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Tablo 15.

Tablo 16.

Tablo17.

Akut mezenter iskemi risk faktorleri

Analiz edilen hastalarin sonlanimlari

Hastalarin acil serviste sonlanimlar1 ve 30 giinliik sagkalimlari
Hastalarin bagvuru 6zellikleri ile sagkalimin iliskisi

Fizik muayene bulgulari ile 30 giinliik sagkalimin iligkisi

Hastalarin komorbid hastaliklar ile sagkalimin iliskisi

Hastalarin vital bulgular1 ve laboratuvar sonuglari ile sagkalimin iliskisi
Hastalarin tani-tedavi siiregleri ile sagkalimin iliskisi

Bagvuru-Tant siiresinin 30 giinliik mortalite ile iligkisi

Fizik muayene bulgulari ile tanida gecikmenin iligkisinin tek degiskenli
regresyon analizi ile degerlendirmesi

Hastalarin demografik ve basvuru 6zellikleri ile tanida gecikme arasindaki
iliskinin tek degiskenli regresyon analizi ile degerlendirmesi

Hastalarin komorbid hastaliklari ile tanida gecikmenin iliskisinin tek
degiskenli regresyon analizi ile degerlendirmesi

Hastanin vital bulgular1 ve laboratuvar sonuglar ile tanida gecikmenin
iliskisinin tek degiskenli regresyon analizi ile degerlendirmesi

pH, Kreatinin ve sistolik KB’nin diizeylerinin kategorik incelemesi
Hastadan istenen ilk goriintiileme yontemi ile tanida gecikmenin iligkisi

Hastanin konsiiltasyon kapanis, acil serviste kalis ve bagvuru-miidahale stiresi
ile tanida gecikmenin iliskisinin tek degiskenli regresyon analizi ile
degerlendirmesi

Geg tan1 alma ile iliskili faktorlerin ¢ok degiskenli regresyon analizi
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II.KISALTMALAR
ALT: Alanin Aminotransferaz
AMI: Akut Mezenter iskemi
AST: Aspartat Aminotransferaz
BT: Bilgisayarli Tomografi
BTA: Bilgisayarli Tomografi Anjiyo
IMA: Inferior Mezenterik Arter
IMV: Inferior Mezenterik Ven
I/R:  Iskemi/Reperfiizyon
KMI: Kronik Mezenter Iskemi
MVT: Mezenterik Ven Trombozu
NOMI: Non-okluziv Mezenterik Iskemi
SMA: Superior Mezenterik Arter
SMV: Superior Mezenterik Ven

USG: Ultrasonografi



IV.OZET

Akut Mezenter Iskemi Tamisindaki Gecikme Nedenlerinin Degerlendirilmesi

Yekta Anil Giillii, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, Izmir,
Tiirkiye.

Giris: Akut mezenter iskemi (AMI) mezenterik damarlardaki kan akisinin ani yetersizligi
sonucu ortaya ¢ikan mortalitesi yliksek bir akut karin hastaligidir. Kotii prognozuna karsgin
klinisyenlerinAMI tamisinda zorluklar yasadigi bilinmektedir. Bu ¢alismada acil servisimize
basvuran ve mezenter iskemi tanis1 konan hastalarin basvuru 6zellikleri, klinik, laboratuvar ve
tibbi Oykiisiiyle degerlendirmeyi ve tamida gecikme yasanan olgularda gecikmeye neden

olabilecek durumlarin saptanmasini amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calisma i¢in 01.01.2011-31.12.2021 tarihleri arasinda acil servisimize
basvuran akut arteriyel mezenter iskemi tanisi alan hastalar calismaya dahil edildi. Bu
hastalarin acil servise bagvuru 6zellikleri, komorbid hastaliklari, fizik muayene bulgulari,
laboratuvar ve goriintiileme sonuglar1 incelendi ve hastane i¢i ve 30 giinlilk sonlanimlari
arastirildi. Hastaya mezenter iskemi tanisiyla cerrahi konsiiltasyonu istenme siiresi veya acil
konsiiltasyonunda farkli bir tani ile istem yapilmissa cerrahi konsiiltasyon sonlanma siiresi
‘basvuru-tani siiresi olarak belirlendi. Hastalarin tani siireleri incelenerek alt1 saatin altinda
hastalar erken tani, iistiinde kalan hastalar ge¢ tan1 olarak degerlendirildi. Bagvuru-tani siiresi
ve 30 giinliik sagkalim ile iliskili olabilecek faktorler analiz edildi. Bagimsiz risk faktoérlerinin
belirlenmesi i¢in, bagimsiz degiskenlerle bagimli degiskenlerin iliskisi binary lojistik
regresyon testi ile belirlendi. Mezenter iskemi tanis1 olan hastalarda tanmin 6 saatten geg

konulmasi sonug¢ degiskeni olarak belirlendi.

Bulgular: Calismaya toplam 102 hasta dahil edildi. Hastalarin yaglarinin ortalamasi
75,2£11,4 (min: 33-maks: 95yas) ve hastalarin %50’si (n=51) kadindi. Acil serviste dlen
hastalar dislandiginda 34 hastanin (%42,0) 30 giinliik sagkalimi oldugu goriildii ve 30
(%37,0) hasta hastaneden taburcu edilmisti.

Hastalarin cinsiyetleri, yaslari, bagvuru saati ve fizik muayene bulgular1 ile 30 giinliik

sagkalim arasinda iliski saptanmadi. Genel durum bozuklugu ile acil servise bagvuran ya da



biling durum degisikligi olan hastalarin ise mortalitesinin daha fazla oldugu saptandi. Kotii
sonlanan hastalarda gecirilmis serebrovaskiiler olay Oykiisiiniin daha fazla oldugu saptandi
(p= 0,037). Otuz giin igerisinde 6len hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglarinin daha
disiik oldugu, laboratuvar testlerinde kreatinin, BUN, laktat, ALT, AST, INR ve laktat
degerlerinin daha yiiksek oldugu, pH ve bikarbonat diizeylerinin ise daha diisiik oldugu
saptandi.

Basvuru sonrasinda taniya gegen siirenin ortancasi 4,5 saat (IQR: 3,0-8,0 saat) olarak
belirlendi. Ortancanin altinda siirede tani alan hastalarin mortalitesi daha azdi ancak bunun
istatistiksel farki yoktu (OR: 1,928 [%95 GA:0,832-4,468]; p=0,126). Tanida gecikme ile
fizik muayene bulgular1 arasinda iligki saptanmadi. Basvuruda karin agris1 sikayeti (OR:
0,293 [%95 GA: 0,111-0,776]), genel durum bozuklugu (OR: 2,735 [%95 GA: 1,195-6,261]) ,
atriyal fibrilasyon varligt (OR: 2,735 [%95 GA: 1,037-5,363]), sistolik kan basinci
(OR:0,987 [%95 GA: 0,976-0,998]), kalp hiz1 [%95 GA: 1,005-1,044]) ve kan gazinda
bikarbonat diizeyi (OR: 0,911 [%95 0,834-0,995]) tanida gecikme ile iligkili faktorler olarak
belirlendi. Kreatinin <1,2 olan hastalarin ise %71,8’ine ilk 6 saat icerisinde tani konmustu
(OR: 2,348 [%95 GA: 1,033-5,336]).

Coklu regresyon analizinde bagvuruda karin agrisinin olmamasi (OR: 2,735 [%95 GA:
1,037-5,363]), AF varlig1 (OR: 2,735 [%95 GA: 1,037-5,363]) ve diisiik SKB (OR: 2,735
[%695 GA: 1,037-5,363]) acil servisimizde mezenter iskemi hastalarina ge¢ tan1 konmasi igin

bagimsiz risk faktorleri oldugu belirlendi.

Sonug: Bulgularimiz acil servise basvuru sikayeti yaninda hastanin klinik durumunun
daha ciddi olmasinin tanida gecikmeye yol agtigini diisiindiirmektedir. Muhtemelen muayene
bulgularin silik olmasi ve daha yasli popiilasyonda sik goriilmesi nedeniyle hekimlerin
klinik durumu aciklamak icin alternatif tanilara yonelmesi mezenter iskemi tanisinda
gecikmeye yol agmaktadir. Ozellikle karin agris1 disinda semptomlar1 olan hastalarin acil
servis hekimlerince daha dikkatli degerlendirilmesi ve tanisal degerliligi yiiksek testlerin

yerinde kullanilmasi erken tani i¢in dnemlidir.

Anahtar kelimeler: mezenter iskemi, tanida gecikme, mortalite, acil servis



V. INGILIiZCE OZET (SUMMARY)

Evaluation of the causes of delay in the diagnosis of Acute Mesenteric Ischemia

Yekta Anil Gillii, Emergency Department, School of Medicine, Dokuz Eylul University,

[zmir, Turkey

Introduction: Acute mesenteric ischemia (AMI) is an acute abdominal disease with a high
mortality rate resulting from sudden insufficiency of blood flow in the mesenteric vessels.
Despite its poor prognosis, clinicians are known to have difficulties in diagnosing AMI. In
this study, we aimed to evaluate the patients admitted to our emergency department (ED) and
diagnosed with mesenteric ischemia with their presentation characteristics, clinical,
laboratory, and medical history, and to determine the conditions that may cause a delay in

cases with delayed diagnosis.

Materials and Methods: Patients diagnosed with AMI who applied to our emergency
department between 01.01.2011 and 31.12.2021 were included in the study. The
characteristics of these patients at admission to the ED, comorbid diseases, physical
examination findings, and laboratory and imaging results were examined, and their in-hospital
and 30-day outcomes were investigated. The duration of the request for surgical consultation
with the diagnosis of mesenteric ischemia, or if the patient was requested with a different
diagnosis in the emergency consultation, the duration of the surgical consultation was
determined as the 'admission-diagnosis period'. By examining the diagnosis times of the
patients, the patients below 6 hours were evaluated as early diagnosis and the patients above 6
hours as late diagnosis. Factors that may be associated with presentation-diagnosis time and
30-day survival were analyzed. In order to determine the independent risk factors, the
relationship between independent variables and dependent variables was determined by
binary logistic regression test. In patients with mesenteric ischemia diagnosis, 6 hours later

diagnosis was determined as the outcome variable.

Results: A total of 102 patients were included in the study. The mean age of the patients was

75.2£€11.4 (min: 33-max: 95 years), and 50% of the patients (n=51) were women. When
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patients who died in the emergency department were excluded, 34 (42.0%) patients had a 30-
day survival, and 30 (37,0%) patients were discharged from the hospital.

