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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siirecinde destegini esirgemeyen basta boliim baskanimiz olmak iizere

tiim hocalarima sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Tez calismalarimda yogun bilimsel destek ve ilgilerini gérdiigiim tez danigmanim Prof. Dr.

O.Ibrahim Karahan’a tesekkiir ederim.
Su ana kadar birlikte calistigim mesai arkadaslarima ve Radyoloji Anabilim Dalinda gérev
yapan diger personele ayrica istatistik caligmalarinda yardimlarindan dolay1 Rusen Erez’e

tesekkiirii bir bor¢ bilirim.

Calismalarim sirasinda anlayis ve desteklerini benden esirgemeyen sevgili esime minnetlerimi

sunarim.
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KISALTMALAR

AMI : Akut mezenter iskemi

BT : Bilgisayarli tomografi

IMA : Inferiyor mezenterik arter

MV : Inferiyor mezenterik ven

iTp : Idiyopatik trombositopenik purpura

MALKS : Median arkuat ligaman kompresyon sendromu
MipP : Maximum intensite projeksiyonu

NOMi : Non okluzif mezenter iskemi

SMA : Stiperiyor mezenterik arter

SMV : Siiperiyor mezenterik ven
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AKUT MEZENTER iSKEMIi TANISINDA COK KESITLI
BILGISAYARLI TOMOGRAFI VE BIiLGISAYARLI
TOMOGRAFIK ANJiYOGRAFININ YERIi

AMAC: Akut mezenter iskemi (AMI) tanisinda cok kesitli bilgisayarli tomografi (BT) ve
bilgisayarli tomografik anjiyografinin yerini aragtirmak.

MATERYAL ve METOD: Calismaya, 6n tanist AMI olan, yaslar1 25-92 arasinda degisen
toplam 200 olgu alindi. Cok kesitli BT ile prekontrast, 100 ml intravendz kontrast madde
sonrasi arteriyel ve venoz fazlarda goriintiiler elde edildi. Goriintiiler multiplanar reformat,
maksimum intensite projeksiyonu ve hacim 6rnekleme teknikleri kullanilarak deneyimli bir
abdomen radyologu tarafindan AMI y6niinden degerlendirildi.

BULGULAR: Olgulardan 94 (%47 )’ii AMI veya diger akut karin nedenleri ile cerrahi
yapilirken, geriye kalan 106 (%53) olgu klinik, radyolojik ve laboratuvar sonuclarina gore
konservatif olarak takip edildi. Cerrahi uygulanan 94 olgudan 49 (%24.5)’'unda AMI
saptandi. AMI saptanan 49 olgunun tamaminda BT ile preoperatif AMI tanis1 konuldu.
Cerrahi uygulanan diger 44 olguya BT ile, spesifik bir tan1 konuldu veya AMI olmadig
gosterildi. Konservatif olarak takip edilen grupta bir hasta disinda hicbir hasta nihai olarak
AMI tamis1 almadi. Bir hastada ise klinik ve radyolojik bulgular AMI ile uyumlu olmakla
birlikte hastanin genel durumunun iyi olmamasi nedeniyle cerrahi uygulanamadi, hasta
eksitus oldu.

BT’ile AMI tams1 alan 50 olgudan 27’sinde SMA’da emboli, 6 olguda SMV’de
trombiis, 1 olguda SMA’da trombiise bagh darlik, 8 olguda SMA’da emboli ile birlikte
SMV’de trombiis belirlendi. 8 olguda SMA ve SMV acik olarak izlendi. Bu olgularda AMI
tanisina iskeminin yardimci BT bulgulariyla gidildi.

BT’nin AMI tanisindaki sensitivite ve spesifisite degerleri herbiri icin %100 olarak
hesaplandi.

SONUC: Cok kesitli BT AMI tanisin1 koymada miikemmel sensitivite ve spesifisite degerleri
olan efektif bir goriintiileme yontemidir.
Anahtar kelimeler: Bilgisayarli tomografi, X-1sin1; Anjiyografi; Mezenter; Iskemi,

Embolizm.
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THE VALUE OF MULTISCLICE CT AND CT ANJiOGRAPHY FOR THE
DIAGNOSIS OF ACUTE MESENTERIC ISCHEMIA

Purpose: To define the value of multislice computed tomography (CT) and computed
tomography anjiography for the diagnosis of acute mesenteric ischemia.

Material and Methods: Two hundred patients (range, 25-92 years) who were referred to
emergency CT department because of suspected acute mesenteric ischemia were included in
the study. The CT examination was performed by multislice CT scanner, and the CT protocol
included pre-contrast, arterial and venous phases after intravenous injection of 100 ml non-
ionic contrast agent. The CT images were evaluated by an experienced abdominal radiologist
by using multiplanar reconstruction, maximum intensity projection and volume-rendering
techniques.

Results: ninety-four patients (%47) underwent surgery due to acute mesenteric ischemia or
for other various causes of acute abdominal pain. One hunded-six patients (%53) were
followed conservatively according to clinical, radiological and laboratory findings. Of the 94
patients who underwent surgery, 49 (%?24.5) were surgically diagnosed as having acute
mesenteric ischemia. These 49 patients were all diagnosed as having acute mesenteric
ischemia by CT preoperatively. The other 44 patients who underwent surgery were all shown
by CT to be negative for acute mesenteric ischemia or shown to have another disease. None of
the patients who were followed conservatively were diagnosed with mesenteric ischemia
except one patient who could not undergo surgery and died despite clinical and radiological
findings that were consistent with acute mesenteric ischemia.

Of the 50 patients who were diagnosed by CT as having acute mesenteric ischemia;
there were emboli located in the superior mesenteric artery in 27, stenosis secondary to
thrombosis in the superior mesenteric artery in 1, thrombus in the superior mesenteric vein in
6, and combined emboli in the superior mesenteric artery and thrombus in superior mesenteric
vein in 8. In 8 patients, although the mesenteric vessels were normal, acute mesenteric
ischemia was diagnosed with secondary CT findings.

The sensitivity and specificity values of CT for the detection of acute mesenteric

ischemia were calculated to be 100% for each.
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Conclusion: Multislice CT is an effective imaging technique for the diagnosis of acute
mesenteric ischemia with excellent sensitivity and specificity values.

Key words: Computed Tomography, X ray; Angiography; Mesentery; Ischemia; Embolism
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GIiRIS VE AMAC

Akut mezenter iskemi (AMI) akut abdomen bulgular1 olan erigkinlerin
yaklasik %1’inde saptanan ve %59-93 oliimciil seyreden acil bir durumdur (1,2).
Tipik ve atipik semptomlart olup spesifik ve nonspesifik klinik ve laboratuvar
bulgular1 vardir. Hastaligin etyolojisinde:

1. Embolik arteriyel okliizyon,

2. Trombotik arteriyel okliizyon,

3. Nonokluzif iskemi ve infarkt,

4. Mezenterik ven trombozu yer almaktadir.

Embolik ve trombotik arteriyel okliizyon olgularin %60-70’ini, non-okluzif iskemi
ve infarkt %20-30’unu, mezenterik ven trombozu % 5-10’unu olusturmaktadir (3).

Akut mezenter iskemi ince veya kalin barsagi tutabilir. Tutulum segmental
veya diffiiz olabilir. Olgularda 6ncelikle mukoza ve submukoza ilerleyen saatlerde
bazen muskiilaris mukoza tabakasi tutulur. Ge¢ donemde barsak duvarinin tiim
katlar1 nekroze olabilir. Calismalar mukoza ve submokaza tutulumunun oldugu
donemde tani konulmasiin olduk¢a Snemli oldugunu ortaya koymaktadir. Erken
teshis cogu zaman hayat kurtarici olmaktadir(3).

AMI tanisinda altin standart tan1 yontemi konvansiyonel kateter anjiyografi
olup, sensitivite degeri %88’dir (4). Son yillarda hizli, noninvaziv ve ince kesit
alabilme ozellikleri olan ¢ok kesitli BT o6zellikle acil servislerde AMI tanisinda
yogun olarak kullanilmaya baslamistir. Kateter anjiyografi invaziv, pahali ve her

zaman uygulanmasi kolay olmayan bir islemdir. Cok kesitli BT ise noninvaziv, ucuz



ve kolay ulasilabilen bir tetkiktir. Sadece vaskiiler yapilar1 degil barsak duvar
degisiklikleri ve akut abdomene neden olan durumlar1 ekarte etmek icin de
kullanilabilmesi nedeniyle AMI tanisinda kateter anjiyografiye gore avantajli oldugu
bildirilmektedir (3,5).

Bu ¢aligmada klinik olarak AMI 6n tanisi ile radyoloji boliimiine génderilen
hastalarda cok kesitli BT ve bilgisayarli tomografik anjiyografinin sensitivite ve
spesifisite  degerlerini belirleyerek, tamida dogrulugunu ve klinik olarak

kullanilabilirligini arastirmayi planladik.



GENEL BIiLGILER

ANATOMI VE FiZYOLOJi

Gastrointestinal sistem abdominal aortanin ii¢ viseral dali tarafindan
beslenmektedir. Colyak trunkus embriyoda foreguttan olusan organlar besler. Bunlar
mide, karaciger, dalak, safra kesesi, pankreas ve duodenum ikinci pargasina kadar
barsaklardir. Kisa ve kalin bir damardir. Hiatus aortikusun hemen asagisinda
abdominal aortanin 6n yiiziinden T12 vertebra diizeyinden cikar. Kisa bir seyirden
sonra ii¢ dala ayrilir.
-A. gastrika sinistra
-A. hepatika komunis

-A. gastroduodenalis

-A. hepatika propria

-A. gastrika dekstra
-A. lienalistir (6).
Ana hepatik arter karacigere dogru gider. Gastroduodenal arteri verdikten sonra sag
ve sol (bazende orta) hepatik arterlere ayrilir. Gastroduodenal arter pankreas boynu
ve duodenum arasinda ilerler. Daha sonra ilk ana dali olan pankreatikoduodenalis
siiperiyor posteriyor dalim1 vererek terminal dallart olan pankreatikoduodenalis
siiperiyor anteriyor ve sag gastroepiploik arteri verir. Bunlar SMA’nin dali olan

pankreatikoduodenalis inferiyor ile yogun anastomotik baglantilar yapar (3).



Siiperiyor mezenterik arter embriyoda kokenini midguttan alan organlar
besler. Ince barsaklarin tamamu ile transvers kolonun 1/3 distal boliimiine kadar olan
kolon kisminin kanlanmasim saglar. Trunkus ¢olyakusun yaklasik 1 cm asagisindan
ve aortanin On yiiziinden L1-2 diizeyinden ¢ikar. A. pankreatikoduodenalis inferiyor
SMA’nin ilk dalidir. Daha sonra
-A. jejunalis ve A. Ilealis
-A. Ileokolika

-A. ¢ekalis anterior

-A. ¢ekalis posterior

-A. Apendikular

-R. leali s

-R. Kolikus
-A. kolika dekstra
-A. kolika media dallarin1 vermektedir.

Inferiyor mezenterik arter (IMA) kokenini hindguttan alan organlar olan
transvers kolonunl/3 distalinden inen kolonun sonuna kadar olan kolon kesmi,
sigmoid kolon ve rektumun ampulla rektiye kadar olan kismu bu arter tarafindan
beslenir. IMA digerlerine gore kiiciik caplidir ve aortanin sol anterolateralinden L.3-4
diizeyinden ¢ikar. IMA nin dallart
-A. kolika sinistra
-A. Sigmoidalis

-A. rektalis siiperiyordan olusmaktadir (6).



Sekil I: SMA ve IMA arasindaki kollateraller
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Ince barsaklarin kanlanmasim saglayan 3 temel arter ve bu arterler arasinda nemli
anastomozlar vardir (7) (Sekill).
Temel mezenterik arteriyel kollateral yollar ;
-Inter ¢oliyak damarlar,
- Gastrik ark (sol ve sag gastrik arterler),
- Gastroepiploik ark (sol ve sag gastroepiploik arterler),
- Barkow arki (sol ve sag epiploik arterler),
-Coliyak ve siiperiyor mezenterik arterler arasinda,
- Pankreatik ark (gastroduodenal ve inferiyor pankreatikoduodenal arter),

- Buehler arki (direk embriyolojik bir yoldur.)



