani yontemleri igin yonlendirilmesinde 6nemli bir yeri oldugu

goriilmektedir.



SONUCLAR

Bizim deneyimizin sonucunda, SMA okluzyonu uygulanan ratlarda 1., 4., ve 6.
saatlerde elde edilen serum D-dimer diizeyleri akut mezenter iskemisi olan
hayvanlarda hem kendi i¢inde, hem de bazal deger ortalamalarina ve opere-kontrol
grubundaki ortalamalara gore istatistiksel olarak anlamli bir artis gostermemistir. Bu
nedenle bu ¢alismada, serum D-dimer tayininin AMI nin erken tanisinda bagimsiz bir

belirte¢ olarak kullanilmasinin olast olmadig1 goriilmiistiir.

Buna karsilik SMA okluzyonu uygulanan ratlarda 1., 4., ve 6. saatlerde elde
edilen kan L-laktat diizeylerinin, mezenterik iskeminin 4. saatinden itibaren anlaml
olarak artti§1 ve bu artigin 6. saatte de devam ettigi gosterilmistir. Ayrica ozellikle
AMI siiphesi olan hastalarda erken tanmin &nemi gozdniine alindiginda, L-laktat
diizeyi tetkikinin portatif cihazlarla yapilabiliyor olmasi ve bu sekilde hizli ve dogru
sonug¢ elde edilebilmesi nedeniyle acil serviste kullanimi agisindan uygun oldugu
goriilmektedir. Bununla beraber sonuclarimizin daha genis hasta serilerine sahip

klinik caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.
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OZET

Akut Mezenterik iskeminin Erken Tamisinda D-Dimer ve L-Laktat

Diizeylerinin Yeri: Deneysel Calisma

Dr.Berrin Aydin

Akut mezenterik iskemi goreceli olarak nadir goriilen, ancak yiiksek
mortaliteye (%60-80) sahip olan bir acil durumdur (1-3). Giinlimiizde hastaneye
yatirtlan her 1000 hastadan 1 tanesinde AMI goriilmektedir (4). Etyolojisinde
farkliliklar olmakla birlikte, ortak sonu¢ intestinal nekrozdur (3,7). Goriintiileme
yontemleri, cerrahi teknikler ve yogun bakimdaki gelismelere ragmen, AMI’deki
ylksek mortalite oranlarinda son 70 yilda 6nemli bir degisiklik goriilmemistir (5,7).

Bunun nedeni, AMI tanisindaki giicliiklerin siiregelmesidir (7).

AMI’nin tamisinda radyolojik yontemlerin rolii kisithdir. AMI tamisinda
anjiyografi altin standart olarak degerlendirilmekle birlikte, her hastanede
bulunmamasi, goreceli olarak invaziv ve uzun siiren bir teknik olmas1 gibi nedenlerle
yaygin olarak kullanilmamaktadir (3-5). Giiniimiizde AMI tamsinda etkin olarak
kullanilabilecek bir laboratuar yontemi bulunmamaktadir. Sik kullanilan bazi
biyokimyasal belirteclerde ylikseklik gozlenmekle beraber, bunlardan higbirisi tanida
duyarli ve 6zgiil degildir (7). Bu calismanin amaci, ratlarda SMA okluzyonu modeli
ile elde edilen AMi’nin erken tanisinda serum D-dimer ve L-laktat diizeylerini

arastirmaktir.

Bu c¢alismada, Pamukkale Universitesi Deneysel Arastirma Laboratuarindan
elde edilen 250-300 gram agirliktaki erkek Wistar-Albino ratlar kullanildi. Calismaya
alinan ratlar randomize olarak 3 gruba ayrildi:

Grup I: Non-operatif kontrol grubu.

Grup I1: Opere kontrol grubu.

Grup I1: Intestinal iskemi grubu.
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Grup II ve III’teki hayvanlardan postoperatif 1., 4. ve 6. saatlerde D-dimer ve

L-laktat diizeylerinin tayini i¢in 0.5 ml kan alind.

Bizim deneyimizde SMA okluzyonu yapilan ratlardan 1., 4., ve 6. saatlerde
serum D-dimer tetkiki yapilmis ve bu sonuglar bir opere kontrol grubu ile bazal
orneklerin alindig1 bir grup hayvandan alinan sonuglarla karsilagtirilmistir. Bunun
sonucunda hem gruplar arasi, hem de grup i¢i karsilastirmalarda anlamli bir fark
saptanmamustir. Ayrica L-laktat diizey tayini yapilmis ve sonuglar ayni sekilde diger
gruplarla karsilagtirilmistir. Buna gore opere kontrol grubunda anlamli bir yilikselme
egilimi gorilmemistir. Mezenterik iskemi olan ratlarda ise L-laktat diizeylerinin

ortalamasi 4. saatten itibaren artmaya baslamis ve bu artis 6. saatte de devam etmistir.

Sonug olarak bu ¢alismada, AMI’nin erken tanisinda D-dimer’in bagimsiz bir
belirteg olarak kullanilmasinin uygun olmadigir goriilmiistiir. Buna karsin L-laktat
diizeyleri 4. saatten itibaren anlamli olarak yiikselmeye baslamistir. Bu ¢calismada kan
L-laktat tayininin siipheli olgularda AMI’nin erken tanisinda karmasik tetkiklere
yonlendirilecek hastalarin se¢iminde yararli bir tan1 yontemi olabilecegi sonucuna
varilmakla beraber, genis serilerle yapilacak prospektif klinik ¢aligmalara gereksinim

oldugu aciktir.
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SUMMARY

The Place of D-Dimer and L-Lactate Levels in the Early Diagnosis of Acute

Mesenteric Ischemia: An Experimental Study

Dr.Berrin Aydin

AMI is a relatively rare emergency with a high mortality (%60-80) (1-3). It
accounts 1 in a 1000 hospital admissions (4). Whatever the etiological cause, its
common result is intestinal necrosis (3,7). Despite advances in imaging modalities
and intensive care support, the mortality rate remains high (5,7). The main reason is

continuation of the difficulties in diagnosis (7).

Current radiological techniques have a limited role in the diagnosis of AMI.
Although angiography is accepted as gold standart, it is not used extensively because
it is relatively invasive and time-consuming (3-5). Although some changes in
frequently used biochemical markers may add support in diagnosis, these are not
sensitive or specific (7). We aimed to investigate whether D-dimer and L-lactate are

reliable markers in the early diagnosis of AMI in a rat model.

Male Wistar-Albino rats obtained from Pamukkale University Research
Laboratories were used. The rats were randomised into three groups:

Group |: Non-operated control,

Grup Il Operated control,

Grup I11: Intestinal ischemia group.

Blood was obtained from Groups II and III in postoperative 1, 4 and 6th hours

for D-dimer and L-lactate determination.

Serum D-dimer assay were done in 1, 4, and 6th hours following ligation of the
SMA, and the results were compared with operated control and non-operated control
groups. Consequently, no differences were found between the groups and among the

groups. In addition, L-lactate determination were done and the results were compared

38



in the same manner, and a significant increase was not determined in the operated
control group. However, L-lactate levels were increased in the 4th and 6th hours in

mesenteric ischemia group.

In conclusion, serum D-dimer is not found to be a useful marker in the early
diagnosis of AMI. In contrary, L-lactate levels were found to be increased
significantly in the 4th and 6th hours following mesenteric ischemia. As a result, it
can be considered that L-lactate is a useful marker for selection of suspected patients
referred to more complex methods such as angiography in the early diagnosis of
AMI. However, it is obvious that prospective studies with extended series are needed

to evaluate these results clinically.
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