No correlation was found between the gender, age, admission time, and physical
examination findings of the patients and 30-day survival. Mortality was higher in patients
who applied to the emergency department with a general disability or had a change in
consciousness. It was found that the history of previous cerebrovascular accidents was higher
in patients with poor outcomes (p= 0.037). It was determined that patients who died within 30
days had lower systolic and diastolic blood pressures, higher creatinine, BUN, lactate, ALT,

AST, INR and lactate values in laboratory tests, and lower pH and bicarbonate levels.

The median time to diagnosis after admission was 4.5 hours (IQR: 3.0-8.0 hours).
Patients diagnosed with a diagnosis below the median had less mortality, but this was not
statistically different (OR: 1.928 [95% CI: 0.832-4.468]; p=0.126). There was no correlation
between delay in diagnosis and physical examination findings. Abdominal pain complaint at
admission (OR: 0.293 [95% CI: 0.111-0.776]), general disability (OR: 2,735 [95% CI: 1.195-
6.261]), presence of atrial fibrillation (OR: 2,735 [95% CI: 1.037]) -5.363]), systolic blood
pressure (OR: 0.987 [95% CI: 0.976-0.998]), heart rate [95% CI: 1.005-1.044]), and blood gas
bicarbonate level (OR: 0.911 [95% 0.834-0.995]) ]) were identified as factors associated with
delay in diagnosis. 71.8% of patients with creatinine <1.2 were diagnosed within the first 6

hours (OR: 2.348 [95% CI: 1.033-5.336]).

In multiple regression analysis, absence of abdominal pain at admission (OR: 2,735
[95% CI: 1.037-5.363]), atrial fibrillation (OR: 2,735 [95% CI: 1.037-5.363]), and low SBP
(OR: 2,735 [95% CI: 1.037-5,363]) were determined to have independent risk factors for late

diagnosis of mesenteric ischemia patients in our emergency department.

Conclusion: Our findings suggest that the clinical condition of the patient is more
serious in addition to the complaint of admission to the ED, leading to a delay in diagnosis.
Probably because the examination findings are faint and it is common in the older population,
physicians turn to alternative diagnoses to explain the clinical situation leading to a delay in
the diagnosis of mesenteric ischemia. It is important for early diagnosis that patients with
symptoms other than abdominal pain should be evaluated more carefully by emergency

physicians and timely use of tests with high diagnostic value.

Keywords: Mesenteric ischemia, mortality, delayed diagnosis, emergency department
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VI.GIRIS ve AMAC

Akut mezenter iskemi (AMI) mezenterik damarlardaki kan akismin ani yetersizligi
sonucu ortaya ¢ikan oOliimciil bir akut karin hastaligidir. Gastrointestinal sistemin tim
hastaliklar1 igerisinde %1-2’lik kismi olusturmaktadir. Insanoglunun yas ortalamasinin
artmastyla insidansi son yillarda artmistir .

Mezenterik dolasim son derece karmasiktir. Mezenteri besleyen {i¢ ana damar
mevcuttur. Bunlar abdominal aortadan dallanir. Sirasiyla ¢olyak arter, sliperior mezenterik
arter ve inferior mezenterik arterdir. Bu {i¢ ana arterin besledigi mezenter bolgeleri arasinda
bircok kollateral vaskiiler yapt mevcuttur. Bu kollateral aglar, tek bir damarin tikanmasi
hélinde i¢ organ perfiizyonun devamliligini saglar. AMi’de tek bir damarin (siklikla siiperior
mezenterik arter) akut tikanmasi, bu anahtar damardan ve onun kollateral vaskiiler agindan
kan akisinin kaybinin neden oldugu derin iskemiye neden olabilir. Mezenterik dolasimin
bozulmasinin nedenleri genellikle tikanma veya azalmis kan akisinin sonucudur 2.
Vazodilatasyon ilk cevaptir, ancak uzun siireli iskemi, bagirsak kan akis1 normale dondiikten
sonra bile devam edebilen vazokonstriiksiyona yol acar °. Bu hasarlanma Oncelikle bagirsak
mukozasin1 ve submukozay1 etkiler ve potansiyel olarak bakterilerin bagirsak liimeninden
translokasyonunu onleyen mekanizmalar1 bozar. Bu olaylar dizisi, sistemik enflamatuar
yollarin aktivasyonuna ve nihayetinde vazospazmla birlikte daha fazla iskemiye ve bagirsak
duvarinda daha kapsamli yaralanmaya neden olabilir. Miidahale olmazsa hasar, tam kat
yaralanma, enfarktiis ve 6liime kadar ilerleyebilir *.

Basaril1 revaskiilarizasyondan sonra uzun vadeli sonuglara iligkin yayinlanmis veriler
azdir ve genel olarak prognoz kétiidiir. Ne yazik ki niiks nadir degildir bu da mortaliteye katki
saglar. Hastalarin kiiglik bir kismi masif bagirsak rezeksiyonundan kurtulur ve uzun siireli
toplam parenteral beslenme veya ince bagirsak nakli gerektiren kisa bagirsak sendromu
gelistirir’ . Sag kalimi etkileyen en onemli faktor barsak infarkti ve peritonit gibi ciddi
durumlar gelismeden Once taninin konulmasidir 6. 50 yasin iizerinde olanlar, ritm bozuklugu,
konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastalik dykiisii, sepsis, hipotansiyon, hipovolemi ve
hiperkoagiilabilitesi olanlar akut mezenter iskemi risk grubunu olustururlar. AMI nin arteryel
kaynakli nedenleri vendz nedenlere gore, emboliler ise trombozlara gére daha siktir 7.

AMI klinisyenler icin tamisal bir zorluk olmaya devam etmektedir. Mezenterik
dolasimdaki sorunlar1 tedavi etmek i¢in kullanilan tekniklerdeki ilerlemelere ragmen, bu

rahatsizlig1 olan hastalarda sonuglar1 etkileyen en kritik faktor tan1 ve miidahale hiz1 olmaya
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devam etmektedir . AMI tamis1 alan hastalardaki mortalite oram %50-90 araligindadir *.
Genel olarak bildirilen yiliksek mortaliteye karsin ilk 6 saat iginde tedavi yapilan olgularin
sadece %10-20'inde 6liim bildirilmektedir. Tanida 24 saat i¢inde mortalite %10'dan %100'e
yiikselir °. Bilgisayarli tomografi anjiyografi, tercih edilen tan1 yontemidir ve gectigimiz
yillarda ¢ok kesitli tomografilerin yayilmasiyla tan1 basarist artmistir '°. Acil serviste
hastalarda yiiksek siiphe ve tanisal tetkiklerin geciktirilmemesi hayat kurtaricidir. Bu
nedenlerle planladigimiz ¢alismamizda acil servisimize son 10 yil igerisinde bagvuran ve
izlemde mezenter iskemi tanis1 konan hastalarin basvuru 6zellikleri, klinik, laboratuvar ve
tibbi Oykiisiiyle degerlendirmeyi ve tamida gecikme yasanan olgularda gecikmeye neden

olabilecek durumlarin saptanmasi amagladik.
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VIL GENEL BILGILER

VIII. A. Tarihge

Mezenter iskemi, ilk kez Antonio Beneviene tarafindan 15. yiizyilda tanimlanmistir.
Uzun zamandan beri bilinmesine ragmen ilk bilimsel ¢aligma Litten tarafindan 1875 yilinda
yaymmlanmigtir, SMA’nin  baglanmasi sonucu ortaya c¢ikan patofizyolojik gelismeleri
bildirmistir "'. Akut mezenterik iskemide basarili ilk cerrahi girisim 1895 yilinda iskemi
nedenli nekroz gelisen bagirsak segmentine tedavi amacli rezeksiyon uygulanmistir 21921
yilinda Cokinis, mezenter iskemiyi, prognozu umutsuz, tanisi imkansiz tedavisi olmayan bir
hastalik olarak tanimlamistir. Cokinis bugiin klinik pratikte yaygin olarak kullanilan ‘fizik
muayene ile uyumsuz karin agrisi’ na dikkat cekmistir 2.

Dunphy, 1936 yilinda kilo kayb1 ve yapilan muayenesi ile uyumsuz karin agrist olan
47 yasindaki erkek hastanin 6lmesi sonucu yapilan otopsisinde ¢olyak arterin trombiis nedenli
tamamen tikali oldugu kronik mezenter iskemi bulgularini tarif etmistir . Mezenterik iskemi
tanisinda 6nemli ¢aligmalar 1950°1i yillardan sonra yapilmistir. Shaw and Rutledge 1957
yilinda rezeksiyon olmadan embolektomi ile tedavi edilen ve sagkalim saglanan ilk olguyu
bildirmistir. Aym tarihlerde hastalarin tedavisindeki gecikmenin prognozu 1958 yilinda
nonokliiziv mezenterik iskemi tanimlanmistir **. 1967 yilinda yayimlanan bazi ¢aligmalarda
SMA yetmezliginin tanisinda anjiyografi Onerilmigtir '"°. Sonraki yillarda teknolojinin
gelismesi ile birlikte 1979 yilinda ultrasonografi, 1984 yilinda BT, 1990’11 yillarda MR’1n

tanida kullanilmi tanimlanmistir ™.

VIII. B. Anatomi

Abdominal Aortanin 6n yiiziinden koken alan ve proksimal 6zofagus ve distal rektum
disinda kalan gastroinstestinal sistemin biitiin arteriyel kan dolasimini saglayan ii¢ ana dal
bulunmaktadir. Bunlar; Célyak Arter, Siiperior Mezenterik Arter (SMA), ve Inferior
Mezenterik Arter (IMA)'*7 .SMA ve IMA arasindaki kollateral damarlagmalar mezenter

iskemi gelisiminde onemlidir (Sekil 1).
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Coliak Trunkus Sol Gastrik Arter

Hepatik Arter Splenik Arter

Siiperior
Mezenterik
Arter (SMA)

Sol Renal Arter
Sag Renal Arter

inferior Mezenterik
Arter (iMA)

Bifurkasyon ve lliak
Damarlar

Sekil 1. Abdominal aortanin dallarinin anatomisi

Colyak Arter

Torakal 12. vertabra hizasinda abdominal aortanin 6n yliziinden siiperior mezenterik
arterin yaklagik 1 cm yukarisindan dik agiyla ¢ikar. Colyak arter, diyafragmay1 gectikten
sonra hepatik arter, splenik arter ve sol gastrik arter olmak {lizere ili¢ ana dala ayrilir.
Ozofagusun 1/3 distal kismidan baslayip, duodenum ikinci kismimin ortasina kadar olan
bagirsak kismini, hepatobiliyer sistemi ve dalagi kanlandirir . Kollateral dolasimdan zengin
olmasi, aortadan dik aciyla ayrilmasi, kisa ve genis ¢apli olmasi sebebiyle ¢olyak arterde akut

mezenter iskemi goriilmesi nadirdir **.