-Siiperiyor ve inferiyor mezenterik arterler arasinda,

- Drummondun marjinal arteri (sag, orta ve sol kolik arterler arasinda)

- Riolan arki (orta ve sol kolik arterler arasinda santral anastomozdur).
- Inferiyor mezenterik ve iliak arterler arasinda

- Rektal=hemoroidal ark (siiperiyor, orta ve inferiyor rektal arterler arasinda

izlenmektedir)).

- IMA ile abdominal aortanin lomber dallar1, sakral arter ve internal iliyak arter
arasinda anastomotik baglantilar mevcuttur.

Siiperiyor ve inferiyor mezenterik venler (IMV) aym isimdeki arterlerine
parelel seyrederek barsaklar1 drene etmektedirler. IMV ile splenik ven birlestikten
sonra SMYV ile de birleserek portal veni olusturmaktadirlar (3).

Normal durumlarda kardiak debinin %?20’si barsak beslenmesi icin
kullanilmaktadir. Bunun da 2/3’liikk kismu intestinal mukozanin beslenmesini
saglamaktadir (8). Yemek sonras1 donemde splanknik otorogiilasyon ile barsaklara
olan kan akimi artmakta ve kardiak debinin yaklasitk %35’i barsaklara
yonlenmektedir. Sok gibi durumlarda ise intestinal perfiizyon belirgin sekilde azalir
ve kardiak debinin sadece %10’u barsaklara yonlenir (9).

Karbonhidratl besin alindigr zaman kan akimindaki artis ani ve hizli iken
oral protein ve yag alimmdan sonra ortaya cikan artis uzun donemde ve yavastir.
Barsak perfiizyonunun saglanmasinda lokal otorogiilasyonla birlikte direkt myojenik
cevapla perfiizyon basinci azalmaktadir. Mezenterik vazokonstriiksiyonun
saglanmasinda vazopresin ve anjiotensin 2 gibi cesitli noral ve humoral ajanlar
onemli rol oynamaktadir (8,9). Normal durumlarda intestinal perfiizyon, kan basinci
70 milimetre civanin altina inse de doku canliligi devam etmektedir. Fakat kan
basincit 40 milimetre civanin altina indiginde lokal myojenik otoregiilasyon ve lokal
koruyucu mekanizmalar bozulmakta ve hizli bir sekilde barsak duvar iskemisi
meydana gelmektedir. Mezenterik vaskiiler okliizyon oldugunda da benzer sekilde
yetersiz perfiizyon sebebi ile barsak duvar iskemisi olugsmaktadir (3).

Baslangictaki iskemik hasar barsak duvarinda hafif ve yiizeyel nekroza

neden olup mukoza ile simrli kalabilir. Submukoza ile muskiilaris mukoza



tabakasinda da fokal alanlar seklinde tutulum olabilir. Bu goriiniim 6zellikle iskemik

kolitte izlenmektedir. iskemi bazi durumlarda barsak duvarmin tiim katlarini tutarak

hayat1 tehdit edici nekroza sebeb olabilir (10). Iskemik degisiklikler sonrasinda

inflamatuvar cevap gelisir ve cesitli mediator ajanlar salinir. Bunlar arasinda

sitokinler, platelet aktive edici faktor ve tiimor nekrotizan faktdr vardir. Tim

mediatorler aktive edilmis nétrofillerden, plateletlerden, mast hiicrelerinden ve

splaknik dolasim igerisindeki endotelial hiicrelerden salgilanmaktadir. Bu ajanlar

barsak duvarinda hasar olusturarak nekrozun gelismesine katkida bulunur (11).
Iskemi sonucu mukozal bariyerin bozulmas ile barsak duvarimin bakteriyel

invazyona rezistans1 azalir, bakteriyemi ve sepsis gelisebilir. Toksik proteazlar,

intraliiminal bakteriler, toksinler ve serbest radikaller (iskemik barsak segmentlerinde

reperfiizyon saglayanlar) barsak nekrozuna neden olabilmektedir. Parsiyel barsak

duvar iskemisi sadece o bolgede sinirli kalabilmekte veya ilerleyerek hayati tehdit

edici nekroz asamasina kadar ulasabilmektedir. Tutulumun derecesi ve sebebi

AMI’de ortaya ¢ikacak klinik tabloyu belirler. Bu olgular;

- kanama

- intestinal perforasyon

- apse formasyonu

- peritonit gibi lokal komplikasyonlar ve/veya

- kemik iligi siipresyonu

- myokardial ve renal bozukluk

- hemokonsantrasyon

- asidoz

- disemine intravaskiiler koagiilasyon

- multipl organ yetmezIligi gibi ciddi sistemik etkilerle karsimiza ¢ikabilir. Genellikle

transmural barsak enfarkti agir bir klinik tablo olusturur ancak parsiyel barsak duvar

iskemisi de intestinal mukozal bariyerin bozulmasi sonucunda ciddi sistemik

tehlikelere neden olabilir (12).



ETYOLOJi VE PATOGENEZ

Akut mezenter iskemi arter veya vende tikaniklik veya tikaniklik olmadan
barsak beslenmesinin azalmasi sonucu olusur (3).

Akut mezenterik arteriyel emboliye bagli gelisen iskeminin derinligi
anatomik ozelliklere ve zaman faktoriine baglidir. Yavas gelisen bir stenoz gerekli
kollaterallerin gelismesini saglayacak kadar zaman birakacagindan komplet bir
okliizyon olsa bile barsak nekrozu gelismeyebilir. Kronik okliizyonlarda iki veya
daha c¢cok ana damar tikansa bile iskemik semptomlar ortaya c¢ikmayabilir.
Mezenterik dolasimin embolik okliizyonu, kollateraller tarafindan korunmadigindan
AMI ile sonuclanir. SMA’nin orifisi aterosklerozun en ¢ok goriildiigii kisimdir. Bu
aterosklerotik daralma nedeniyle akut trombozlar arterin ilk birkac¢ santimetresinde
yerlesirler. Boyle bir okliizyon, Treitz ligamanindan transvers kolonun ortalarina
kadar uzanan intestinal iskemi meydana getirir. Emboli ise normal anatomik
darliklara yerlesir. SMA’da bu darlik arteria kolika medianin ayrildigi yerdir. Bu
nedenle emboli tipik olarak proksimal jejunal dallardan sonrasini etkiler. Daha kiiciik
emboliler arterin daha distal dallarina kadar ilerleyebildiklerinden kiiciik viseral
dallan etkiler ve barsagin kisa segmentlerinde fokal iskemiye sebep olur (13).

Emboli siklikla sol atriumdan atrial fibrilasyon sonucu olugmaktadir (14). Akut
tromboembolinin diger nedenleri;

- ateroskleroz

- aortadan kaynaklanan tromboemboli

- mezenterik arteriyel veya aortik diseksiyon

- spontan veya postopearatif kolestrol embolisi

- aort cerrahisi

- stent yerlestirilmesi veya gastroentestinal hemorajinin tedavisi amaci ile

mezenterik damarlara embolizan ajan verilmesi olarak siralanabilir (13,15).

Mezenterik damarlarin proksimal kesimlerindeki okliizyonlar eger diger iki
kollateral damar intakt ise hi¢bir hasara neden olmadan kompanse edilebilmektedir.

Ancak distal okliizyonlarda iskemik hasar ¢ok daha belirgin olmaktadir. Mezenterik



arter okliizyonu antifosfolipit antibody sendromu ve degisik tip vaskiilitler ve
trombotik mikroanjiopatiye baglh olarak gelisebilmektedir (16-18).

Bu durumlar;

- Takayasu arteriti ve dev hiicreli arterit gibi biiylik damarlarda okliizyona,

- Poliarteritis nodoza, Kawazaki hastalig1 gibi orta biiytikliikteki arterde

-Sistemik  lupus eritematozis, Henoch-Schonlein  purpura, = Wegener
graniilamatozis, Churg-Strauss sendromu, Buerger hastaligi, romatoid vaskiilit,
Behget sendromu, trombotik trombostopenik purpura, hemolitik iiremik sendroma
bagh kiiciik damarlarda tikaniklik olusabilmektedir (16-18). Tiim bu hastaliklar tipik
olarak geng¢ eriskin hastalarda mide duodenum veya rektum gibi beklenmeyen
bolgelerde iskemiye neden olmaktadir. Ayrica diyabetik vaskiilopati, amiloidoz,
oksalozis gibi kiiciik damarlar etkileyen hastaliklara bagli olarak barsak perfiizyonu
azalmakta ve bunun sonucunda iskemi gelisebilmektedir (19,20). Fibromuskiiler
displazi gibi mezenterik arterlerin tutulmasina baglh cocuklarda AMI gelisen nadir
vakalar mevcuttur (21).

Mezenterik venlerde primer veya sekonder olarak venin proksimal veya
distalinde okliizyon gelisebilmektedir. Mezenterik vendéz tromboz infiltratif,
neoplastik veya inflamatuar durumlara bagh olarak gelismektedir. Mezenterik venoz
tromboz hiperkuagiilobiliteye neden olan;

- polistemia vera,

- orak hiicreli anemi ve trombositozis,

- antitrombin 3, protein C veya protein S eksikligi,

- karsinomatozis,

- gebelik veya oral kontraseptif kullanimina bagl gelismektedir (22).

Mezenterik venlerin proksimalindeki tromboz mezenterik ve sistemik venler
arasindaki zengin kollateraller nedeni ile ciddi iskemiye neden olmamaktadir. Fakat
tromboz mezenterik venin distalinde yerlesiyor ve eslik eden hiperkoagiilobilite
durumu s6z konusu ise barsak duvarinda ciddi hemorajik enfarktlar izlenmektedir.
Wegener graniillomatozisi, sistemik lupus eritomatozis ve Behcet sendromu gibi

primer olarak c¢ok kiiciik mezenterik arterleri etkileyen hastaliklarda kiigiik



damarlarda ve intramural mezenterik venlerde okliizyon izlenir ve buna baglh barsak
duvar iskemisi ve belirgin barsak duvar kalinlasmasi gelisebilir (16,18,23,24).
Enterekolik lenfositik flebitte kiiciik intramural kolonik venlerde tikanmaya bagh
barsak iskemisi ve nekroz gelistigini bildiren nadir vakalar vardir (25).

Primer mezenterik vendz tromboza baghh barsak iskemisi mezenterik
arterlerin akut okliizyonu sonucu olusan iskemiye oranla nadirdir. Barsak
obstriiksiyonunun komplikasyonu olarak vendz sirkiilasyona bas1 neticesinde barsak
iskemisi gelisebilmektedir. Bu durum tipik olarak strangiile hernilerde, strangiile
kapal1 loop obstriiksiyonlarda, volvulus ve intussussepsiyonda gézlenmektedir. Basi
veya strangiilasyon mezenterik damarlarda tromboz olusturarak veya tromboz
olusturmadan ciddi iskemik hasar ve barsak duvarinda hemorajik enfarktlar olabilir.
Kan akimindaki staz nedeni ile pariyetal kapiller sirkiilasyon engellenmekte ve
hiicrelerin oksijenasyonu bozulmaktadir. Kan akimindaki staz sonucu ilk olarak
barsak duvarinda hemorajik distansiyon gelismekte sonra nekroz ve visseral
perforasyon olusmaktadir. Venoz enfarktin en sik nedeni barsakta kapali loop
obstriiksiyondur. Barsak anslarindaki obstriiksiyon vaskiiler pedikiilde ciddi bir
biikiilme meydana getirmekte kan akiminda yavaslama ve ciddi bir vendz staz
olusturmaktadir (26-29).

Prestenotik dilate kolonik segmentin asir1 distansiyonu sonucunda barsak
iskemisi gozlenir. Cok nadir vakalarda ileogekal okliizyona bagl ince barsak
iskemisi meydana gelebilir (30). Distansiyona bagli meydana gelen barsak
iskemisindeki patogenez, strangiilasyon nedeni ile meydana gelen iskemiden
farklidir. Distansiyona bagli gelisen barsak duvar iskemisinde; lokal mukozal
mikrosirkiilasyon distandii barsak segmentinde intraliiminal basincin artmasi sonucu
bozulmakta ve iskemi gelismektedir. Prestenotik segmentte bakterilerin asiri
cogalmasi intestinal nekrozun patogenezinde rol oynamaktadir (30). Intraluminal
basincin herhangi bir nedenle 50 milimetre civadan fazla artmasi mukozal
mikrosirkiilasyonun bozulmasina neden olmaktadir. Bildirilen nadir vakalardan
birisinde mukozal iskemiye enema ve endoskopiye bagl basing artis1 neden olmustur

a31).
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Kolon iskemisi; akut pankreatit, akut apandisit, divertikiilit ve peritonite bagl
gelisebilmektedir. Pankreatitte barsak iskemisi transvers kolon ve hepatik fleksuray1
tutup splenik fleksuraya uzamim gosterebilir. Pankreatite bagli transmural kolonik
nekroz gelisebilir. Pankreatitte gelisen kolon iskemisi kolonu besleyen damarlarin
stres, agri, sivi kaybi veya bunlarin kombinasyonuna bagh arterde vazospazm
gelismesi sonucu olugmaktadir. Fakat kolon duvar hasarinin ne kadarinin pankreatik
salgilarin etkisine bagli oldugunu tahmin etmek zordur. Yogun mezenterik vaskiiler
kollaterallerin varligina bagh akut pankreatitli olgularda goriillen mezenterik venoz
tromboz ciddi barsak iskemisine neden olmamaktadir (32).