Superior Mezenterik Arter

Abdominal aortanin ikinci dalidir. Colyak arterin yaklasik 1 cm distalinden, aortanin
On yliziinden lomber 1 vertebra hizasindan yaklasik 45 derecelik bir ag1 ile ¢ikar. SMA ilk
olarak inferior pankreatikoduodenal arteri verir sonra jejunal arter, ileal arter, ileokolik arter,
sag kolik arter ve orta kolik arter dallarin1 verir. Duodenumun distal 2. kismindan baglayarak
jejunumu, ileumu, ¢gekumu, apendiksi, ¢ikan kolonu ve proksimal 2/3 transvers kolonu igeren
bolgeyi besler 'V. Jejunal ve ileal dallar arasinda ¢ok sayida anastomoz mevcuttur. Bu

anastomozlar, barsak duvarina diiz olarak giren terminal arterleri yani vasa rectalar1 olusturur.
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Inferior Mezenterik Arter

Abdominal aortanin {i¢iincii ve en ince dalidir. SMA’nin yaklasik 5 cm distalinden
aortanin sol 6n yiiziinden lomber 3 vertebra hizasindan ¢ikar. Ilk olarak sol kolik arteri verir
sonrasinda sigmoid arteri verdikten sonra superior rektal arter olarak devam eder ve distal
rektumda internal iliak arterin devami olan orta ve alt rektal arterlerle anastomoz yaparak
sonlanir. Transver kolonun distal 1/3’iinden baslayip splenik fleksura, inen kolon, sigmoid

kolon ve rektumu igine alan bolgeyi besler ™.

Colyak Arter ve SMA Arasindaki Kollaterallesme

Mezenterik emboli veya tromboz durumunda barsak iskemisine karst en Onemli
koruyucu faktor kollateral dolasimdir. Kollateral damarlar, tikanikligin distalindeki arteriyel
basing azalmasina yanit olarak hemen agilarak bagirsak kanlanmasini devam ettirir.

SMA’nin ilk dali olan inferior pankreatikoduodenal arterin 6n ve arka dallar1 ¢olyak
arterden ¢ikan siiperior pankreatikoduodenal arter ile kollateral anastomoz olusturur.
Pankreatikoduodenal arter ve gastroduodenal arterler aracilifiyla, SMA ve ¢dlyak arter
arasinda bir kollaterallesme vardir. Colyak arter ile SMA’nin omental dali arasinda

geligebilen Barkow arki ve embriyonik bir kalint1 olan Biihler arki vardir '**.

SMA ve IMA Arasindaki Kollaterallesme

SMA ile IMA arasinda ii¢ tane dnemli kollateral anastomoz bulunmaktadir (Sekil 2).
Drummond’un marjinal arteri en biiyiik 6neme sahiptir bu iki damardan bir tanesi tikandig:
zaman belirgin derecede genisler. SMA’nin sag ve orta kolik arteri ile IMA’ nin sol kolik
arterinin ¢ikan dali arasinda olusmus bir kollateral anastomozdur. Riolan arki SMA’nin orta
kolik IMA’nm sol kolik arterini birlestirir. Meandering arteri ise SMA nin orta kolik arteri ile
IMA nin sol kolik arteri arasindadir. Normalde gériintiilenemeyen bu arterin varligi arteriyel

tikanmay1 gosterir '
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Orta Kolik Arter

Siperior Mezenterik

Sag Kolik Arter Arter

Sekil 2. SMA ile IMA iliskisi »

Venoz Sistem

Siiperior mezenterik ven (SMV) ve inferior mezenterik ven (IMV) aym isimdeki
arterlerle parelel bir sekilde ilerleyerek bagirsaklari drene ederler 2. IMV splenik vene
dokiiliir, splenik ven ise SMV ile birleserek portal veni olusturur. Midenin koroner venlerini
ile bilrikte portal ven karaciger igerisine girer. Karacigerden ¢ikan hepatik ven ise vena kava
inferiora agilir """,
Etiyoloji

Akut mezenter iskemi, mezenteri besleyen arteriyel veya vendz damalarin tikanmasi
ya da sok gibi durumlarda bagirsaga gelen kan akiminin azalmasi veya yok olmasinin
sonucunda gerceklesir. Mezenter iskemi olgularinin %50’sinde SMA’nin emboli, %25’ inde
ise tromboz nedenli, %20-25’i NOMI , %5-15’inde mezenterik ven trombozu goriilmektedir
. Bu oranlar degisik kaynaklarda ve arastirmalarda farkliliklar géstermektedir. Wilson ve
ark. 102 olguluk bir seride AMI’nin etyolojisinde, emboli %33, trombiis %26 ve NOMI %24
olarak bulunmustur *. Yine Mc Bride ve ark. 102 olguluk bir seridle SMA’nin tikaniklik
nedenlerini akut emboli %33, trombiis %26, tikayict olmayan iskemi %22 olarak

siralamiglardir. Venoz sistem kaynakli bagirsak iskemisi ise en az oranda %3,7 goriilmektedir

23
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Mezenterik Arter Embolisi

AMI olgularinin sik nedeni olan siiperior mezenterik arter embolisi tiim vakalarm
neredeyse yarisi kadardir . Luther ve ark. tarafindan yapilan yirmi yili igeren bir ¢aligsmada
akut mezenter iskemi sebebiyle ameliyat edilmis 64 hastanin geriye doniik incelemesinde
yaklagik %86 oraninda siiperior mezenterik arter embolisi ile kargilasmiglardir *.

SMA’nin aortadan yaklagik 45 derecelik acilanma yaparak ¢ikmasi sebebiyle ¢6lyak
arter ve inferior mezenterik artere oranla emboli goriilmesi daha siktir **. Tromboemboli en
stk sol ventrikiil veya sol atriumdaki mural trombiis kaynaklidir. Gegirilmis myokard
infarktiisiine bagl kalbin hipokinetik alanlarinda olusan trombiis, mitral stenoz ve diger kalp
kapak hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi ve atriyal fibrilasyon (AF) bilinen en sik
predispozan nedenlerdir. SMA embolisi olan hastalarin yaklasik 1/3’linde daha 6nceden
gecirilen periferik emboli Oykiisii yer almaktadir .

SMA embolilerinin yaklasik %15°i arterin baslangi¢ diizeyinde goriilmektedir Daha
yaygin bir sekilde ise orta kolik arter ve jejunal dallarini verdigi yaklasik 3-10 cm’lik distal
bolgesinde goriilmektedir 7.

SMA’nin dali olan ileokolik arterin proksimalinde yer alan emboli major emboli
olarak degerlendirilir. Orta kolik arterin de etkilenmesiyle jejenum proksimalinden transvers
kolonun ortasina kadar olan uzun bir barsak segmentinde iskemi gelisebilir. SMA’nin
distaldeki dallarina kadar ulasan emboliler minér emboli olarak kabul edilir ve segmenter

barsak iskemilerine sebep olur. Proksimal jejenumun korundugu unutulmamalidir **.

Mezenterik Arter Trombozu

AMI olgularmin yaklasik dortte birinin sebebi siiperior mezenterik arter trombozudur
¥, Colyak arter ve SMA’da olusan tromboz genellikle arterin baslangic noktasindaki
aterosklerotik plaklarin riiptiirii nedeniyle gerceklesir. Asikar semptom olusmasi i¢in en az iki
mezenterik arterin etkilenmesi gerekmektedir . Aterosklerotik plak nedenli ciddi darlig1 olan
bu hastalarda yemek yeme korkusu (Food fear), beslenme sonrasi karin agrisi, kilo kaybi1 gibi
kronik mezenterik iskemiye ait semptomlar vardir. Akut iskemik hadise, cogunlukla kronik
mezenterik iskeminin (KMI) iizerine eklenir *.

SMA’da gelisen tromboz, ani baslangichi ve siddetli karin agris1 ile karekterizedir.
Iskeminin ilerlemesi ile agr1 devamli hale gelir. SMA trombozu, aortografide aorttaki ¢ikim
yerinin yaklasik 1- 2 cm distalinin tam tikali olmasi ile tanimabilir. Kollateral dolasim

sayesinde SMA’nin distalinde bir miktar arteriyel dolum goriilebilir. SMA’nin ¢dlyak arter
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veya IMA ile olusturdugu kollateral damarlardaki belirginlesme kronik SMA tikamkligin
distindiirtr.*
Nonokluzif Mezenterik Iskemi (NOMI)

AMI vakalarinin yaklasik %20-25’ini olusturmaktadir *. Arteriyel veya vendz kan
akiminda obstriiktif olmadan da mezenter iskemiye yol goriilebilir. AMI sebebiyle 6len
hastalarda yapilan postmortem ¢aligmalar sonucu tikayici bir arter veya ven patolojisi
bulunmayan vakalarin tespit edilmesi iizerine ilk defa 1958 yilinda Norman Ende ve ark.
tarafindan NOMI kavrami tarif edilmistir *. En Onemli sebep mezenterik
vazokonstruksiyondur. Sok ve benzeri durumlarda asir1 sempatik aktivasyon kaynakli serebral
ve koronal perfiizyon devamlilig1 i¢in mezenterik vazokonstruksiyonla splankik alandaki kan
beyin ve kalbe dogru yer degistirir.

Genellikle 50 yas fizeri, konjestif kalp yetmezligi, kardiyopulmoner by-pass,
aterosklerotik kalp hastaligi, yakin zamanli gegirilenmiyokard enfarktiisii, major abdominal
cerrahi, travma, yanik, akut pankreatit, gastrointestinal kanama, sepsis ve sok gibi hayati
tehdit eden hipotansif durumlarda goriiliir. Ayn1 zamanda kardiyak aritmi, dijital kullanimai,
bobrek veya karaciger yetmezligi NOMI icin yiiksek risk grubunu olusturmaktadir. Vazoaktif
ve kardiyotonik ilaglar tarafindan da tetiklenebilir ***.

NOMI’nin, sepsis ile dekompanse faza gecen kalp yetmezlikli hastalarda da
goriilebilecegi unutulmamalidir *. NOMI tanm1 konmasi zor oldugu icin yiiksek 6liim oranina
(%67) sahiptir. Geciken tani ve altta yatan predispozan faktorler neticesiyle mortalite orani

tedaviden bagimsizdir *.