Nonokliizif mezenter iskeminin (NOMI) gecmis dekatlarda daha sik
goriilmesi yogun bakim hastalarinda hemodinamik parametrelerin giiniimiizdeki
kadar yakin takip edilememesine baghdir. Sistemik kan basinci hemorajik,
kardiyojenik veya septik soktaki hastalarda belirgin olarak diiser. Sistemik regiilatuar
mekanizmalar, mezenterik vaskiiler yapilarda vazodilatasyonu saglayan regiilasyon
mekanizmasi bozulur ve intestinal perfiizyon belirgin sekilde azalarak NOMI gelisir.
NOMI’de bulgular lokalize ve smir sulama alanlarinda (splenik fleksura, ileogekal
bileske ve rektosigmoid bolgede) yiizeyel iskemilerden diffiiz ilerleyen ve tiim
barsaklar1 etkileyen iskemiye kadar degisebilmektedir (33).

Akut nonokliizif barsak iskemisinin ailevi disotonomi sendromu veya
feokromositoma hastalar1 ve uzun mesafe kosucularinda dehidratasyon ve stresin
artmasiyla goriildiigii bildirilmistir (34). NOMI siklikla kolonun sol yarisinda
izlenmesine ragmen, kolonun sag yarisinin tutuldugu vakalar da bildirilmistir. Sag
kolon segmentlerinin tutuldugu ciddi iskemi goriilen olgular siklikla hemodiyaliz
ihtiyaci olan kronik bobrek yetmezlikli hastalardir (35).

Travma direkt olarak mezenterik vaskiiler yapilarda ve barsak duvarinda
laserasyona neden olarak veya indirekt hemorajik sok sonrasinda NOMI seklinde
hasara neden olabilmektedir (32).

Nonokliizif mezenter iskemi;
- radyasyon,

- koroziv madde i¢imi,
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- immiinsiipresyon,
- kemoterapi,
- mezenterik vaskiiler yapilarda vazokonstriiksiyona neden olan cesitli ilaglar (dijital,
vazopresin, adrenalin, noradrenalin, ergotamin).
- hipotansiyon gelismesine neden olan ilaglar (antihipertansifler, diiiretikler,
noroleptikler, antidepresanlar),
- prostaglandin sentezinin inhibisyonu (indometazin),
- kokain ve eroin kullanan hastalarda giiclii selektif vazokonstriiktif etkileri ile
gozlendigi bildirilmistir (36-39).
PATOLOJi

Lezyonlarin dagilimi ve genisligi etiyolojiye gore degisiklik gostermektedir.
Barsak epiteli iskemiye en hassas bolgedir. Akut SMA okliizyonundan 10 dakika
sonra mukozal hiicrelerin yapisinda degismeler goriilmektedir. 30 dakika icerisinde
mukozal permeabilitede artma, 1 saat icerisinde villilerin tamamen kaybi, 4 saat
icerisinde transmukozal nekroz ve 8 saat icerisinde transmural nekroz gelistigi
saptanmustir. Inflamatuar hiicre infiltrasyonu, kapiller damar duvarlarinda bozulma,
submukozal 6édem ve proteinden zengin sivinin barsak liimenine eksudasyonu
mikroskopik olarak gozlenir (40).

Iskeminin devam etmesi, barsak adelelerinin ve serozanin nekroza ugramasi
sonucu, peritonitin klinik isaretleri belirginlesir ve ayn1 zamanda sistemik metabolik
asidoz meydana gelir. Bu safhada iskemik barsak segmenti hemorajik infarkta bagl
olarak siyahims1 goriiniim alir. Serozal yiizeyler frajil kotii kokuludur ve seroanjindz
sivi mevcuttur. Zamanla mezenterik vendz akimin duraklamasi sonucu hadisenin
izerine mezenterik ven6z tromboz eklenebilir (41).

Akut barsak iskemisinde 3 evre vardir.

Evre 1: erken iskemik enterik degisiklikler veya kolit evresi;

- mukozal erozyon,

- mukozal nekroz,

- lilserasyon veya hemoraji ile karakterizedir (42). Bu evredeki olgularda barsak

iskemisi mukoza ile sinirh kalmakta ve tamamen iyilesmektedir.
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Evre 2: derin submukozal ve muskiilaris mukoza tabakalarinda nekroz gelismektedir.
Evre 3: akut barsak iskemisinde ise transmural barsak duvar nekrozu mevcuttur.
Evre 1 ve evre 2 olgularda parsiyel mural barsak duvar iskemisi izlenmektedir. Evre
3 olgular, evre 1 ve 2 olgulardan mortalite oranlarinin yiiksek olmasi ve acil cerrahi
miidahale gerektirmesi nedeni ile ayrilmalidir (43).

Mukozal veya intramural nekroz her zaman 6dem veya hemorajiden sonra
olusmaktadir. Barsak iskemisinin mezenterik vendz okliizyona bagli meydana geldigi
olgularda intramural 6dem ve hemoraji sadece arteriyo okliizif nedene bagli meydana
gelen hemorajiden daha belirgin olarak izlenmektedir. Ozellikle kolonda izlenen
iskemik barsak segmentlerinde mukozal bariyer bozulmakta ve siiperenfeksiyon
gelismektedir. Siiperenfeksiyon barsak duvarinda nekroz gelismesinde en Onemli
patogenez olarak suclanmaktadir (43).

Histopatolojik  goriiniimlerine gore iskemik barsak segmentlerindeki
patogenezin veno okliizif veya arteriyo okliizif oldugunun ayirimi miimkiindiir.
Iskeminin siiperfisiyal mukozal veya transmural nekroz seklinde olmasi,
lokalizasyonunun ince veya kalin barsak olmasi, hemorajinin varlig1 ve derecesi ile
izerine binen siiperenfeksiyonun olup olmamasi gibi faktorlerin hepsi akut barsak
iskemisindeki BT goriiniimiinii etkilemektedir ve birlikte olabilecek noniskemik ince
ve kalin barsak hastaliklarin1 agiklamamiza yardimer olmaktadir (3).

Mezenter arter embolisi veya trombozunun klinik tablosu her ikisinde de
sonug olarak mezenter iskemiye neden olduklarindan dolay1 aynidir. Abdominal agri
olgularin hepsinde mevcuttur. Agn tipik olarak diffiiz ve periumblikaldir, fakat
epigastriumda, suprapubik bolgede ve sag alt kadranda da kendini gosterebilir. Agri
akut trombozda ve embolide baslangicta intestinal spazm nedeni ile kolik tarzindadir,
zamanla doku nekrozunun gelismesi ile siirekli bir hal alir. Olgularmm %50’sinde
kusma, %?25’inde ise diyare mevcuttur. Siddetli abdominal agri ve huzursuzluga
ragmen akut batin belirtilerinin goriilmemesi erken visseral iskemide karakteristiktir.
Baslangicta batin palpasyonda hafif hassastir ve barsak sesleri mevcuttur. iskemi
ilerledik¢e batinda muskiiler defans gelismeye baslar ve barsak seslerinde azalma

olur. Digkida gizli kan ve zamanla kanli diare goriilebilir. Lokositoz baslangictan
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itibaren mevcuttur ve nekrozun ilerlemesi ile dramatik olarak artar. SMA
embolisinde abdominal agrinin baslangici1 genelde birdenbire olur buna kargin akut
trombozda agrinin baslangici sinsidir ve fazla dramatik olmayan baslangi¢ctan dolay1
tanida gecikmeler olabilir. Akut mezenterik arteriyel okliizyona erken tani
koyabilmek i¢in abdominal agris1 olan olgulart muayane ederken bu olasiligi daima
gdz Oniinde bulundurmak gerekir. Fakat mezenterik iskemi divertikiilit, akut
kolesistit, akut apandisit gibi akut batin bulgular1 veren hastalara gore daha nadir
oldugundan ilk olarak bunlarin akla gelmesi dogaldir. 50 yas iizeri, valviiler ve
aterosklerotik kalp hastaligi, kronik konjestif kalp hastaligi, aritmi ve daha evvel
gecirilmis emboli anemnezi olan hastalarda ve hipotansiyonlu olgularda AMI’den
siiphe edilmelidir (2,3,7,44).

AKUT MEZENTER iSKEMIDE BT

1980°1i yillarin ortalarindan sonra akut barsak iskemi ve enfarktinin tanisinda
BT’nin rolii iizerinde durulmaktadir (45-54). Ozellikle BT teknolojisindeki
gelismeler BT nin akut barsak iskemisindeki sensitivitesini %39’lardan %82 gibi
yiiksek degerlere ulagtirmistir (50-52).

Akut mezenter iskemi diisiiniilen hastalarda BT ¢ekimlerinde kontrast madde
kullanimi1  mezenterik damarlar igerisindeki trombiisleri  goriilebilir hale
getirmektedir. AMI tanis1 alan olgular ¢ogu zaman yeterli miktarda oral kontrast
madde alamamaktadir ve bu olgularin biiyiik bir cogunlugunda renal fonksiyonlarda
bozukluk, ciddi elektrolit ve sivi imbalanst mevcuttur. Tiim bu etkenler olgularin
kontrast almasina engel olmaktadir. Mezenterik arterlerin degerlendirilmesi igin
uygun arteriyel faz goriintiileri alinmali ve BT anjiografi yapilmalidir. Bununla
birlikte portal vendéz faz goriintiiller ile mezenterik venlerdeki okliizyon tespit
edilebilir. Venoz fazin ilave avantajlart mezenterik venin, barsak duvarinin daha iyi
degerlendirilebilmesi, perforasyon, apse formasyonu ve peritonitin vendz fazda daha

belirgin teshis edilebilmesidir (3).
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BT BULGULARI

Akut mezenter iskemide BT bulgulan cesitli morfolojik degisikliklere bagl olarak
olusmaktadir.

Bunlar ;

- homojen veya heterojen hipo veya hiperdens barsak duvar kalinlagsmast,
- barsak dilatasyonu,

- barsak duvar kontrastlanmasinin anormal veya hi¢ olmamasi,

- mezenterik ¢izgilenme,

- vaskiiler tutulum,

- asit,

- pnomatozis intestinalis ve portal venoz gazdir (53-54).