Mezenterik Ven Trombozu

AMI olgularmin %5-10’luk kismini olusturur. %95 gibi yiiksek bir oranla siiperior
mezenterik ven tromboze olur. Mezenter Iskemi olgularinin igerisinde en nadir goriilen fakat
en eski bilinen formudur. Eberland ve Warren tarafindan 1935 yilinda tanimlanmastir *.
Mezenterik Ven Trombozu (MVT), hiperkoagiilabiliteyi kolaylastiran bazi hastaliklarla daha
stk goriiliir. Bunlar, portal hipertansiyon, siroz, herediter protein-S veya antitrombin 3
eksikligi, intraabdominal malignite, pankreatit, immiinoterapi, splenektomi, oral kontraseptif
kullanimi, polisitemia vera, orak hiicreli anemi, sepsis, ve inflamatuvar barsak hastaliklar

sayilabilir *+77 .
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Mezenterik ven trombozu nedenli olusan hasar lezyonun yerlesim yerine ve

yayginligma gore degiskenlik gosterebilir. Vendz mezenterik iskemi genellikle barsagin

sinirli bir segmentinde meydana gelir ve diger iskemi tiirlerine gore daha 1y1 prognozludur® .

Tablo 1. Akut mezenterik iskemi risk faktorleri >

Okliizyon tipi
Arteriyel Emboli

Arteriyel Tromboz

Nonokliizif Iskemi

Venoz Tromboz

Risk faktorleri

Atriyal fibrilasyon

Gegcirilmis miyokard enfarktiisii
Kalp yetmezligi

Kapak hastaliklar1
Kardiyoversiyon

Arter embolisi dykiisii
Ateroskleroz

Diyabetes Mellitus

Hipertansiyon

Hiperkolesterolemi
Hiperkoagiilasyon

Vaskiilitler

Aort diseksiyonu/anevrizmasi
Kan akiminin azaldig1 durumlar (sok tiirleri)
Splanknik vazokonstriiksiyon
(vazopressorler, kokain, ergot tiirevleri,
dijital ilaglar vb.)
Hiperkoagiilasyon, OKS kullanimi
Inflamatuar durumlar (pankreatit,
divertikiilit)

Travma
Karaciger yetmezligi
Bobrek yetmezligi
Portal hipertansiyon

Intraabdominal Malignite
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Patofizyoloji

Akut mezenter iskemideki asil patoloji mezenterik perfiizyonun herhangi bir sebepten
otiirli azalarak barsaklar i¢in gereken besin ve oksijen ihtiyacinin karsilanamamasidir **.

Mezenterik kan akimi ii¢ ana mekanizma tarafindan kontrol edilmektedir.

Intrinsik ~ kontrol: doku oksijenasyonuna ve arteriolar transmural basing
degisikliklerine bagli gelisen kontrol mekanizmasidir.

Norolojik kontrol: splankik sinir kaynakli olusan sempatik uyar1 arter ve arteriollerde
vazokonstriiksiyona sebep olur.

Hiimoral kontrol: Alfa adrenerjik ajanlar, dijital preparatlari, anjiotensin-II,
vazopressin ve prostaglandin-F2 vazokonstriiksiyon yapar. Prostaglandin-E1, gastrin,
kolesistokinin, beta adrenerjik ajanlar ve glukagon ise vazodilatasyona sebep olur. *

Viicut istirahat halindeyken toplam kanin %20’sini kullanirken, yemek sonrasi bu oran
%35’e c¢ikar. Barsak mukozasinin beslenmesi sistolik kan basincimin 70mmHg  altina
diismesiyle tehlikeye girer. Barsaklarda iskemi nedenli artan oksijen ihtiyaci sonucu lokal
metabolitlerin artig1 gozlenir. Hipoksi sonucu olusan bu lokal metabolitler splankik kan
akiminmi artirmak icin vazodilatasyona sebep olur. Intrinsik mekanizma olan bu yol metabolik
regiilasyon olarak da adlandirilabilir ve bu sayede kan basinci degisikliklerine karsi barsak
dokusunun kanlanmasini belli bir diizeyde tutar. Bozulan oksijenasyon nedeniyle anaerobik
metabolizma 6n plana ¢ikar. Oksijensiz solunum ile gelisen asidoz sebebiyle kramp vasfinda
karin agrisi olur. Buna bagl olarak barsak duvarinda hipoperfiizyonuna bagli siddetli iskemik
agr1 olur. Viseral agr1 innervasyonunu superfisiyal abdominal duvar bdlgesine yansitir. Bu
sebeple kabaca On barsak yapilarmin agrilar1 epigastriumda, orta barsak bolgesinin agrilar
periumblikal bolgede hissedilirken son barsak yapilarimin agrilari umblikulus altinda
hissedilebilir?.

Erken donemde viseral iskemik agr1 siddetli ve devamlidir, palpasyonla degiskenlik
gostermez. Fizik muayenede akut batin muayene bulgusu her zaman olmayabilir. Bu sebeple
“fizik muayene ile iliskisiz agri” klinisyeni diisiindiirmelidir. ilerleyen siirecte tabloya
peritoneal inflamasyon da eklenince agrinin batindaki yeri belirginlesebilir ve iligkili fizik

muayene bulgular1 olusur®.
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Iskemi sonucu olusan epitel disfonksiyonu, kapiller permeabilite artisina sebep olur.
Villiislerdeki epitel hiicreleri liimene dokiilmesiyle iilserasyon ve mukozal nekroz meydana
gelir. Tikanmanin distalindeki bagirsak kanlanmasi lokal ve hiimoral faktorlerin etkisiyle
yaklasik 6 saat daha idame ettirilebilir *. Obstriiksiyon siiresi 6 saatten fazla siirerse
bagirsaklarin perflizyon basincinda ciddi azalma olusur. Daha sonra obstriiksiyon ortadan
kaldirilsa bile refleks vazokonstriikksiyona bagli olarak ilerleyici bir iskemi gelisir. Kalici
hasar olusmadan iskeminin yok olmas1 halinde enerji metabolizmasi tekrar diizene girer ve
toksik metabolitler ortamdan uzaklastirilarak hiicrelerin eski haline geri donmesi saglanir .
Iskemi siiresi ve yogunlugu degiskenlik gosterebilir fakat dokulara ulasan oksijen doku
hasarini daha da fazla arttirabilmektedir *.

Reperfiizyon sirasinda olusan doku hasarinin iskemi sirasinda olusanlara gore daha
fazla oldugu deneysel mezenter iskemi-reperfiizyon (I/R) modelinde gdsterilmistir “. Iskemik
dokunun reperfiizyonu sonucu serbest oksijen radikalleri olusur *. Serbest oksijen radikalleri,
lipid peroksidasyonuna sebep olur reperflizyon saglanan dokuda nekroza yol acarlar.
Reperfilizyon sirasinda artan bu akut inflamatuvar cevap lokal etkiden daha zararl bir sistemik
bir etki olusturur. Aktive olan notrofiller, proteolitik enzimler ve olusan serbest oksijen
radikalleri iskemik hasari derinlestirir . Notrofil endotel hiicre etkilesmesinin inhibisyonu I/R
hasarin1 Onleyebildigi gosterilmistir “. Notrofiller ilk olarak damar duvarina yaklastiktan
sonra endotel boyunca yuvarlanarak endotelie sikica yapisirlar . Adezyonu ve sonrasinda
endotel igerisinden gocii takiben aktive nétrofiller daha fazla serbest oksijen radikali ve
proteolitik enzimler salgilayarak lokal yikima sebep olurlar. Aktive norofillerin akciger,
karaciger, bobrek ve diger organlar tarafindan tutulmasi, multi organ yetmezligi
gelismesindeki 6nemli bir basamaktir® .

Iskeminin devam etmesi halinde nekroz ilerleyerek transmural tutulum gozlenir.
Barsak bariyerindeki biitiinliglin bozulmast ve islevselligin kaybolmas:t bakteriyel
translokasyona ortam hazirlar *'#°. Bakteriyel toksinler ve nekroze giden epitel hiicresinin
yikim {rilinlerinin portal dolasima katilmasiyla sistemik etkiler olugsmaya baglar *. Sonug

olarak asidoz, sepsis, septik sok ve 6liim meydana gelir.

Fizik Muayene ve Klinik Bulgular

Tanis1 en zor konan hastaliklardan biri olan mezenter iskemide bulgu ve semptomlar
silik ve belirsiz olup hastalar arasinda biiyiik 6l¢iide farklilik gosterebilir *.

Hastaligin erken doneminde vital bulgular stabil olabilir. Tagikardi siklikla saptanan

ilk bulgu olabilir fakat kardiyak ileti bozuklugu olan veya ozellikle beta bloker gibi ilag
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kullanim1 olan hastalarda tagikardi goriilmeyebilir. Yaslilarda ciddi hastaliklarda dahi sistemik
bir yanit olarak ates olmayabilir. Elli yasin iizerinde risk faktorlerini tasiyan veya atriyal
fibrilasyon ya da vaskiilitli gen¢ hastalarda iki saatten daha uzun siireli, ani baslayan ciddi
karin agrisi, beraberinde abdominal distansiyon ve nedeni a¢iklanamayan asidoz varliginda
mezenter iskemiden stiphelenilmelidir .

Hipotansiyon gec¢ bir bulgudur ve kotli prognoz isaretidir. Sempatik desarja bagl
olarak soguk terleme olabili. Tipik olarak gdbek ¢evresinde siddetli, kramp seklinde agri ile
karsimiza ¢ikar. Iskeminin ilerlemesi ile agr1 devamli hale gelir *'. Karin agrisinin yam sira
bulanti, kusma goriilebilir. Baglangicta karin yumusak olup defans ve rebaunt yoktur, bagirsak
sesleri aktiftir .

Ilerleyen iskemide 6. saatten sonra periton irritasyonu sebebiyle hassasiyet artar,
defans ve rebaunt olusur. Gaz gayta ¢ikaramama, hipoaktif barsak sesleri, batin distansiyonu
goriilmeye baglar *. Yaklasik 12-24 saat sonra nekrozun ilerlemesiyle peritonit bulgular
ortaya ¢ikar bu asamada prognoz artik ¢ok kotiidiir. Doku 6liimii sebebiyle hastanin soluk alip
vermesi sonucunda ortama digki kokusuna benzer bir koku yayilir®'.

Tam

1979-2000 yillar1 arasinda mesenter iskemi sebebiyle operasyon yapilan 64 hastanin
12’sinin tanis1 angiografi ile 14’iiniin tanis1 BT ile operasyondan 6nce konulmus, 38 hastanin
tanis1 ise ameliyat sirasinda konmustur. Sonug olarak AMI’de goriintiileme ve labaratuvar

tetkikleri ile tan1 koymanin zor oldugu ve tedavinin gecikmeye miisait oldugu gosterilmistir .

Labaratuar Testleri

Mezenter iskemi tanisi icin ideal ve spesifik bir laboratuvar testi yoktur fakat akut
mezenter iskemi (AMI) diisiiniilen hastalarda; 16kosit artis1, yiiksek anyon agikli metabolik
asidoz, laktat yiiksekligi, , AST, ALT ve d-dimer yiiksekligi goriilebilir *.

Oral alimda azalmasi olan veya dehidratasyonu olan hastalarda laktik asidoz
goriilebilir. Tek basina laktat yiiksekligine bagli olarak hastada mezenter iskemi diisiinmek
baska klinik kanitlar eslik etmedigi siirece giivenilir degildir *.

Karbonhidrat metabolizmasinin ara iiriinii olan laktat konsantrasyonu, laktatnin iiretim
hizina, karaciger ve bobreklerdeki metabolizma hizina bagh olarak degiskenlik gosterebilir.
Laktat tliretiminde orta derecede bir artis oldugunda karaciger tarafindan laktat ortadan
kaldirilir fakat konsantrasyonu 2 mmol/L’yi astigi zaman hepatik alim doyma noktasina
ulagir. Serum laktat diizeyi 5 mmol/L’den biiyiilk olmas1 ve pH’in 7.25’ten az olmasi

durumunda laktik asidoz varligindan bahsetmek daha anlamli olarak degerlendirilmistir *.
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D-laktat bakteriyel fermantasyon sonucu olusan ve memeli hiicrelerinde {iiretilen L-
laktat’in steroizomeridir, sadece bakteriler tarafindan {retilir. Memeli hiicrelerinde
iretilemeyen bu metabolik {iriin, intestinal mukozal bariyerin bozulmasiyla sistemik dolagima
gecerek asidoza sebep olmaktadir *. Yapilan deneysel ve klinik ¢alismalarda serum laktat
diizeylerinin artt1ig1 gosterilmis fakat duyarlilig1 ve 6zgiilliigii diisiik bulunmugtur *.

Hastalarin neredeyse yarisinda yiiksek anyon gapli metabolik asidoz saptanmis fakat
daha 6nemlisi hastaligin ge¢ doneminde %90°1nda laktatin yiiksek oldugu goriilmiistiir *’.

D-dimer, pihtilasma sonucu olusan ¢apraz bagh fibrin pihtisinin plazmin tarafindan
par¢alanmasi sonucu ortaya ¢ikar. Trombus olusumu ve yikiminin bir belirteci olarak
kullanim1 oldukg¢a yaygindir®™* . D-dimerin en yaygin kullanim alani derin ven trombozu gibi

venoz tromboembolik durumlardir ©.

Goriintiileme yontemleri

Direkt grafi

Direkt karin grafisi AMI tamis1 i¢in nonspesifik olup yaklasik %25’inden fazlasinda
normal goriiniimdedir . Daha ¢ok perforasyon, ileus, kolelitiyazis gibi karin agrisinin diger
sebeplerini saptamak amaciyla kullanilir . Hastaligin ge¢ doneminde barsak duvarinda
“’pndmotozis intestinalis’ olarak adlandirilan serbest hava goriilebilir hastaligin kot

prognozlu ilerledigini gostermektedir ">,

Ultrasonografi

Erken donemde yapilan ultrasonografi (USG) calismalarinda ¢ok anlamli sonuglar elde
edilememistir. Obesite, gecirilmis abdominal operasyon Oykiisii, barsak gazlari, hasta uyumu
gibi faktorler ve yapana bagimli bir goriintiileme ydntemi olmasi incelemeyi olumsuz
etkileyebilmektedir. Optimum bir inceleme i¢in en az 8 saatlik bir aglik doénemi
gerekmektedir fakat acil durumlarda bunu saglamak olasi olmayabilir “*. Doppler USG
kullanimiyla giivenilirligi artmaktadir, 6zellikle SMA ve ¢olyak arterdeki akimi gostermede
faydalidir. Doppler USG’nin yapilan bir ¢alismada SMA veya ¢06lyak proksimal stenozlari
veya total okliizyonunu saptamada yiiksek 6zgiilliige (%92—-100) sahip oldugu fakat rolatif
olarak diisiik duyarliliga (%70-89) sahip oldugu gosterilmis . Ayrica yapilan bagka bir
calismada ise ciddi arteriyel stenozun gosterilmesi mezenter iskemisi tanisi1 koymada yeterli

degildir ©.

Bilgisayarh tomografi
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Mezenter iskemi tanist i¢in ilk basamak goriintiileme teknigi olarak bilgisayarli
tomografi anjio (BTA) tavsiye edilmektedir®®™® . Yiiksek siiphe duyulan hastalarin erken
teshisi i¢in barsak kaybi olusmadan uygun miidahale i¢in gecikmemek adina erken donemde
intraven0z kontrastli abdomen BTA ¢ekilmesi gerekmektedir . Barsak nekrozu, yiiksek
mortalite oranina sahip ciddi bir inflamatuar cevaba ve soka sebep olur ®. Bilgisayarl
tomografinin maliyetinin yliksek olusu, kontrast madde allerjisi ve nefropatisi gibi istenmeyen

etkileri olabilir.

Sekil 3. SMA cikisindaki trombiis bilgisayarh tomografi bulgusu
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pnématozis
intestinalis

Sekil 4. 70 yas erkek hasta pnomatozis intestinalis bilgisayarh tomografi bulgusu

Barsak duvar
kalinlik artisi

Batin ici
serbest sivi

P

.

%

Sekil 5. 77 yas kadin hasta, barsak duvar kalinhk artis1 ve batin i¢i serbest sivinin

bilgisayarh tomografi bulgusu
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Anjiografi

Anjiyografi, hem damarlarin anatomik yapilarin1 ortaya koymasi hemde terapotik
yararlar saglamasi nedeniyle AMI tanisi igin altin standarttir fakat cogu saglhik kurulusunda
girisimsel radyoloji konusunda deneyimli uzmanlarin olmamasi gibi sebeplerle pratikte
kullanilmas1 yaygin degildir. Anjiyografinin duyarliligi %74-100 ve 6zgiilliigii ise %100°diir
# Tanm1 koydurucu olmasinin yaninda ayni1 zamanda terapotik bir tetkik yontemidir, kateter

vasitastyla fibrinolitik ilaglar verilebilir.

Tedavi

Etiyolojiden bagimsiz olarak AMI tanis1 konulduktan sonra tedaviye olabildigince
erken baslanilmalidir. Ik olarak yapilmasi gereken hastanin sivi-eloktrolit dengesini
diizenlemek, varsa asidozunu diizeltmek ve doku perfiizyonunun devamliligini saglamak
amagl intravendz kristalloid mayiler ile agresif sivi resiisitasyonu yapmak gereklidir ©.
Artmis doku oksijen ihtiyacina karsin oksijen destegi saglanabilir. Akut mezenter iskemideki
rolii ile iligkili yapilan spesifik bir ¢alisma olmasa da genis spekturuma sahip antibiyotikler
(6rnegin tigiincii kusak sefalosporin ile birlikte penisilin tiirevi veya metranidazol) profilaktik
olarak verilebilir . Foley sonda takip hastanin idrar ¢ikisini takip etmek Oonemlidir. Yakin
zamanda yapilan major cerrahi, travma, serebrovaskiiler olay, gastrointestinal kanama ve
kontrolsiiz hipertansiyon trombolitik tedaviye yonelik kontra endikasyonlar arasinda yer
almaktadir . Eger kontraendikasyonu yok ise sistemik heparin tedavisi ile trombiisiin barsak
dokusundaki yarattig1 harabiyet azaltilabilir ’. Mezenterik kanlanmanin yeniden saglanmasi
amagcli akut arteriyel iskemilerin ¢ogunda cerrahi girisim biiytlik bir 6neme sahiptir. Cerrahinin
iic temel amaci perfiizyon devamlilifinin saglanmasi, canliligini yitirmis bagirsak
segmentlerinin rezeksiyonu ve canli bagirsaklarin korunmasidir bu sebeple cerrahi girisimin
olabildigince erken yapilmasi barsak rezeksiyonunun daha kisa bir segmentte
sinirlandirilabilmesine olanak saglayabilir.

Mezenter iskemi tedavisinin temel unsurlar1 splanknik vazokonstriksiyona sebep olan
klinik veya varsa farmakolojik kosullarin diizeltilmesi, mezenterik perfiizyonun devamliligi
ve enfarkt nedenli iskemiye ugramis barsak segmentinin ivedilikle cerrahi rezeksiyonudur .

Emboliye bagli iskemi gelisen olgularda peritoneal bulgular varsa acil cerrahi
miidahale Onerilmektedir. Cerrrahi miidahale sirasinda barsak rezeksiyonu yapilmayan
olgulara gecici kapama yapilmasi ve second-look laparotomi yapilmasi diistiniilmelidir (Sekil
6). Peritoneal bulgular1 olmayan hastalarda anjiografik inceleme ve tromboliz segnegi

degerlendirilmelidir.
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EMBOLIK MEZENTERIK ARTERIYEL OKLUZYON
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Sekil 6. Embolik mezenterik arteriyel okliizyonu tedavi algoritmasi1™

Trombotik mezenterik arteriyel okliizyonu olan hastalarda peritoneal bulgular varsa
acil cerrahi miidahale Onerilmektedir. Cerrrahi miidahale sirasinda barsak nekrozu
goriilmeyen olgulara gegici kapama yapilmasi ve second-look laparotomi yapilmasi
distintilmelidir (Sekil 7). Peritoneal bulgular1 olmayan hastalarda selektif mezenterik

anjiografik inceleme yapilmali ve tromboliz se¢enegi degerlendirilmelidir.
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SEMPTOMATIKTROMBOTIK
MEZENTERIK ARTERIYEL OKLUZYON
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Sekil 7. Trombotik mezenterik arteriyel okliizyonu tedavi algoritmas: ”

Mezenterik vendz trombozu olan hastalarda peritoneal bulgular varsa acil cerrahi
miidahale onerilmektedir. Cerrrahi miidahale sirasinda barsak nekrozu goriilmeyen olgulara
gecici kapama yapilmasi ve second-look laparotomi yapilmasi disiiniilmelidir (Sekil 8).
Peritoneal bulgular1 olmayan hastalarda semptomlar ve fizik muayene bulgular takip edilir.
Semptomlar1 diizelen hastalara oral antikoagulan tedavi ile takip planlanabilirken, persistan

semptomlar1 olan hastalarin goriintiilemeleri tekrarlanmalidir ™

MEZENTERiIK VENOZ TROMBOZ
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I a :

- — |

| Peritoneal Bulgular | ‘ Semptomlar Diizeliyor Persistan agn Peritonit Yok I
Laparatomi Oral Antikoagulanla izlem Goriintilemeyi Tekrarla |

|

Barsak Nekrozu?