Akut mezenter iskemi ince ve/veya kalin barsagi diffiiz veya lokal olarak
tutar. Siiperfisial veya transmural sekilde tutulum goriilebilir. Tiim bunlara bagh
olarak cesitli intestinal hastaliklar1 taklit edebilmektedir (55). Akut barsak
iskemisinde ozellikle sol kolonda tipik tutulum goriilebilir. Ayrica pnomatozis
intestinalis veya portal vendz gaz goriilmesi de akut barsak iskemisinin diistindiiren
direkt bulgulardandir. Nadir olarak AMI duodenum, ¢ekum veya rektosigmoid bolge
gibi kisa ve atipik bir barsak segmentini tutabilir. Bu durumlarda radyolojik teshis
daha zor olmakta ve diger klinik veya laboratuvar bulgular teshiste yardimci
olmaktadir (56,57). Bu nedenle AMi’deki BT goriinimleri olayin nedenine,
ciddiyetine, lokalizasyonuna, uzanimina ve dagilimina bagl olarak degismektedir.
Barsak duvar kalinlasmasi

Normal barsak duvar kalinligr 3-5 mm arasinda degismektedir. Bu kalinlik
biiylik oranda barsak distansiyonu ile iliskidir (58,59). Kolonda spastik
kontraksiyonlar esnasinda barsak duvar kalinligi 5 mm’yi gecebilir veya ileri
derecede distandii kolonik segmentlerde 3 mm’den daha ince goriilebilir. AMI’de en
sik gorillen BT bulgusu barsak duvar kalinlagmasidir ve %26-96 goriildiigi
bildirilmistir (3,54). BT de izlenen barsak duvar kalinlagsmasi mural 6dem, hemoraji
ve/veya iskemik barsak duvarindaki siiperenfeksiyona baghdir. Barsak duvar

kalinlasmas1 en sik iskemik kolitli olgularda %94 oraninda izlenirken, geri
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dontisiimlii mezenterik iskemide %80 ve mezenterik enfarkt olan olgularda ise %26-
38 izlenmektedir (48,51,52,60). BT de izlenen barsak duvar kalinlagsmasi AMI’de
spesifisitesi en az olan bulgudur. Ince ve/veya kalin barsag etkileyen pek ¢ok
noniskemik durumda barsak duvar kalinlagmasi gézlenebilmektedir (55). Transmural
incebarsak enfarkti gbzlenen hastalarda intramural sinir ve intestinal kas hasarina
bagh olarak ozellikle ince barsaklarda duvar kalinlasmasi izlenmemektedir. Bu
durumda ilave bulgular yoksa BT ile teshis zordur. Iskemik barsak duvar
degisiklikleri olan olgularda dilatasyon ile birlikte barsak duvarinda incelme var ise
bu olgularda transmural ince barsak enfarktindan siiphelenmek gerekmektedir (52).

Barsak duvar kalinlasmasi AMi’de olaymn okliizif veya nonokliizif bir
patogeneze bagli oldugunun ayirt edilmesini saglamaz. Barsak duvar kalinlasmasinin
varh@1 ve derecesi iskemik barsak duvar hasarmin ciddiyeti ile iliskili degildir. ince
barsak enfarktinda barsak duvar kagit inceliginde goriilmekte ve geri doniisiimlii sok
durumunda hafif fakat diffiiz ince barsak duvar kalinlagmasi izlenmektedir.
Nontransmural iskemik kolit durumunda ise belirgin submukozal hemoraji
inflamasyon ve/veya siiperenfeksiyona bagl olarak belirgin kolon duvar kalinlasmas1
izlenmektedir (53,60).
Barsak dilatasyonu

Barsak dilatasyonu AMI’de sik goriilen BT bulgularindandir (%56 -91).
Barsak dilatasyonu iskemik hasara refleks cevap neticesinde barsak peristaltizminin
kesilmesi sonucu gelisir. Canlilifin1 koruyan barsak segmentlerinde spastik
kontraksiyonlar nedeniyle dilatasyon daha az goriilmektedir. AMI’de dilate ve sivi
ile dolu barsak segmentleri iskemik barsak anslarindan sivi eksudasyonu sonucu
olusmaktadir (48,51,60).
Mezenterik cizgilenme ve asit

Mezenterik ¢izgilenme ve AMI’deki non spesifik BT bulgularmdandir.
Bunlar olaymn nedeni, patogenezi ve ciddi iskemi ile birlikte ince ve/veya kalin
barsakta lokalize iskemi olmasina gore izlenmektedir. Mezenterik ¢izgilenme ve asit
varliginin sensitivitesi sirayla %58, %75 spesifisitesi ise %79, %76 olarak

bildirilmistir (61). Fakat bu bulgular transmural veya parsiyel mural enfarkt ayirimini
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saglamamaktadir. Mezenterik c¢izgilenme ve asit intrensek ve ekstrensek mezenterik
vendz okliizyon sonucunda meydana gelebildigi icin barsak duvar iskemisinin
ciddiyeti ile ilgili ¢ok degerli bilgi vermemektedir. izole ince barsak iskemisi sadece
mezenterik arteriyel okliizyona bagli olarak meydana gelmigse mezenterik
cizgilenme ve asit barsak duvar hasarinin ciddiyetini belirlemede kullanilabilir. Her
iki bulguda ortaya ¢ikmamigsa transmural barsak duvar nekrozu heniiz gelismemis
denilebilir (61). Ince barsaklarda izlenen bu durum kalin barsak iskemisi i¢in gegerli
degildir. Kalin barsak iskemisinde parakolik c¢izgilenme ve parakolik sivi
kolleksiyonu iskemik kolonik segmentin siiperenfeksiyonu sonucu olusmaktadir.
Parakolik cizgilenme ve sivi kolleksiyonu %37-61 iskemik kolit olgusunda
goriilebilmektedir. Transmural barsak duvar nekrozu gelismeden bu bulgular
saptanabilir. Parakolik cizgilenme ve parakolik sivi kolleksiyonu transmural veya
parsiyel mural kolonik iskeminin ayiriminda diger BT bulgulart olmadan faydali
degildir (60).
Barsak duvar kontrastlanmasi

Akut mezenter iskemide’de hipo veya hiperdansite gosteren barsak duvarlar
goriilebilir. Hipodansite gosteren barsak duvari AMI’de siklikla homojendir ve
barsak duvar ddemine baghdir. Iskemik kolitli olgularm %61’ inde bu goriiniim
izlenmektedir. Belirgin olarak kalinlagmis ve hipodens barsak duvar kalinlagmasi
AMI’de ozellikle mezenterik vendz okliizyonda sik goriilmektedir. Intramural
hemoraji ve hemorajik enfarkt durumlarinda kalinlasmis barsak duvari hiperdens
izlenmektedir. Intramural hemoraji diffiiz veya submukozal tabakaya lokalize
olmaktadir (60).
Anormal kontrastlanma

Hiperemi ve hiperperfiizyon iskemik barsak duvarlarinda hiperateniiasyona
neden olan iki ©nemli kontrasth BT bulgusudur. Iskemik barsak segmentlerinde
hiperperfiizyon olmadan izlenen hiperemi tipik olarak mezenterik venoz okliizyon
olgularinda  goriilmektedir. Hiperemi ve hiperperfiizyon iskemik barsak
segmentlerinde diffiiz veya primer olarak mukoza ve submukozay1 tutmaktadir.

Hiperemi ve hiperperfiizyon etrafim1 saran mural 6dem ile birlikte tipik hedef
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goriinimiiniin olugsmasina neden olmaktadir. Sok durumundaki olgularda barsak
duvarinda izlenen hiperateniiasyon ne hiperemi nede hiperperfiizyona baghdir. Bu
goriinim mezenterik arterlerdeki vazospazm nedeniyle arteriyel akimin azalmasi
sonucu barsak duvarinda uzamis kontrastlanmaya baghidir. Bu olaya anjiotensin
I'nin mezenterik arterlerde vazospazm olusturmast veya adrenalin ve nor-
adrenalinin mezenterik venlerde kontraksiyon yaparak vendz drenajin azalmasi
neden olmaktadir (53,54).
Pnomatasiz intestinalis ve porto mezenterik gaz

Akut mezenter iskemi’de pndmatosiz intestinalis ve porto mezenterik gaz
oldukga az goriilen fakat cok spesifik bulgulardir. Olgularin %6-28 ve %3-14’iinde
gozlenmektedir (48,51,60). Pnomatosiz intestinalis barsak duvarinda kabarcik
seklinde veya barsak duvarnin iki tabakasi arasinda ilerleyici sekilde yerlesim
gostermektedir (62). Porto mezenterik gaz ise mezenterik ven veya portal venin
intrahepatik pargasi icerisine dogru uzamim gostermektedir. Bu gaz goriintimii tipik
olarak karaciger periferine kadar uzanim gostermektedir. Pnomatosiz intestinalis ve
portal venoz gazin AMI’de spesifisitesi neredeyse %100’ diir. Fakat bu iki durumun
sadece AMI’de degil ilave baz1 durumlarda da goriilebildigi unutulmamalidir. Barsak
distansiyonu ile mukozal bozulma neticesinde intraliiminal gazin vaskiiler yapilara
gecisi ile ortaya cikar. Gastrostomi, gastrik varislerin i¢in uygulanan skleroterapi,
kolonoskopi gibi iatrojenik gastrik ve barsak dilatasyonuna neden olan durumlar
sonrasinda porto mezenterik gaz goriilmektedir. Spontan paralitik ileus, mekanik
obstriiksiyon ve akut dilatasyon ile kiint travma sonrasinda porto mezenterik vende
gaz goriilmektedir. latrojenik porto mezenterik vende gaz goriildiigiinde medikal
tedavi uygulanmaktadir ve ¢ogu zaman acil laparotomi gerekmemektedir. Paralitik
veya obstriiktif ileusa bagli olarak meydana gelen barsak dilatasyonu porto
mezenterik vendeki gazin diger bir nedenidir. Paralitik ileusun tedavisi medikaldir
(63).

Porto mezenterik gazin AMi’de mortalite oran1 %75-90 olarak
bildirilmektedir. BT ile porto mezenterik vende gaz goriildiinde klinik bulgular

AMTI’yi desteklerse cerrahi yapilmasi zorunludur (64).
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Kiint abdominal travmaya maruz kalan hastalarin %1’den azinda
intravaskiiler gaz goriilmektedir. Bu olgularda travma sirasinda meydana gelen akut
basin¢ degisiklikleri ile intraliiminal gaz barsak duvarina dogru gecise zorlanmakta
bunun neticesinde barsak duvari icerisinde biriken gaz portal dolagima katilmaktadir.
Porto mezenterik vende gaz goriilen kiint abdominal travma olgularinda bu goriiniim
barsak nekrozu veya perforasyonu gostermedigi icin bu olgularda peritonit bulgular
yok ise klinik olarak takip edilmelidir (65).

Cesitli enfeksiyoz abdominal procesler sonrasinda porto mezenterik vende
gaz goriilmektedir. Bunlar divertikiilit, intraabdominal apse ve gangren, kolesistit ve
kolanjit, apandisit, kolit (inflamatuar pséudomembrandz, HIV ile iliskili kandida
enfeksiyonlarina sekonder) ve abdominal tiiberkiiloz sonucu goriilmektedir. Porto
mezenterik vende gastrointestinal sistem enfeksiyonlarina sekonder goriilen gazin
olusum mekanizmasi tam olarak anlasilmis degildir. Porto mezenterik vende gaz
goriilen hastalarin yaklasik %15°1 idiopatiktir (66). Transplantasyon (karaciger,
bobrek, kemik iligi), pulmoner hastaliklar (kronik obstriiktif pulmoner hastalik,
bronkopndmoni, astim), steroid ve sitotoksik terapi ve ndbet sonrasi porto
mezenterik gazin goriildiigi bildirilmistir. Hepatik transplantasyon sonrasi ilk 2 hafta
icerisinde porto mezenterik vende gaz goriilmesi yaygin goriilen bir durum olup
prognostik énem gostermemektedir. Transmural barsak duvar nekrozunu gosteren
tek patognomonik bulgu barsak perforasyonudur. Bu durum radyolojik olarak
pnomoperitoneum veya retropnomoperitoneum seklinde olgularin  %6-20’sinde
goriilmektedir (51).

Akut mezenter iskemi tiimoral durumlarda gelisebilmektedir. Bunun en tipik
ornegi kolon karsinomudur. Kolon karsinomu olan hastalarda birlikte iskemik kolit
%1-7 oraninda goriilmektedir. Kolon karsinomu olan hastalarda obstriiksiyonun
proksimal kesiminde barsak distansiyonu ile iskemi meydana gelmektedir. Bununla
birlikte barsak obstriiksiyonu olmadan da iskemi gelisebilmektedir. Bu olgularda
striktiire segmentin daha iist diizeylerinde bakteriyel proliferasyon veya mekanik
vaskiiler okliizyon patolojik degisikliklerinin ortaya ¢ikmasimna neden olmaktadir

(67). BT ile tiimoral segmentin iskemik segmentten ayirimi %75 yapilabilmektedir.
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BT’de pekcok olguda tiimoral segment irregiiler sinirli ve barsak duvar kalinligi
genelde 2 santimetreden fazla olarak izlenirken iskemik segment konsantirik diizgiin
bir sekilde kalinlasmis ve 1 santimetreyi ge¢meyen barsak duvar kalinlagmasi
seklinde izlenmektedir (68).