‘ | 4 HEvet

Tromboliz |

~z
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Sekil 8. Mezenterik ven6z tromboz tedavi algoritmas1™
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Obstriiktif olmayan mezenter iskemisi olan hastalarda oncelik nedenin ortadan
kaldirilmasidir. Neden ortadan kaldirildigi halde peritoneal bulgular varsa laparotomi
onerilmektedir. Semptomlar1 diizeelmeyen ancak peritoneal bulgular1 olmayan hastalara daha
iler goriintiileme yontemleri diisiiniilmelidir. Cerrrahi miidahale sirasinda barsak nekrozu
goriilmeyen olgulara gecici kapama yapilmast ve second-look laparotomi yapilmasi
diigtintilmelidir (Sekil 9). Semptomlar1 diizelen ve peritoneal bulgular1 olmayan hastalar takip

edilmelidir ™.

NOMi

Y

Nedeni ortadan kaldir
IV sivi / Antibiyotik / Analjezi

Diizeldi mi?
Hayir ‘ W Evet

Peritoneal Bulgular Persistan agn, Hastay Takip Et
Peritonit Bulgusu Yok

A4 U

Laparatomi Gorintileme

. i/L

S Serbest Hava
iskemi Bulgulari

Y v |

| Selektif Anjiografi |

Sekil 9. NOMI tedavi algoritmasi”
VIIIL. GEREC VE YONTEM

Calismanmn tiirii

Calismamiz retrospektif, kesitsel bir caligmadir.

Calismanin evreni

Calismaya etik kurul onay1 alindiktan sonra baslanmistir (DEU Etik Kurul dosya
n0:6375-GOA). Calisma icin 01.01.2011-31.12.2021 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi Hastanesi Eriskin Acil Servisi’ne bagvuran ve basvuruda veya takipte mezenter
iskemi tanisi1 diislinlilen hastalar belirlendi. Bu hastalardan diglama kriterlerini tasiyan

hastalar ¢alismadan diglanmistir.

Dabhil olma/dislama kriterleri
Dabhil olma Kriterleri:

31



1. DEUH Acil Servisine bagvuran ve radyolojik incelemeler ile mezenter iskemi tanisi*
konan hastalar

2. Radyolojik tanisi siipheli ancak tani cerrahi ve patoloji ile dogrulanan hastalar

Dislama Kriterleri:

1. Dosya bilgilerine ulagilamayan hastalar

2. Dis merkezden akut arteriyel mezenter iskemi tanisiyla gonderilen

3. Takipte radyolojik, operasyon ya da patolojik olarak alternatif tan1 alan hastalar

4. Klinik ve/veya adyolojik tanis1t mezenter iskemi siiphesi olan ancak tanisi
dogrulanmayan hastalar

5. Non-okliiziv mezenter iskemi (NOMI) ya da vendz tromboz tanisi alan hastalar

Mezenter iskemi tanisi; acil serviste yapilan goriintiilemede acik¢a mezenter iskemi
bulgular1 olan ve radyoloji raporu ile dogrulanan ve/veya cerrahi ve patolojik olarak mezenter
iskemi tanis1 konmasi olarak kabul edildi. Tiim degerlendirmelere karsin tanida sliphe olan
hastalarin dosyalar1 ¢aligma ekibinde bulunan bir acil tip ve bir genel cerrahi 6gretim tiyesi
tarafindan degerlendirilerek hastalar ¢alismaya dahil edildi (Dog. Dr. Basak Bayram ve Dog.
Dr. Zekai Serhan Derici)

Yontem ve verilerin toplanmasi

Acil serviste veya yatista tani1 olarak mezenter iskemi ICD tani kodlar1 kodlanan
hastalar belirlendi. Ayrica acil servisten istenen genel cerrahi konsiiltasyonlar1 konsiiltasyon
sonuglartyla birlikte excel dosyasi olarak incelendi ve mezenter iskemi diisliniilen hastalar
belirlendi.

Bu hastalarin acil servise basvuru saatleri, giinii (hafta igi-hafta sonu), yas, cinsiyet,
komorbid hastaliklar, basvuru sikayeti, semptom baglama siiresi, fizik muayene bulgulari, triaj
kodu, tan1 saati (acil servise bagvuru saati-genel cerrahi konsiiltasyon istenme saati), ilk
istenen goriintiileme yontemi, goriintiilemede saptanan bulgular, biyokimyasal tetkikleri, acil
servis sonlanimi, hastanede sagkalimi, acil serviste kalis siiresi, operasyon/girisimsel
miidahale yapilip yapilmadigi ve yapildiysa siiresi ( acil servise basvuru- islem baslangi¢

saati) ve BT sonuclar1 kayit altina alindu.
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Hastalarin HBYS iizerinde vital bulgularinda tutarsizlik olmas1 durumunda hasta dosyalar1
arsivden incelenerek vital bulgulart belirlendi. EKG bulgulart i¢in hasta dosyas: yaninda
konsiiltasyon sonuglar1 (kardiyoloji) incelendi.

Calismada incelenen bazi parametreler i¢in asagidaki tanimlar kullanildi;

Tam siiresi; Hastaya mezenter iskemi tanisiyla cerrahi konsiiltasyonu istenme siiresi veya
acil konsiiltasyonunda farkli bir tanmi ile istem yapilmissa cerrahi konsiiltasyon sonlanma
siresi olarak belirlendi. Birden fazla konsiiltasyon varsa taninin agik¢a belirtildigi
konsiiltasyon tani siiresi olarak kabul edildi. Hastalarin tami siireleri incelenerek siirelerin
ortancasi saptandi ve ortancanin altinda kalan hastalar erken tani, iistiinde kalan hastalar gec
tan1 olarak degerlendirildi.

Semptom siiresi: Hastalarin sikayetlerinin bagladigi zamandan acil servis basvurusuna
kadar gecen siire olarak degerlendirildi. Hastalarin semptom siirelerinin geriye doniik olarak
saptanmasinda yasanan sorumlar nedeniyle semptom siiresi dogrudan belirlenemediginden 24
saatin alt1 ve iistii olarak analiz yapildi.

Sagkalim: Hastalarin 30 giinliik sagkalimlar1t HBYS iizerinden incelenerek belirlendi.
Ayrica hastane i¢i sagkalim incelendi. Sagkalim analizi 30 giinliik sagkalim ve hastane igi

sagkalim olarak yapildi.

Istatistiksel analiz:
Arastirmanin degiskenlerinin tanimlanmasi:
Bagimh degiskenler: Acil servise bagvurudan sonra tani siiresi (Geg¢:> 6 saat) ve

basvurudan sonra 30 giinliik mortalite

Bagimsiz degisken: Hastanin yas, cinsiyet, basvuruda semptomlar1 (karin agrisi, bulanti-
kusma, genel durum bozuklugu), basvuruda karmn agrisi olup olmamasi, komorbid
hastaliklari, hastanin acil servise bagvuruda biling diizeyi, hastanin hafta sonu ya da mesai
disinda bagvurmasi, ilk istenen goriintilleme yontemi, hastanin vital bulgular (sistolik,
diyastolik kan basinglar1 ve kalp hiz1), fizik muayene bulgulari (defans, rebound, hassasiyet ve
batin muayene bulgusunun olup olmamasi, laboratuvar bulgular1 (biyokimya, hemogram ve

kan gazi.).
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Verilerin analizinde SPSS 24.0 (IBM Corparation, Armonk, New York, United States)
programi kullanildi. Bagimsiz gruplarda kategorik degiskenlerin oranlari arasindaki farklar
Ki-Kare Analizi ile test edilirken Fisher Exact testi sonucglariyla birlikte kullanildi. Sayisal
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu, Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. Sayisal
degiskenler normal dagilima uydugunda ortalama ve standart sapma, normal dagilima
uymayan veriler ortanca, c¢eyrekler arasi acgiklik veya minimum-maksimum deger olarak
verildi. Sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda normal dagilima uyuyorsa Student t testi,

uymadiginda Mann Withney U testi kullanildi.

Bagimsiz risk faktorlerinin  belirlenmesi igin, bagimsiz degiskenlerle bagimlh
degiskenlerin iligkisi binary lojistik regresyon testinde Backward Stepwise (Wald) metodu
kullanilarak belirlendi. Mezenter iskemi tanis1 olan hastalarda taninin 6 saatten ge¢ konulmasi
sonu¢ degiskeni olarak belirlendi. Modele agiklayict veya Ongoriicii faktorler olarak, tek
degiskenli analizde Onerilen degiskenlerin tanida gecikme ile daha giiclii ve anlamli iligkili ya
da klinik olarak 6nemli olabilecegi ongoriilen degiskenleri igeriyordu. Iki veya daha fazla
aciklayict degisken iligkilendirildiginde, yalnizca tanida gecikme ile en giiglii iliskisi olan
degisken modele dahil edildi. Cok degiskenli analizin fit olup olmadiginin
degerlendirilmesinde Hosmer-Lemeshow testi kullanildi. Bir degiskenin tahmininin
kesinliginin bir gostergesi olarak giliven araligi (%95 GA) belirlendi. Tanida gecikme
temelinde iki grup arasindaki nispi risk tahmini olarak Odds orani (OR) hesaplandi.

Istatistiksel anlamlilik p < 0.05 olarak tanimlandi.

IX.BULGULAR
Ocak 2010-Aralik 2021 tarihleri arasinda acil serviste degerlendirilen ve mezenter
iskemi ac¢isindan siipheli olan 288 hastanin dosyalar1 ayrintili incelendi. Alternatif tani alanlar,
vendz trombozlar ve NOMI tanis1 alan hastalar dislandiktan sonra 107 hastaya goriintiileme
yontemleri ile mezenter iskemi tanmis1 diisliniildiigii goriildii. Tanis1 dogrulanamayan
(goriintiileme siipheli ve cerrahi tedavi yapilmamis), NOMI diisiiniilen ve dis merkezde tam

alan hastalar (n=3) dislandiktan sonra 103 hasta ¢calismaya dahil edildi (Sekil 10).
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Mezenter iskemi Stiphesiyle konsiilte edilen
n=288

DISLANAN
Alternatif tani: n=134
Venoz tromboz: (n=33)

Tani dogrulanamayan (n=8)
eI VINGES))

Dis merkezde tani alan (n=3)
Verisine ulasilamayan (n=3)

Calismaya Dahil Edilen
n=102

Sekil 10. Cahisma akis semasi

Calismaya alinan hastalarin yaglarinin ortalamasi 75,2+11,4 (min: 33-maks: 95yas) ve
hastalarin %50’si (n=51) kadindi. Hastalarin acil servis sonlanimlar1 incelendiginde 18
hastanin  (%18,8) acil serviste takip sirasinda 0ldiigli belirlendi. Tiim hastalar
degerlendiriliginde 30 (%29,4) hastanin hastaneden taburcu edildigi ve ii¢ hastanin tedaviyi
reddettigi goriildii. Tedavi reddi ile hastaneden ayrilan {i¢ hastanin 6ldiigli ve hastanede 30

giin sagkalimi olan bir hastanin sonraki donemde 6ldiigii belirlendi (Tablo 2).

Tablo 2. Analiz edilen hastalarin sonlanimlari
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Sonlanim Say1 (n) Yiizde (%)
Olim 21 20,6
Yogun bakim 3 2,9
Acil Servis Sonlanimi
Servis 76 74,5
Tedavi red 2 1,0
Olim 69 67,6
Hastane Sonlanimi Taburculuk 30 29.4
Tedavi red 3 2,9
Olim 68 66,7
30 giinliik sagkalim
Sagkalim 34 333

Acil serviste Olen hastalar diglandiginda 34 hastanin (%42) 30 giinliik sagkalimi
oldugu goriildii. Bu hastalarin iicii yogun bakima (%3,7) ve 76’st (%93,8) servislere
yatirilmist1 (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin acil servis sonlanimlari ve 30 giinliik sagkalimlari

30 giinliik sagkalim [n(%)]
Acil Servis Sonlanimi _
Sagkalim Olim
Yogun Bakim Yatis 1(33,3) 2 (66,7)
Servis yatis 33 (434) 43 (56,6)
Tedavi reddi 0(0,0) 2(100,0)
Toplam 34 (42,0 47 (58,0)

Acil servis sonlanimina gore hastalarin acil serviste kalis stireleri degerlendirildiginde
(sekil) acil serviste kalis siirelerinin ortancasi yogun bakima yatan hastalarda 10,0 saat (min:
6,0-maks: 11,0 saat), servise yatan hastalarda ortancasi 10,0 saat (min: 3,0-maks:80,0 saat) ve
acil serviste 6len hastalarda ise ortancast 17,0 saat (min:4,5-maks:46,0 saat) olarak saptandi

(Sekil 11).

36



Acil Serviste Kalis Siiresi (saat)

80,00

o

=

[

(=]
1

40,00

20,00

T

42

g0.72
23
i)

a8

1L

T
“Yodun Balima Y atanlar

I
Servise Yatanlar

Taburcu

AcilSonlanim

Ex

Sekil 11. Hastalarin acil servis sonlanimlari ve acil serviste kalis siireleri

Otuz giinliik sagkalimlarina gore degerlendirildiginde hastalarin cinsiyetleri ve yaslari

ile sagkalim arasinda iligski saptanmadi. Bagvuru saati, hafta i¢i ya da hafta sonu basvurusu

olmasi ile sagkalim arasinda iliski saptanmadi. Acil servise karin agrisi ile bagvuranlarin

sagkalimlarinin karin agris1 olmayanlara gore daha iyi oldugu ancak bunun istatistiksel

anlamli farki olmadigi saptandi. Genel durum bozuklugu ile acil servise bagvuran ya da biling

durum degisikligi olan hastalarin ise mortalitesinin daha fazla oldugu saptandi (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin bagvuru 6zellikleri ile sagkalimin iliskisi

Sagkalim Oliim Toplam
Parametre p degeri
n=34 n=68 [n(%)]
Cinsiyet Kadm 16 (31,4) 35(68,6) | 51(50,0) | 0,674
[n(%)]
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Erkek 18 (35,3) 33(64,7) | 51(50,0)

Yas [Ortalama = SS)] 749+ 11,6 754114 | 752E1L 1 g 836+

4

Bagvuru Saati | \feqai i 14 (33,3) 28 (66,7) | 42 (41,2)

[n(%)] 1000
Mesai Dist 20 (33,3) 40 (66,7) | 60 (58.,8)

Bagvuru Hafta ici 20 (29,4) 48 (70,6) | 68 (66,7)

[n(%)] Hafta Sonu 14 (41,2) 20 (58,8) | 34(33,3)

Bagvuruda Yok 4 (17,4) 19(82,6) | 23(22,5)

Karm Agrisi 0.065

[n(%)] Var 30 (38,0) 49 (62,0) | 79 (77,5)

Biling Normal 29 (42.6) 39 (57.4) 68 (66,7)

Durumu 0,005

[n(%)] Anormal 5(14,7) 29 (85,3) | 34(33.3)

Bulanti- Yok 16 (38,1) 26(61,9) | 42(41,2)

Kusma 0.393

[0(%)] Var 18 (30,0) 42 (70,0) | 60 (58,8)

Genel Durum | v 25 (55,6) 20 (44,4) | 45 (44,1)

BOleklllgll <0.001

1 48 (84,2
(0(%)] Var 9 (15,8) 8(84,2) | 57(55,9)
2 testi
*Student t testi

FM bulgular1 degerlendirildiginde hastalarin 10’unda (%9,8) herhangi bir batin
muayene bulgusu saptanmamisti. Sagkalim saglanan hastalarin ikisinde (%6,5) 6len hastalarin

ise sekizinde (%]11,2) batin muayene bulgusu yoktu. Hastalarin fizik muayenelerinde bulgu

38



varligi, defans ya da rebound bulunmasi ile 30 giinliik sagkalim arasinda iliski saptanmadi

(Tablo 5).

Tablo 5. Fizik muayene bulgulari ile 30 giinliik sagkalimin iligkisi

Sagkalim Oliim Topla
Parametre m p degeri*
n (%) n (%)
n (%)
Yok 25 (32,5) 52 (67,5) 77
Rebound (75,5 | 0,745
Var 9 (36,0) 16 (64,0) 25
(24,5)
Yok 16 (35,6) 29 (64,4) 45
Defans (44,1) 0,672
18 (31,6) 39 (68,4) S7
Var (55.9)
Yok 4 (30,8) 9 (60,2) 13
Hassasiyet (12,7) 1,000
30 (33,7) 59 (66.3) 89
Var (87.3)
10
Yok 2 (20,0) 8 (80,0)
FM Bulgusu (9,8) 0,719
32 (34,8) 60 (65,2) 92
Var (90.2)
102
Toplam 34 (33,3) 68 (66,7)
(100,0)
¥ testi

Hastalarin komorbid hastaliklari ile 30 giinliik sagkalimin iliskisi incelendiginde dlen

hastalarda ge¢irilmis SVO 06ykiisiiniin daha fazla oldugu saptandi (p= 0,037). Diger komorbid

hastaliklar ve mortalite arasinda iligki saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin komorbid hastaliklar1 ile sagkalimin iligkisi

Komorbid Hastaliklar

Sagkalim
n (%)

Oliim

n (%)

Toplam

n (%)

p degeri*
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Yok 14 (35,0) 26 (65,0) 40 (39,2)

HT 0,774
Var 20 (32.3) 42(67,7) 62 (60,8
Yok 25(36,2) 44 (63,8) 70 (31,7)

DM 0,263
Yok 33 (37,1) 56 (62,9) 89 (87,3)

KBY 0,055
Var 1(7,7) 12(92,3) 13 (12,7)
Yok 32 (35,6) 58 (64,4) 73 (71,6)

KOAH/Astim 0,328
Var 2(16,7) 10 (83,3) 29 (28,4)
Yok 25 (34,2) 48 (65,8) 73 (71,6)

KKY 0,756
Var 9 (31,0) 20 (69,0) 29 (28,4)
Yok 23 (32,9) 47 (67,1) 70 (68,6)

AF 0,880
Var 11 (34,4) 21 (65,6) 32 (31,4)
Yok 33 (38.4) 53 (61,6) 86 (84,3)

Kanser 0,120
Var 1(6,3) 15 (93.8) 16 (15,7)
Yok 33 (34,4) 63 (65,6) 96 (94,1)

Immunsupresyon 0,372
Var 1(16,7) 5 (83,3) 6(5.9)
Yok 32 (38.6) 51 (61,4) 83 (81,4)

SVO 0,019
Var 2(10,5) 17 (89,5) 19 (18,6)
Yok 31344 59 (65,6) 90 (88,2) _

Demans )
Var 3(25) 9 (75) 12 (11,8)

2 testi

Hastalarin vital bulgular1 ve laboratuvar sonuglar1 ile 30 giinliik sonlanimlar
degerlendirildiginde; 6len hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglarimin daha diisiik

oldugu, laboratuvar testlerinde kreatinin, BUN, laktat, ALT, AST, INR ve laktat degerlerinin
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daha yiiksek oldugu, pH ve bikarbonat diizeylerinin ise daha diisiik oldugu saptandi. Kalp

hizi, 16kosit ve trombosit sayilari ve hemoglobin degerleri arasinda fark yoktu (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin vital bulgular1 ve laboratuvar sonuglari ile sagkalimin iligkisi

Parametre Sagkalim Oliim p degeri
SKB* 140,1+24,4 117,4+40,2 0,001
DKB* 79,0 (71,8-87,8) 68,5 (54,0-82,8) 0,012
Kalp hizt* 86,0 (80,0-114,3) 101,0 (80,0-117,8) 0,311
Lokosit* 16,8 (11,6-21,2) 17,4 (12,7-25,0) 0,498
Hemoglobin* 12,2 (11,0-14,9) 12,2 (10,4 -13,6) 0,282
Trombosit* 244,5 (188,0-321,8) 247,5 (172,0-325,8) 0,884
Kreatinin® 1,00 (0,68-1,41) 1,62 (1,21-2,06) <0.001
BUN* 20,0 (15,8-30,0) 40,0 (30,3-53,8) <0.001
pH* 7,42 (7,37-7,47) 7,29 (7,18-7,37) <0.001
HCO,' 21,3+3,9 16,9 + 4.6 <0.001
Laktat* 2,5 (1,2-4,0) 6,5 (3,4-10,1) <0.001
ALT* 17,0 (12,8-23,0) 24,0 (15,0-50,0) 0,004
AST* 27,5 (17,3-39,0) 40,0 (23,0-101,0) 0,003
INR 1,1 (1,0-1,2) 1,2 (1,1-1,6) <0.001

*Ortalama +Standart Sapma; Student t testi,
* Ortanca (IQR); Mann-Whitney U Testi
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Hastalarin tan1 ve tedavi siiregleri ile sagkalimin iligkisi incelendiginde mortalite
gelisen hastalarin daha ge¢ tami aldiklari goriildii ancak istatistiksel anlamli fark yoktu
(p=0,266). Mortalite gelisen hastalarin acil serviste toplam kalis siireleri daha uzundu. Her iki
grubun basvurudan sonra miidahaleye kadar gegen siirelerinde ve konsiiltasyon stirelerinde
anlamli fark saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin tani-tedavi siirecleri ile sagkalimin iligkisi

30 Giinliik Mortalite
Tedavi Mediyan (IQR) p degeri*
Yok Var
Basvuru tam (s) 4,0 (3,0-6,6) 5,4 (3,0-11,0) 0,266
Konsiiltasyon 114,5 120,0 0,895
tamamlanma (dk) (60,0-232,5) (67,3-240,0)

Acil serviste toplam kalis 0,038

8,0 (5,0-14,0) 12,0 (7,0-19,0)

siiresi (s)

Basvuru miidahale siiresi 0,348

©) 10,0 (6,0-23,0) 14,0 (8,0-20,0)

S

¥ Mann-Whitney U testi
IQR: Ceyrekler acikligi, OR: Odds orant

Hastalarin 6 saatten uzun ya da kisa silire kalmalar1 ile 30 giinliik sagkalim iliskisi
degerlendirildiginde 6 saatten daha uzun siirede tani alan hastalarda mortalitenin 1,86 kat daha
fazla oldugu belirlendi ancak istatistiksel farki yoktu (Tablo 9).