Sistemik vaskiilitlerin gastrointestinal trakti tutmast nadirdir. Sistemik
vaskiilitlerde gastrointestinal sistem tutulumu vaskiilitin tipine bagli olarak
degismektedir. En sik gastrointestinal sistem tutulumu yapan vaskiilit %50-70 ile
poliarteritis nodozadir. Vaskiilitlerde siklikla periferal visseral damarlarda daralma
veya okliizyon meydana gelmektedir. Vaskiilitte damar tutulumuna bagl barsaklarda
lokal iskemi ve mukozal iilserasyonlar olugsmaktadir. Ayrica barsakta lokal alanda
gangren ile birlikte perforasyon ve peritonit goriilebilmektedir. Genis bir alanda
gangren goriildiigiinde striktiir formasyonu ve obstriiksiyon gelismekte veya
hemoraji olusabilmektedir. Sadece BT bulgular1 ile AMI’nin vaskiilite bagl
oldugunun belirlenmesi zordur. Mezenterik vaskiilit durumunda uzun bir barsak
segmenti tutulmakta ve dagilim nonsegmental izlenmektedir. Iskemik degisikliklerin
duodenumda goriilmesi vaskiilit acisindan ©nemli bir gostergedir. Mezenterik
vaskiilitlerin en Onemli O©zelliklerinden biri ince ve kalin barsaklarin birlikte
tutulmasidir (69).

Intraabdominal vaskiiler yapilar abdominal inflamatuar durumlar olan
pankreatit, apandisit, divertikiilit, diffiiz peritonit ve parazitik infeksiyonlar
durumunda hasar gérmektedir (70). Akut pankreatit durumunda arteriyel ve venoz
peke¢ok vaskiiler komplikasyonlar meydana gelmektedir. Vendz tromboz splenik ve
portal vende arteriyel yapilardan daha sik olarak goriilmektedir. Bununda spazm, staz
veya inflame pankreatik dokular cevresinde kitle etkisine bagli oldugu
digiiniilmektedir. SMV trombozunun ne igin gelistigi tam belirlenememistir.
Hipovolemi ve salgilanan lokal trombojenik faktorler suclanmaktadir. SMV
trombozu gelisen olgularda ciddi ince barsak iskemisi gelismemesi zengin bir
mezenterik venoz kollateral aginin bulunmasina baghdir (71).

Abdominal travma AMI'nin bilinen nedenleri arasindadir. Penetre

travmalarda major damarlarin direkt yaralanmasi sonucunda aort, SMA ve IMA
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hasar gorebilmektedir. Lokalize doku nekrozu travma sonrasi olusursa bu alanda
komplet iyilesme veya segmental intestinal darlik gelisebilmektedir. Perforasyon
veya lokalize peritonit transmural nekroz gelismisse goriilebilmektedir. Kiint
abdominal travma akut barsak iskemisinin nedenleri arasinda yer almaktadir. Kiint
abdominal travma sonucu iskemi meydana gelen barsak segmentlerinde stenoz
olusmaktadir. Travmadan aylar sonra iskemiye bagli striktiire segment semptom
verebilmektedir. Pek¢ok olguda mezenterik yirtiklara bagli ince barsaklara yeterli
kan gitmemesi neticesi posttravmatik iskemi gelisebilmektedir (72).

Kemoterapatik ajanlardan bazilar1 spontan gastrointestinal nekroz hatta
perforasyona neden olabilmektedir. Losemi, lenfoma veya homogreft rejeksiyonunu
onlemek amaciyla uzun donem immiinsiipresif ilag alan olgularda kullanilan
kemoterapatiklere bagli c¢esitli komplikasyonlar gelismektedir. Perforasyonun
gelisme mekanizma tam olarak bilinmemektedir. Immiinsiiprese olgularda kullanilan
steroidin de perforasyon ve barsak iskeminin gelismesinde iliskili oldugu
disiiniilmektedir. Benzer patolojik bulgular sitotoksik ajan alan hastalarda
goriilmektedir. Intestinal mukozal bariyerin bozulmas: ve bakteriyel toksinlerin
iskemi gelismesinde rol oynadig: diisiiniilmektedir. BT de kemoterapiye bagli non
spesifik fokal veya diffiiz barsak duvar kalinlasmasi ve/veya target goriiniimii
izlenebilmektedir. Bu olgularda mezenterik vaskiiler tutulum gériilebilmektedir (73).

Radyasyon bagimli ince barsak okliizyonu kronik iskemiye neden
olabilmektedir. 4500 santigrey veya daha fazla radyasyon alan olgularda radyasyon
enteriti gelisebilmektedir. Daha Once gegirilmis abdominal cerrahilere bagl adeziv
degisiklikler, daha once alinan radyoterapi tedavisine bagli peritonit gelismesi,
hipertansiyon, ateroskleroz ve diyabet kronik radyasyon enteritinin gelismesine
predispoze faktorlerdir. Radyografik olarak kalinlagsmis valvula konnivantesler,
barsak duvar kalinlasmasi, mukozal fold boyanmasinin gecikmesi, iilserasyon, tek
veya multipl stenozlar, adezyonlar veya nadiren siniis ve fistil olusumu
goriilmektedir. Bu olgulardaki BT degisikliklerinin radyoterapi uygulanan alan ile

sinirl olmasi 6nemli bir ip ucudur (74).
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TEDAVI:

Barsagin intraoperatif canliliginin degerlendirilmesinde klasik olarak kapiller
kanama, renk ve kontraktilitesi goz Oniine alinir. AMT’nin kesin tedavisi cerrahidir.
Ameliyatta amac nekroz gelisen barsak kisimlarimi ¢ikarmak ve vaskiiler sistemdeki
tikaniklig1 ortadan kaldirarak kalan barsak segmentlerinin canliligimi siirdiirmesini
saglamaktir. Hastanin yasamasimi saglayan tek tedavi cerrahi olduguna gore bu
barsakta irreversibl degisiklikler meydana gelmeden Once yapilmalidir. Operatif
tedavinin endike olmadigi tek durum nonokliizif enfarkttir. Bu durumda konservatif
tedavi uygulanir. Amac Oncelikle hemodinamiyi diizeltmek icin sivi replasmani
yapmak ve kalbi giiclendirmek icin kardiyotoniklerin uygulanmasidir. Santral ven
basinci kontrolii ile voliim kayiplan karsilanmali asidoz diizeltilmelidir. Mezenterik
damarlara miidahale ise splaknik sahada vazospazmi ortadan kaldirmak igin
vazodilatator enjeksiyonlart ve son yillarda yapildigi gibi mezenter arterlerine
yerlestirilen intraarteriyel kateter yolu ile vazodilatatdr verilmesi seklindedir. Bu
hastalarda antibiotiklerin kullanilmas1 yararhdir (75).

Barsagin iskemiyi tolere etme siiresi siirlidir. Bu nedenle hastaligin ilk
belirtileri ortaya ciktiktan sonra cerrahi girisime kadar olan siire 8-12 saati
gecmemelidir. Bu siirenin olduk¢a asildigi, ilerlemis olgularda bile nekroz olmus
dokular1 ¢ikarmak i¢in uygulanacak cerrahi girisim hastanin yasamasini saglayacak
tek yoldur. Birinci ameliyattan sonra geride kalan barsak canliliginin siipheli oldugu
her zaman ikinci bir cerrahi uygulanmali ve bu olgularda postoperatif antikoagiilan
tedaviye erkenden baglanmalidir. Hangi ameliyat yonteminin seg¢ilecegi tikanmanin
tiirii, yeri, yayginligi ve barsakta meydana gelen degisikligin derecesine gore
belirlenir. Hastalarin klinige ge¢ donemde gelmesi taninin, irreversibl degisiklikler
ortaya c¢iktiktan sonra ge¢ konmasi nedeni ile bu hastalikta 6liim oram yiiksek
olmaktadir. Bu yiizden erken tan1 hastalarin kurtulabilmesi i¢in olduk¢a dnemlidir

(76).
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SONUC

Akut mezenter iskemi klinik olarak bir akut batin tablosu altinda gelisir.
Karin agris1 tiim hastalarda bulunan bir semptomdur. Ancak asil dikkat ¢ekici olan
siddetli karin agrisina ve genel durumdaki bozukluga karsilik klinik bulgularin silik
olmasidir. Hastalik icin tipik olmamakla beraber preoparatif donemde l6kositoz,
metabolik asidoz gibi laboratuar bulgulan ile karsimiza sik cikabilmektedir. Fizik
muayane bulgular1 ile uyusmayan, narkotiklere cevap vermeyen ve lokalize
edilemeyen karin agrisi ile bagvuran yakin zamanda miyokard enfaktiisii veya atriyal
fibrilasyon geciren yada diyabetes mellitus, kalp yetmezligi gibi hastaliklardan
muzdarip olan ve dijital diiiretik kullanan olgularda AMI’ den siiphelenilmelidir

(1,3,77).

23



OLGULAR VE YONTEM

Bu calisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu (Kayseri) onay1
(01/367) ile gerceklestirildi.

Calismaya Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gevher Nesibe Hastanesi’ne,
klinik ve laboratuvar bulgulari ile AMI 6n tanis1 konulan 200 olgu, prospektif olarak
alindi. Olgularin yaslar 25-92 arasinda degismekte olup yas ortalamalar1 65.5 yil idi.
Olgularin 95’1 erkek, 105’1 kadin olup kadinlarin yas ortalamast 67.6 y1l erkeklerinki
63.1 y1l idi. Yas sinirlamasi yapilmadi. Kontrast madde alerjisi olan ve BT leri uygun

protokolde ¢ekilmeyen olgular ¢alismaya alinmadi.

Calisma protokolii soyle olusturuldu: Klinik birimler (Acil Servis, Genel
Cerrahi Servisi, Gastroenteroloji Servisi, Kardiyoloji Servisi) tarafindan AMI 6n
tanist ile Radyoloji Anabilim Dali BT departmanina gonderilen olgulara BT tetkiki
uyguland1. AMI diisiiniilen olgularda klinik bulgularla orantili olmayan karin agrist

ile birlikte agsagidaki semptomlardan en az birinin olmasi sart1 arandi:

® biyokimyasal olarak iskemi bulgulari; Ornegin metabolik asidoz, laktat
diizeyinde yiikselme,

¢ hastada iskemi i¢in risk faktorlerinin olmasi 6rnegin;
- daha once gecirilmis akut veya kronik mezenter iskemi semptomlarinin

olmasi
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- ciddi vaskiiler hastalik

- antikoagiilan kullanmayan atrial fibrilasyonlu olgula

- hipotansif veya vazopresor ila¢ kullanan olgularda diisiik tansiyon olmasi

- hiperkoagiilabilite durumu

Bilgisayarli tomografi incelemesi ¢ok kesitli BT cihaz1 (Light Speed 16, GE
Medical systems Milwaukee, Wisconsin, USA) ile yapildi. Diyafragma diizeyinden
baslayarak pelvisi icerisine alacak sekildle 5 mm kesit kalinhg ile VKM
verilmeksizin tiim batin goriintiileri elde olundu. 100 ml noniyonik kontrast madde
3.5 ml/s hizla verildikten sonra 25. saniyede 1.25 mm kalinlikta arteryel faz
goriintiiler, 60. saniyede 5 mm kalinlikta venoz faz goriintiiler alindi. Goriintiiler
multiplanar reformat, maksimum intensite projeksiyonu ve hacim Ornekleme
teknikleri kullanilarak deneyimli bir abdomen radyologu tarafindan AMI yo6niinden
degerlendirildi. Degerlendirme c¢ok kesitli BT cihaz1 ¢alisma istasyonunda
(Advantage workstation 4.2 Light Speed 16, GE Medical systems Milwaukee,
Wisconsin, USA) diigerlendirildi. Daha sonra BT bulgular1 cerrahi bulgular ile
karsilagtirildi.

Tiim olgulara kontrast madde kullanildigr icin olgular islem sonrasinda
kontrast madde reaksiyonu acisindan takip edildi.
Bu takipte olguda;
- vital bulgularda degisiklik,
- ciltde dokiintii,
- kizariklik,

- kasint1 veya renal fonksiyonlarda bozulma agisindan takip edildi.

BT degerlendirmesinde asagidaki kriterler esas alindi:
e barsak duvar kalinlasmasi: kollabe olmayan ince ve kalin barsaklarda 3
mm’nin {izeri barsak duvar kalinlagsmas1 olarak kabul edildi.
e barsak dilatasyonu: ince barsaklarda 2,5 cm veya kalin barsakta 8 cm nin
tizeri barsak dilatasyonu olarak kabul edildi

* mezenterik ¢izgilenme
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® asit

¢ mukozal kontrastlanma: kollabe olmayan ince veya kalin barsakta diger
barsak segmentlerine oranla fokal daha fazla kontrastlanan alan olarak kabul
edildi .

e fokal barsak duvar kontrastlanma kaybi

® pnomatozis intestinalis

e siiperiyor mezenterik ven (SMV) veya portal vendz gaz

e solid organ enfarkti

e serbest intra peritoneal hava

® barsak obstriikksiyonu (dilatasyonla birlikte distal barsak segmentlerinde
kollaps)

e Siiperiyor mezenterik arterde (SMA) %50 nin iizerinde darlik

e coliyak arter, SMA ve IMA’da dolum defekti

e SMV’de dolum defekti

e plevral mayi

ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME
[statistiksel degerlendirme bilgisayar ortaminda “SPSS For Windows
(versiyon 15.0)” progranu kullanilarak yapildi. Istatistiksel analiz nicel verilerin
normal dagilima uygunluguna Kolmogorov-Smirnov testi ile bakildi. Normal
dagilima uymayan verilerde Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Nitel veriler
ise % olarak tanimlandi. Gruplar arasindaki farklilik Khi-kare testi ile
degerlendirildi. Degiskenerin tan1 degeri i¢in kullanilmasinda sensitivite ve

spesifisite degerleri kullamld. Istatistiksel anlamlilik 0,05 olarak alind.
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BULGULAR

Calismaya alinan olgular cinsiyetleri g6z oniine alinarak karsilastirildiginda
kadinlarin yas ortalamasi (67.6 yil) ile erkeklerin yas ortalamasi (63.1y1l), tiim hasta
grubunda ise 65.5 olarak bulundu.

Cerrahi ve/veya radyolojik olarak AMI tanis1 alan 50 olguda cerrahi oncesi
bakilan kan gazi degerlerinden 30 olguda (%60) metabolik asidoz ile uyumlu iken
kalan 20 olguda (%40) metabolik asidoz ile uyumlu degildi. AMI olmayan 150
olgunun 22’sinde metabolik asidoz vardi. AMI olan ve olmayan grup arasinda
metabolik asidoz goriilme siklig1 acisindan istatistiksel anlamli fark vardi (p<0.05).

Calismaya alma kriterlerine gére AMI olmayan 150 olgudan antikoagiilan
kullanmayan atrial fibrilasyonlu 142, hiperkoagiilabilite durumu olan 6, kronik
iskemi semptomlart olan 1, ciddi vaskiiler hastaligi olan 1 olgudan olusmaktaydi.
AMI tanis1 alan olgular ise antikoagiilan kullanmayan atrial fibrilasyonlu 48, ciddi
vaskiiler hastali1 olan 1, hiperkoagiilabilite durumu olan 1 olgu vardi. AMI olan ve
olmayan 2 grup arasinda atriyal fibrilasyonun goriilmesi acisindan istatistiksel

anlaml fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo I. Tiim olgularin tanilarma gore dagilim.

TANI SAYI
Akut mezenter iskemi 50
Kalp yetmezligi 49
Akut kolesistit 16
Akut apandisit

Teus

Akut pankreatit

Kolon tiimorii/kolon divertikiilii

Duodenal iilser perforasyonu

Median arkuat ligaman kompresyon sendromu

Umblikal ve inguinal herni

Rekanalizasyon

Normal

Urolitiyazis

Notropenik kolit

Mide lenfomasi/lenfoma

Gastrit+peptik iilser

Renal enfarkt+piyelonefrit

Mide ca/over ca+peritonitis karsinomatoza

Karaciger S

Barsak perforasyonu+abse

Crohn hastalig

Rektus hematomu

Safra kesesi nekrozu ve perforasyonu

Mesane tiimorii

Karacigerde kitle

Akciger ve pankreas kanseri

Stromal timor

Idiyopatik trombositopenik purpura

Matiir kistik teratom

Miyelodisplastik sendrom

Spontan bakteryel peritonit

Duodenal enflamasyon

Internal herni

[ e | ek | ek | e (e [ ek | ek | ek | ek [ ek [N DN DN N N W W] W W R R R R ] OO
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Cerrahi yapilan 94 olguda ise;

- 49 olgu mezenter iskemi,

- 8 olgu akut apandisit,

- 8 olgu akut kolesistit,

- 5 olgu iilser perforasyonu,

- 4 olgu kalp yetmezligi ve buna sekonder bulgular,

- 3 olgu kolon tiimorii,

- 2 olgu akut pankreatit,

- 2 olgu ileus,

- 2 olgu MALKS,

- 1 olgu safra kesesi nekroz ve perforasyonu,

- 1 olgu mide lenfomasi,

- 1 olgu matiir kistik teratom,

- 1 olgu stromal tiimér,

- 1 olgu umblikal ve inguinal herni

- 1 olgu kolon divertikiilleri,

- 1 olgu nétropenik kolit,

- 1 olgu mide ca+peritonitis karsinomatoza,

- 1 olgu barsak perforasyonu+abse,

- 1 olgu internal herni,

- lolgu Crohn hastalig1 saptandi.

Radyolojik olarak AMI tanis1 konan 50 olgudan 49’unda cerrahi olarak
dogrulandi, 1 olgu radyolojik olarak AMI’nin tiim bulgularini tasimasina ragmen 89
yasinda olmas1 ve genel durum bozuklugu nedeniyle cerrahiye alinamadi ve BT
tetkiki yapildiktan 3 giin sonra exitus oldu.

Cok kesitli BT’nin AMI tamisindaki sensitive ve spesifisite degerleri herbiri
icin %100 olarak hesaplandi

Cerrahi ve/veya radyolojik olarak AMI tanis1 konan olgulardan 27
(%54)’tinde SMA’da emboli, 6 (%12) olguda SMV’de trombiis, 1 (%2) olguda
SMA’da trombiise bagh darlik, 8 (%16) olguda SMA’da emboli ile birlikte SMV’de
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trombiis izlenirken, kalan 8 (%16) olguda cerrahi olarak AMI tanis1 konulmasina
ragmen SMA ve SMV normaldi. Bu olgular nonokluzif AMI olarak kabul edildi. Bu
olgularda tam direkt vaskiiler okliizyonu gorerek degil AMi’nin eslik eden BT
bulgular ile konuldu.

Radyolojik bulgular Tablo II'de o6zetlendi. BT’de AMI’li 45 olguda
mezenterik ¢izgilenme (Resim 1), 41 olguda mukozal boyanma (Resim 2), 33 olguda
barsak duvar kalinlagsmasi (Resim 3), 33 olguda barsak dilatasyonu (Resim 4), 30
olguda fokal barsak duvar kontrastlanma kayb1 (Resim 5), 35 olguda SMA’da emboli
(Resim 6), 22 olguda asit (Resim 7), 9 olguda solid organ infarkti (Resim 7), 14
olguda SMV’de dolum defekti (Resim 3), 14 olguda plevral mayi, 6 olguda
pnomatozis intestinalis (Resim 8), 5 olguda SMV’de veya portal vende gaz (Resim
9), 3 olguda inferiyor mezenterik arterde dolum defekti, 1 olguda SMA’da %50 nin
tizerinde darlik (Resim 10), 1 olguda serbest intraperitoneal hava (Resim 11) ve 2

olguda barsak obstriiksiyonu tespit edildi.
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Tablo II. BT bulgulari esas alinarak akut mezenter iskemi, kalp yetmezligi ve kontrol grubunun karsilastirilmasi.

Bilgisayarh Tomografi Akut mezenter
Kalp yetmezligi Kontrol Toplam
Bulgulan iskemi
28 (%57) 84 (%56)
Mezenterik ¢izgilenme 45 (%90) 132 (%66)
p<0.05 p<0.05
26 (%53) 96 (%64)
Mukozal boyanma 41 (%82) 137 (%69)
p<0.05 p<0.05
Siiperiyor mezenterik arterde 0 6 (%4)
35 (%70) 41 (%21)
dolum defekti p<0.05 p<0.05
22 (%45) 58 (%39)
Barsak duvar kalinlagmast 33 (%66) 91 (%46)
p<0.05 p<0.05
2 (%4) 30 (%20)
Barsak dilatasyonu 33 (%66) 63 (%32)
p<0.05 p<0.05
Fokal barsak duvar kontrastlanma 0 1(%1)
30 (%60) 31 (%16)
kayb1 p<0.05 p>0.05
20 (%41) 63 (%42)
Asit 22 (%44) 85 (%43)
p>0.05 p>0.05
Siiperiyor mezenterik vende 0
14 (%28) 0 14 (%7)
dolum defekti p<0.05
25 (%51) 47 (%31)
Plevral mayi 14 (%28) 61 (%31)
p<0.05 p>0.05
1(%2) 3 (%2)
Solid organ enfarkti 9 (%18) 12 (%6)
p<0.05 p>0.05
0 1(%1)
Pnomatosiz intestinalis 6 (%12) 7 (%4)
p<0.05 p<0.05
Siiperiyor mezenterik vende veya 5 (%10) 0 0
5 (%3)
portal vende gaz p<0.05
Inferiyor mezenterik arterde
3 (%6) 0 0 3(%2)
dolum defekti
0 8 (%4)
Barsak obstriiksiyonu 2(%4) 10 (%5)
p>0.05 p>0.05
0 5(%3)
Serbest intraperitoneal hava 1(%2) 6 (%3)
p>0.05 p>0.05
Siiperiyor mezenterik arterde
1 (%2) 0 0 1 (%1)
%50’ nin tizerinde darlik
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Resim 1. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyon olan 76 yasindaki erkek olguda aksiyel
arteryel faz BT kesitinde mezenterik ¢izgilenme (ok baslar) ve barsak duvar

kalinlagsmasi (ok) izlenmektedir.

Resim 2. Karin agris1 olan 26 yasindaki kadin olguda venoz faz aksiyel BT kesitinde
barsak anslarinda yaygin mukozal boyanmalar izlenmektedir. Bu olguda cerrahide

yer yer barsak nekrozlar saptandi.
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Resim 3. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyonu olan 76 yasindaki erkek olguda venoz
faz aksiyel BT kesitinde barsak duvar kalinlasmasi (ince oklar), mezenterik
cizgilenmeler ve SMV’de emboliye bagh dolum defekti (kalin ok) izlenmektedir.
Cerrahide AMI tanis1 dogrulandi.

Resim 4. Karin agris1 olan 26 yasindaki kadin olguda venoz faz aksiyel BT kesitinde
barsak anslarinda yaygin duvar kalinlagmasi, dilate barsak anslar (B) ve asit (A)
goriinimil izlenmektedir. Bulgular cerrahide dogrulandi ve ilave olarak yer yer

barsak nekrozlar1 saptandi.
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Resim 5. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyonu olan 82 yasindaki erkek olguda aksiyel
arteryel BT goriintiisiinde barsak anslarinda yaygin kontrastlanma kaybi izleniyor

(oklar). Cerrahide ince barsaklarda total nekroz vardi.
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Resim 6. Karin agrisi1 ve atriyal fibrilasyonu olan 82 yasindaki erkek olguda aksiyel
(a), sagital MIP (b) ve hacim 6rneklemeli (c) BT goriintiilerinde SMA aort ¢ikigindan
yaklagik 5 cm sonra total oklude (oklar) olarak izleniyor. Cerrahide ince barsaklarda

total nekroz vardi.

35



Resim 7. Karin agrist ve atriyal fibrilasyon olan 77 yasindaki erkek olguda aksiyel
arteryel faz BT kesitinde perihepatik s1v1 (oklar), mezenterik ¢izgilenme (ok baglari)
ve dalakta enfarkt (E) ile uyumlu hipodens alan izlenmektedir. Cerrahi ile AMI ve
dalak enfarkt1 tanis1 dogrulandi.

Resim 8. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyonu olan 71 ve 63 yaslarindaki erkek

olgulardada aksiyel venoéz faz BT kesitinde barsak duvarinda pndmatozis koli
goriinimil (oklar), serbest sivi ve mezenterik cizgilenme izlenmektedir. Cerrahide

AMI tanis1 dogrulandi.
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Resim 9. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyon olan 63 yasindaki erkek olgularda venoz
faz aksiyel BT kesitinde intrahepatik portal ven dallarinda ve SMV’de gaz goriiniimii

izlenmektedir. Cerrahide ince basrak anslarinda total nekroz saptandi.

Resim 10. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyonu olan 80 yasindaki erkek olguda hacim
orneklemeli BT goriintiisiinde SMA’da aort ¢ikisindan yaklasik 1 cm sonra trombiise
bagh darlik(ok) ve poststenotik dilatasyon (D) izlenmektedir. Cerrahide AMI tanisi
kondu.
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Resim 11. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyonu olan 71 yasindaki erkek olguda aksiyel

kesitte karaciger anteriyorunda serbest hava (ok) goriiniimii izlenmektedir. Cerrahide

AMI tanis1 dogrulandi.

- A
g 71 (et

Resim 12. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyonu olan 63 yasindaki kadin olguda hacim
orneklemeli ve sagittal reformat goriintillerde SMA’da okliizyon mevcut ancak

distali kolleterallerle dolum gosteriyor (Riolan arka).
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Resim 13. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyonu olan 73 yasindaki kadin olguda hacim
orneklemeli goriintiide SMA ileokolik arter diizeyinde total tikali olarak izlenirken
SMA distalinin varyatif bir kollateral tarafindan doldurulmasina baglh rekanalizasyon

izleniyor (oklar).

Resim 14. Karin agris1 ve atriyal fibrilasyonu olan 78 yasindaki kadin olguda

asendan kolonda barsak duvarinda gaz goriiniimii kolon adenokarsinomu
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Akut mezenter iskemi tanist alan olgular SMA’da emboli olan ( n:27, %54)
ve SMA’da emboli olmayan ( n:15, %30) olarak 2 gruba ayrildiginda; her iki grup
BT bulgularina gore karsilastirldiginda fokal barsak duvar kontrastlanma kaybi ve
organ enfarkti disinda (p<0.05) diger bulgular acisindan anlamh farklilik saptanmadi
(p>0.05). (8 olgu hem SMA hemde SMV’de emboli olmasi nedeniyle her iki gruba
da dahil edilmedi).

Akut mezenter iskemi tanisi alan olgular etyolojik faktorlerden NOMI olanlar
ve olmayanlar olarak 2 gruba ayrildiginda NOMI olanlar 8 olgu (%16), olmayanlar
ise 42 olgu (%84) dan olusmaktaydi. Her iki grup BT bulgularmma gore
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli farklilik gésteren bulgu saptanmadi (p>0.05).

Akut mezenter iskemi tanis1 alan olgulardan 3’iinde SMA ile birlikte IMA’da
da dolum defekti izlenirken izole IMA’da dolum defekti izlenmedi.

Calismaya alinan tiim olgulardan 16’sinda SMA’nin aorttan ¢ikisinda normal
olmasina ragmen daha sonra SMA’nin total tikali oldugu izlendi. SMA distal kesimi
tiim olgudalarda Riolan arki tarafindan dolum gostermekteydi. Bir olguda Riolan arki
ile birlikte pankreatikoduodenal arkta mevcuttu. Bu olgularda 12’sine cerrahi
yapilirken 4 olguda cerrahi yapilmayarak konservatif olarak takip edildi. Riolan
arkmin izlendigi 12 olgudan 11’inde AMI'nin yardimci BT bulgulari izlenmesi
nedeniyle acil cerrahi yapilarak bulgular dogrulandi. Diger bir olguda ise BT
bulgulart akut apandisitle uyumlu olarak degerlendirildi ve cerrahi olarak akut
apandisit saptandi (Resim 12-13).

Akut mezenter iskemi tanis1 alan olgulardan 14’tinde %28 tek tarafli yada
bilateral plevral mayi izlenirken kalp yetmezlikli olgu grubunda 25 olguda %51
oraninda saptandi goriilme siklig1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel anlaml
farklilik mevcuttu (p<0.05).

Akut mezenter iskemi tanis1 alan olgularda BT bulgularinin sensitivite ve

spesifisite degerleri tablo III’de 6zetlendi.
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Akut mezenter iskemi ©On tanisi ile cerrahiye alinan 50 olgudan 36’s1
postoperatif degisik zamanlarda oliirken (%72), 14 olgu (%28) sifa ile taburcu edildi.
Olen olgularin ortanca yasam siiresi 4 giin (1-50 giin), operasyon sonrasi taburcu

olma ortanca siiresi ise 14.5 giin (4-50 giin) idi.
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Tablo III. AMI tams1 alan olgularda BT bulgularinin sensitivite ve spesifisite

degerleri;

BT bulgulari AMI Sensitivite AMI Spesifisite
Pndmotosiz intestinalis 12 100
Siiperiyor mezenterik arterde 2 100
darlik

Siiperiyor mezenterik /portal venoz 10 100
gaz

Solid organ enfarkti 18 98
Serbest intra peritoneal hava 2 97
Siiperiyor mezenterik arterde 70 96
emboli

Fokal barsak duvar kontrastlanma 60 96
kaybi

Barsak obstriiksiiyonu 4 95
Barsak dilatasyonu 66 80
Barsak duvar kalinlagsmasi 66 61
Asit 44 58
Mezenterik ¢izgilenme 90 44
Mukozal boyanma 82 36
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TARTISMA

Kirkpatrick ve ark.’nm (77) 62 AMI 6n tanili olguda yaptiklar1 calismada
ortalama yas 62.5, Lee ve ark.’min (78) 9 AMI’li olgudaki ¢alismasinda ise 60 yas
olarak bulmuslardir. Caligmamiza alinan olgularin yas ortalamasi bu ¢alismalardan
daha fazla olmas1 (65.5) olgu sayisinin artmasina bagh olabilir.

Lee ve ark.’nin (78) yaptiklar ¢alismada 4 olguda (%44) metabolik asidoz
saptamiglardir. Caligmamizda metabolik asidozun %60 olarak bulunmasi
calismamizdaki olgu sayisinin daha fazla olmasina bagl olabilir. Calismamizda AMI
tanist alan grup ile kontrol grubu arasinda metabolik asidozun goriilmesi acisindan
anlamli farklilik olmast AMI tanis1 icin preoperatif kan gazi degerlerinin tanida yol
gosterici oldugunu diisiindiirmektedir.

Kirkpatrick ve ark. (77) 62 olguda yaptiklar1 ¢alismada 26 AMI’li olgunun
7’sinde (%26) atriyal fibrilasyon bildirmislerdir. Calismamizda 50 AMI tanis1 alan
olgunun 48’inde (%90) atriyal fibrilasyon saptanmis olmast AMI tamsi alan
olgularda atriyal fibrilasyonun sik goriildiigiinii gostermektedir. Calismamizda AMI
ile atriyal fibrilasyon arasinda anlamli iligki saptanmamis olmasi, literatiir bilgileriyle
celismekte gibi goriilmekle beraber atriyal fibrilasyonun eslik ettigi kalp yetmezlikli
olgularin ¢ok sayida (49 %?24.5) olmasindan kaynaklanmaktadir.

Kirkpatrick ve ark. (77) 62 olguda yaptiklar1 ¢calismada 26 (%42) olguda AMI
bulmuslardir. Calismamizda AMI goriilme oraninin (%25) daha diisiik olmas1 bu

klinik tabloyu taklit eden kalp yetmezligi olan olgularin sayisinin fazla (49 olgu)
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olmasi nedeniyle olabilir. Kirkpatrick ve ark.’nmin (77) calisma grubunda kalp
yetmezlikli olgu bulunmamaktadir.

Kirkpatrick ve ark.’nin (77) ¢alismasinda AMI tamisinda BT nin sensitive
(%96) ve spesifisite degeri (%94), Taourel ve ark’nin (52) caligmasinda ise sensitive
(%95) ve spesifisite degeri (%30)’dan az olarak bulunmustur. Caligmamizda ise
BT’'nin AMI'yi saptamadaki sensitive ve spesifisite degeri %100 olarak
bulunmustur. Sensitivite ve spesifite degerlerimizin bu kadar yiiksek olmasinda
Kirkpatrick ve ark.’nin (77) calismasinda dort kesit BT, Taourel ve ark’nin (52)
calismasinda ise tek kesit spiral BT kullanilmig olup calismamizda 16 kesit BT
kullanilmasi bunun nedeni olabilir. Ayrica Taourel ve ark’nin (52) ¢alismasinda tek
fazl goriintiilerin elde edilmis olmasi sensitive ve spesifisite degerlerinin diisiik
olarak bulunmasinin nedeni olabilir. Kirkpatrick ve ark.’nin (77) ¢alismasinda ve
calismamizda arteryel ve venoz faz goriintiiler elde olundu.

Kateter anjiyografinin AMi’deki sensitivitesi %88 olarak bildirilmistir (4).
Calismamizdaki bulgular AMI tamisinda ¢ok kesitli BT nin Kkateter anjiyografiden
daha yiiksek sensitive ve spesifisite degerini gostermektedir. Ancak AMI tanisinda
altin standart kateter anjiyografidir. Kateter anjiyografi invasif, pahali ve her zaman
ulagilamayan bir islemdir. Cok kesitli BT sadece vaskiiler yapilar1 degil barsak duvar
degisiklikleri ve akut abdomene neden olan diger klinik problemleri ekarte etmek
icin de kullamlabilmesi nedeniyle AMI tamisinda kateter anjiyografiye gore
avantajlidir (5). Bu nedenle AMI tamisi igin 6ncelikle tercih edilecek goriintiileme
modalitesi ¢ok kesitli BT olup BT’ nin negatif oldugu ancak klinik ve labaratuar
bulgularinin kuvvetle AMI’yi diisiindiirdiigii secilmis olgularda kateter anjiyografiye
basvurulmalidir.

Wiesner ve ark. (3) makalelerinde AMI’li olgulardaki embolik ve trombotik
arteriyel okliizyon tiim olgularin %60-70’ini, nonokluzif iskemi ve infarkt %20-
30’unu, mezenterik ven trombozu % 5-10’unu olusturmaktadir. Calismamizda 27
olguda (%54) SMA’da emboli, 6 (%12) olguda SMV’de trombiis, 1 (%2) olguda
SMA’da trombiise bagh darlik, 8 (%16) olguda NOMI, 8 (%16) olguda SMA’da
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emboli ile birlikte SMV’de de trombiis saptandi bulgular Wiesner ve ark. (3)
makalelerinde AMI’li olgulardaki oranlar ile benzerdi.

Akut mezenter iskemi tanisinda BT’de barsak duvar kalinlagsmasi degisik
calismalarda %?26-96 arasinda izlendigi belirtilmektedir (52,53,77). BT de izlenen
barsak duvar kalinlasmas1 AMI’de goriilen en az spesifik bulgu olup ince ve/veya
kalin barsagi etkileyen pek cok iskemik olmayan durumda da saptanabilmektedir
(55). Transmural ince barsak enfarkti gozlenen olgularda intramural sinir ve
intestinal kas hasarma bagh olarak ozellikle ince barsaklarda duvar kalinlasmasi
izlenmemektedir. Bu durumda olgunun klinik ve laboratuvar bulgular ile birlikte
diger BT bulgular1 6nem kazanmaktadir (52). Calismanmizda AMI tespit edilen
olgularda barsak duvar kalinlagsmasi (%66) literatiirle benzer oranlardadir.

Kim ve ark. (79) mezenterik ven trombozu olan hastalarda barsak duvar
kalinlagsmasinin embolik ve trombotik arteriyel okliizyon olgularindan daha belirgin
oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda da benzer sekilde mezenterik ven trombozu
saptanan olgulardaki (5/6) barsak duvar kalinlagmasi arteryel embolili olgulardan
(17/27) daha belirgin olarak saptanmustir.

Lee ve ark. (78) 9 AMI’li olgu ile yaptiklari caligmada 8 olguda (%89),
Kirkpatrick ve ark. (77) 26 AMI'li olguda yaptiklar1 ¢caligmada 17 (%65) olguda
barsak dilatasyonu saptamislardir. Barsak dilatasyonunun normal barsak
peristaltizminin kesilmesi sonucu meydana geldigi ve AMI’de oldukga sik (%56-91)
goriilen BT bulgularindan oldugu bildirilmektedir (48,78). Calismamizda barsak
dilatasyonu (%66) literatiirle benzer oranlardadir.

Calismamizda BT bulgulartyla AMI’yi en fazla taklit eden klinik durum olan
kalp yetmezIigi ile ortiisen BT bulgularindan barsak dilatasyonunun kalp yetmezlikli
olgularda sadece %2 oraninda izlenmesi, bu iki patolojiyi ayirt etmede en belirgin
bulgu olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu nedenle AMI on tanisi ile BT tetkiki yapilan bir
olguda barsak dilatasyonu saptanmamast AMI’den cok oncelikli olarak kalp
yetmezligini diisiindiirmelidir.

Akut mezenter iskemi tanisi alan olgularda Lee ve ark.’nin (78) calismasinda

%44, Kirkpatrick ve ark.’nin (77) calismasinda %73, Taourel ve ark’nin (52)
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calismasinda ise %49 oranda asit saptamislardir. Calismamizda da AMI tamis1 alan
olgularda literatiirle benzer oranda (%44) asit izlendi.

Mezenterik cizgilenme, Kirkpatrick ve ark. (77) yaptiklar1 calismada %88,
Taourel ve ark’nin (52) calismasinda ise % 69 tespit etmislerdir. Calismamizda
mezenterik cizgilenme goriilme oran1 (%90) bu calismalarda bulunan oranlar ile
benzerdi.

Mukozal boyanma, Wolf ve ark.’nin (80) calismasinda %51, Lee ve ark.’nin
(78) calismasinda %44, Taourel ve ark’min (52) calismasinda ise %33 iken
calismamizda belirgin sekilde daha fazla goriilmesinde (%82) calismamizin ¢ok
kesitli BT ile ve uygun zamanli cekim yapilmis olmasinin rolii olabilir. AMI’de en
erken saptanabilen bulgu mukozal boyanma olup iskeminin geri donebilir asamada
oldugunu ve konservatif tedavi ile iyilesebilecegini gostermektedir (80).

Fokal mukozal kontrastlanma kayb1, Kirkpatrick ve ark.’nin (77) 26 AMI’li
olgunun 11’inde %42.3, Taourel ve ark’nin (52) 39 AMI’li olgunun 7’sinde %18
oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda bu oranin daha yiiksek goriilmesi, 50 AMI’li
olgunun 35’inde (%70) embolik arteryel okliizyon olan AMI’li olgu sayisimin fazla
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Fokal mukozal kontrastlanma kaybi yeteri kadar
distandii barsak segmentlerinde kontrastlanmanin olmamasi seklinde tarif edilmis
olup AMI igin spesifitesinin (%96), sensitivitesinin ise (%18-62) oldugu
bildirilmistir  (4,52). Calismamizda da AMI’li hastalarda fokal mukozal
kontrastlanma kaybi i¢in hesaplanan spesifitesite (%96), sensitivite (%60) olup
literatiirle benzerdi.

Portomezenterik gaz, Kirkpatrick ve ark.’nin (77) caligmasinda %15, Taourel
ve ark’nin (52) calismasinda ise %35 oraninda goriildiigii belirtilmistir. Calismamizda
da AMI tanili olgularda portomezenterik gaz goriilme oram (%10) olup bu
calismalardaki bulunan oranlar ile benzerdi. Portomezenterik gazin en sik goriilme
nedeni AMI olup kotii prognoz kriteri olarak kabul edilmekte ve bu olgularda
mortalite oram1 %75-90 olarak bildirilmektedir (64). BT ile portomezenterik vende
gaz goriildiigiinde, klinik bulgular da AMI’yi desteklerse cerrahi yapilmasi

zorunludur (63). Calismamizda portomezenterik gaz tespit edililen 5 olgunun 4’i
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aym giin yapilan cerrahide total ince barsak nekrozu saptandi ve olgular cerrahi
sonras1 birinci giinde exitus oldu. Diger olgu ise rezeksiyon ve kolostomi yapilarak
25 giin sonra sifa ile taburcu edildi. Calismamaizda da portomezenterik gazin
goriildiigii olgulardaki mortalite orani (%80) literatiirle benzerdi.

Pnomatozis intestinalis AMI’li olgularda, literatiirde degisik oranlarda %6-72
(3,4,10,52,77) bildirilmektedir. Calisgmamzda da AMI’li olgularda pnomatozis
intestinalis literatiirle benzer oranda (%14) saptanmistir. Pnématosiz intestinalis
barsak duvarinda kabarcik seklinde veya barsak duvarmin iki tabakasi arasinda
ilerleyici sekilde yerlesim gostermektedir. Barsagin antimezenterik yliziinde
goriilmektedir (62). Kirkpatrick ve ark.’nin (77) ¢alismasinda pndmatozis intestinalis
goriilmesini AMI icin %100, Taourel ve ark’min (9) ¢alismasinda ise %96 oranda
spesifik olarak belirtilmektedir. Calismamizda bu oran %100 olarak saptanmig olup 7
olguda pnomatozis intestinalis goriildii. Bunlarin 6’sinda AMI tespit edilirken diger
olguda c¢ikan kolonda adenokarsinom saptandi. Tiimor olan kolon segmentinde
duvarda nekroz mevcuttu. (Resim 14) Pnomatozis intestinalis ve portal ven6z gazin
birlikte goriildiigii 5 olguda cerrahide barsaklarda degisik derecelerde nekrozlar
saptandi.

Solid organ enfarkt1 Kirkpatrick ve ark.’nmin (77) calismasinda %15.3, Taourel
ve ark’nin (52) calismasinda ise %18 oraninda bildirilmistir. Calismamizda da solid
organ enfarkti literatiirle benzer oranlardaydi (%18).

Serbest intraperitoneal hava Kirkpatrick ve ark.’nin (77) ¢alismasinda %19.2
calismamizda ise %4 olarak saptanmistir. Bu oransal farkliligin calismamizdaki
AMI’li olgularin erken dénemde acil servise miiracat ederek AMI tanis1 almasindan
kaynaklaniyor olabilir. Transmural barsak duvar nekrozunu gosteren tek
patognomonik bulgu barsak perforasyonudur. Bu durum radyolojik olarak
pnomoperitoneum veya retropnomoperitoneum seklinde olgularin  %6-20’sinde
goriilmektedir (51).

Barsak obstriiksiyonu Kirkpatrick ve ark.’nmin (77) calismasinda %]11.5

calismamizda ise %2 olarak saptanmustir. {leal anslar diizeyinde izlenen obstriiksiyon
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cerrahi ile dogrulandi. Barsak obsriiksiyonunun normal peristaltizmin kesilmesine
bagl fonksiyonel bir obstriiksiyon oldugu diisiiniilmektedir (70).

Siiperiyor mezenterik arterde emboli Lee ve ark.’nin (78) calismasinda %33,
Kirkpatrick ve ark.’nin (77) ¢alismasinda %12, Taourel ve ark’nin (52) caligmasinda
ise %18 oraninda saptanmisdir. Wiesner ve ark. (3) ise makalelerinde AMI’li
olgulardaki embolik ve trombotik arteriyel okliizyonun tiim olgularin yaklasik %60-
70’ini olusturdugunu bildirmislerdir. Calisma bulgularimiz (%70) bu calisma ile
benzerlik gostermektedir.

Siiperiyor mezenterik vende tromboz Lee ve ark.’min (78) calismasinda ve
Kirkpatrick ve ark.’nin (77) ¢alismalarinda %15 olup ¢alismamizda bu oran (%28)
olarak bulunmustur. Ancak olgularin 8’inde birlikte SMA’da da emboli mevcuttu.
Izole SMV trombozu olan 6 olgu (%12) literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Kim ve ark. (79) yaptiklar ¢calismalarinda etyolojide ven trombozu olan olgu
grubunda barsak duvar kalinlasmasinin izlenmesinin arteryel emboli olan gruptan
daha belirgin oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda ise her iki grubun ayrilmasinda
esas belirleyici faktoriin arteryel emboli olan grupta fokal mukozal kontrastlanma
kaybi1 ve organ enfarkt1 oldugu belirlendi.

Kirkpatrick ve ark.’nin (77) calismasinda 26 AMI tanili olgunun 5’inde SMA
ile birlikte ¢olyak arter veya IMA’da emboli saptamislardir. Calismamizda da 50
AMI tanili olgunun 3’iinde SMA ile birlikte IMA’da emboli mevcuttu. izole IMA
embolisi olan olgu Kirkpatrick ve ark.’min (77) calismasinda ve calismamizda
izlenmedi. IMA’nin abdominal aortadan oblik olarak ¢ikmasi ve ¢ok kiigiik capli
olmasmin izole IMA embolisi goriilmemesinin nedeni oldugu diisiiniilmektedir (81).

Literatiirde belirtildigi sekilde ¢olyak arter ve SMA arasindaki en dnemli
kollateral pankreatikoduodenal , SMA ve IMA arasinda ise Riolan arkidir (3,7 ,77).
Calismamizda bu kollaterallerin mezenterik BT anjiyo ile saptandigi 16 olgunun
12’sine cerrahi yapilmak zorunda kalinmasi BT anjiyo goriintiilerinde kollateralleri
saptamanin AMI tanisin1 ekarte etmede yeterli olmadigini bu nedenle olgularin BT

bulgular ile birlikte degerlendirilmesi gerektigini diistindiirmektedir.

48



Akut mezenter iskemi tanisi alan olgularda reaktif olarak tek tarafli veya
bilateral plevral mayi %18-35 olguda goriilmektedir (82,83). Calismamizda da
AMI’li olgularin %28’inde plevral mayi literatiirle uyumlu sekilde saptandi.

Kirkpatrick ve ark.’nmin (77) calismasinda pndmatozis intestinalis, SMA’da
emboli, SMV veya portal venoéz gaz, fokal barsak duvar kontrastlanma kaybinin
izlenmesini AMI tanisinda %100 spesifik, serbest intra peritoneal hava, solid organ
enfarkti, barsak obstriiksiyonu ve SMV’de dolum defektinin %94-97 oraninda
spesifik olarak belirlemislerdir. Calismamizda pnomatozis intestinalis, SMV veya
portal vendz gaz, SMA’da darlik saptanmast AMI tanisin1 koymada %100 spesifik,
solid organ enfarkti, serbest intra peritoneal hava, SMA’da emboli, fokal barsak
duvar kontrastlanma kaybi, barsak obstriiksityonu %95-98 spesifik olarak saptanmis
olup literatiirle benzerlik gostermektedir.

Akut mezenter iskemi hayati tehdit eden ve %59-93 oraninda mortal seyreden
acil bir durumdur (2). Mortalite oranimiz (%72) literatiirle benzerlik gostermektedir.
LIMITASYONLAR

Calismaya alinan olgularin degerlendirilmesinde yalanci negatif ve yalanci
pozitif olgumuzun olmamasi sensitivite ve spesifisite degerinin ¢ok yliksek olarak
hesaplanmasina neden olmustur.

Calisma grubumuzda ¢ok sayida (49) kalp yetmezlikli olgu olmasi sonuglarimizi

etkiliyor olabilir.
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Sonuc olarak;

Akut mezenter iskemi tanis1 i¢in preoperatif kan gazi degerleri tanida yol
gosterici olmaktadir.

Cok kesitli BT’nin AMI tamisindaki sensitive ve spesifisite degerleri herbiri
icin %100 olarak hesaplandi.

Akut mezenter iskemi tanisinda altin standart kateter anjiyografidir ancak
kateter anjiyografi invasif, pahali ve her zaman ulagilamayan bir islem olup, ¢ok
kesitli BT AMI tamis1 koymada ve taniy1 dislamada oldukga giivenilir bir tetkik
olmas1 sebebiyle AMI siiphesinde ilk tercih edilecek goriintiilleme yéntemi olmalidr.

Cok kesitli BT AMI ile karisabilecek diger nedenleri de ortaya koyabilmekte
ve AMI ile BT bulgularinin en ¢ok ortiistiigii kalp yetmezliginden ayrimda barsak
dilatasyonu 6ne ¢ikan BT bulgusu olarak dikkat cekmektedir.

Akut mezenter iskemili etyolojinin embolik arteriyel okliizyon oldugu
olgularda fokal barsak duvar kontrastlanma kayb1 ve organ enfarkti diger etyolojik
durumlarda izlenen BT bulgularindan farklilik gostermektedir.

Inferiyor mezenter arter ¢ok kiigiik capli bir arter olmasina ragmen izole IMA
embolisine bagli AMI izlenmemektedir.

Mezenterik BT anjiyo ile kollaterallerin saptanmas1 AMI tanisim ekarte
etmede yeterli degildir bu nedenle olgularin BT bulgular ile birlikte
degerlendirilmesi gerekmektedir.

Pndmatozis intestinalis, SMV veya portal vendz gaz, SMA’da darlik saptanmasi

AMI tanisin1 koymada %100 spesifik bulgulardir.
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