Hastalarin acil serviste tani siirelerine bakildiginda hastalarin bagvuru sonrasinda
tantya gegen siirenin ortancasi 4,5 saat (IQR: 3,0-8,0 saat) olarak belirlendi. Ortancanin
altinda siirede tan1 alan hastalarin mortalitesi daha azdi ancak bunun istatistiksel farki yoktu
(OR: 1,928 (0,832-4,468; p=0,126).

Tablo 9. Bagvuru-Tani siiresinin 30 giinliik mortalite ile iligkisi

30 Giinliik Mortalite
Tedavi n (%) OR (%95 GA) p degeri
Yok Var
> 6 saat 11 (25,6) 32 (74,4)
Tam Siiresi 1,859 (0,785-4,401) 0,159
< 6 saat 23 (39,0) 36 (61,0)
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Basvuru-tan1 siiresinin > 6 saat olmasi ile iligkili olabilecek faktorler analiz edildi.
Fizik muayene bulgular1 olmayan hastalarin daha ge¢ tani aldiklar1 ancak bunun tam
acisindan istatistiksel farki olmadigi saptandi. (Tablo 10)
Tablo 10. Fizik muayene bulgulari ile tanida gecikmenin iligkisinin tek degiskenli regresyon

analizi ile degerlendirmesi

Erken Tam Ge¢ Tam Odds Oram
Parametre p degeri
N=59 N=43 (%95 GA)
Yok 24 (40,7) 21 (48,8) 1,392
Defans 0,413
Var 35(59,3) 22 (51,2) (0,630-3,074)
Rebound Yok 43 (72,9) 34 (79,1) 1,406
0,474
Var 16 (27,1) 9(20,9) (0,553-3,571)
Hassasiyet Yok 5(8.,5) 8 (18,6) 2,469
0,145
Var 54 (91,5) 35 (81,4) (0,747-8,160)
Herhangi bir Yok 365, 7 (16,3) 3,630 0074
FM bulgusu Var 56 (94,9) 36(83,7) | (0,881-14,954)

Hastalarin erken ya da gec¢ tami almalari ile cinsiyetleri, yaslari, bagvuru saatleri ve
hafta i¢i ya da hafta sonu bagvuru yapmalar1 arasinda anlaml iligki saptanmadi. Geg tan1 alan
hastalarda bagvuruda karin agrist sikdyeti olmayan, biling durumunda eski ya da yeni
bozukluk olan ve genel durum bozuklugu olan hastalarin daha fazla oldugu goriildi.
Bunlardan biling durumu bozuklugu ile tanida gecikme arasinda anlamli iliski saptanmadi
(Tablo 11).

Hastalarin %56,9’u (n=58) 24 saatten daha uzun siiredir devam eden semptomlarla
bagvurmustu. Semptom siiresi >24 saat olan hastalarin %29,3’iine (n=17), semptom siiresi

<24 saat olan hastalarin ise %56,8’ine (n=25) gec¢ tan1 konmustu (p=0,005).
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Tablo 11 Hastalarin demografik ve basvuru 6zellikleri ile tanida gecikme arasindaki iligskinin

tek degiskenli regresyon analizi ile degerlendirmesi

Parametre Erken Tam Ge¢ Tam Odds Oram p degeri
N=59 N=43 (%95 GA)
Cinsiyet Kadin 29 (56,9) 22 (43,1) 1,0,84 0,841
[n(%)] Erkek 30 (58.8) 21 (41,2) (0,494-2,379)
Yas [Ortanca(IQR)] 79,0 (67,0-85,0) | 75,0 (67,0-81,0) 1,001 0,976
(0,967-1,036)

Basvuru Mesai ici 24 (57,1) 18 (42,9) 1,050 0,838
[n(%)] Mesai 35 (58,3) 25 (41,7) (0,473-2,332)

Dis1
Basvuru Hafta i¢i 41 (60,3) 27 (39,7) 1,350 0,479
[n(%)] Hafta 18 (52,9) 16 (47,1) (0,588-3,1097)

sonu
Basvuruda Yok 8 (13,6) 15 (34,9) 0,293 0,013
Karmn Agrisi

Var 51 (86,4) 28 (65,1) (0,111-0,776)
Biling Durumu | Normal 43 (63,2) 25 (36,8) 1,935 0,121

Anormal 16 (47,1) 18 (52.9) (0,840-4,458)
Basvuruda Yok 22 (52,4) 20 (47,6) 0,684 0,947
Bulanti-Kusma

Var 37 (61,7) 23 (38.3) (0,308-1,519)
Basvuruda Yok 32 (71,1) 13 (28,9) 2,735 0,017
Genel Durum
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Hastalarin komorbid hastaliklari ile tanida gecikmenin degerlendirmesinde AF’si olan
hastalarda daha fazla gecikmis tani oldugu goriildii. AF’si olan hastalarin yaslarinin
ortalamasinin daha ytiksek oldugu (79,8+7,7 yila karsin 73,1413,3 yil) belirlendi. AF’si olan
hastalarin %62,1’inde (n=18) KKY tanis1 varken AF’si olmayanlarda bu oran %19,2 (n=14)
olarak belirlendi. Diger komorbid hastaliklarla tanida gecikme arasinda iligki saptanmadi
(Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin komorbid hastaliklar: ile tanida gecikmenin iligkisinin tek degiskenli

regresyon analizi ile degerlendirmesi

Erken Tani Ge¢ Tam Odds Orani
Parametre P degeri
N=59 N=43 (% 95 GA)
HT Yok 23 (57,5) 17 (42,5) 1,023
0,955
Var 36 (58,1) 26 (41,9) (0,458-2,288)
DM Yok 38 (55,1) 31 (44,9) 1,608
0,284
Var 21 (65,6) 11 (34,4) (0,675-3,829)
Yok 42 (65,6) 22 (27,0) 2,538
AF 0,039
Var 17(44,7) 21(55,3) (1,037-5,363)
KBY Yok 53 (58,6) 36 (40,4) 1,718
0,365
Var 6 (46,2) 7 (53,8) (0,533-5,532)
KKY Yok 43 (58,9) 30 (41,1) 1,165
0,731
Var 16 (55,2) 13 (44,8) (0,489-2,773)
Kanser Yok 49 (57,0) 37 (43,0) 0,795
0,682
Var 10 (62,5) 6 (37,5) (0,265-2,383)
Immunsupresyon | Yok 55(57,3) 41 (42,7) 0,671
0,654
Var 4 (66,7) 2 (33,3) (0,117-3,840)
Demans Yok 54 (60,0) 36 (40,0) 2,100
0,234
Var 5417 7 (58,3) (0,618-7,132)
Yok 50 (60,2) 33 (39,8) 1,684
SvVO 0,308
Var 9(47.4) 10 (52,6) (0,618-4,586

Hastalarin vital bulgular1 ve laboratuvar sonuglar1 ile tanida gecikmenin iligkisi

45



degerlendirildiginde, ge¢ tanm1 alan hastalarin SKB, OAB, HCO3 diizeylerinin daha diisiik,

kalp hizlarinin daha yiiksek oldugu saptandi (Tablo 13).

Tablo 13. Hastanin vital bulgular1 ve laboratuvar sonuglari ile tanida gecikmenin iligkisinin

tek degiskenli regresyon analizi ile degerlendirmesi

Erken Tam Gec Tam 0Odds Oram
Parametre P degeri
Ortanca (IQR) (%95 GA)
133,0 112,0 0,987
SKB 0,027
(115,0-150,0) (84,0-154,0) (0,976-0,998)
DKB 79,0 (61,0-90,0) | 70,0 (54,0-82,0) | 0,981 (0,962-1,001) 0,059
93,0 108,0
Kalp Hiz: 1,024 (1,005-1,044) 0,012
(80,0-1110,0) (80,0-127,0)
Lokosit 17,4 (12,9-24,5) 16,9 (9,9 -21,6) | 1,001 (0,983-1,019) 0,953
Hemoglobi
13,0 (10,8-14,0) | 13,1 (12,0-14,9) | 0,927 (0,784-1,095) 0,370
n
Kreatinin 1,30 (0,91-1,83) | 1,62 (1,16-2,23) | 1,164 (0,808-1,678) 0,414
BUN 31,0 (20,0-45,0) 42 (24,6-54,0) | 1,018 (1,000-1,036) 0,053
252,0 241
Trombosit 0,998 (0,995-1,001) 0,186
(194,0-355,0) (147,0-289,0)
pH 7,37 (7,26-7.40) | 7,32(7,21-7,41) | 0,104 (0,004-2,533) 0,165
HCO;, 19,1 +4,4 17,0 £5,2 0,911 (0,834-0,995) 0,039
Laktat 4,0 (1,9-7,7) 5,0 (3,3-8,1) 1,048 (0,969-1,134) 0,241
ALT 18,5 (13,8-44,3) | 23,0(15,0-40,0) | 1,000 (0,999-1,001) 0,597
AST 31(21,0-58,2) 37 (24,0-96,0) | 1,000 (1,000-1,001) 0,819
INR 1,1 (1,0-1,2) 1,3 (1,1-1,5) 2,056 (0,951-4,443) 0,067
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Hastalarin %60,8’inin (n=62) EKG’de sinilis ritmi saptanmisti. Siniis ritmi olan

hastalarin sadece %33,9’inde (n=21) tanida gecikme vardi. 40 hastanin (%39,2) disritmisi

oldugu saptanmisti ve bu hastalarin %55’inde (n=22) tanida gecikme saptandi (OR: 2,386,
%095 GA: 1,056-5,392; p=0,035).
Hastalarin pH ve kreatinin degerleri kategorik olarak degerlendirildiginde pH >7,35

olan hastalarin %69,2’sine, kreatinin <1,2 olan hastalarin ise %71,8’in¢ ilk 6 saat igerisinde

tan1 konmustu. (Tablo 14).

Tablo14. pH, Kreatinin ve sistolik KB’nin diizeylerinin kategorik incelemesi

Odds Oram P
Parametre Erken Tam Ge¢ Tam ..
( % 95 GA) degerl
Kreatinin <12 28 (71,8) 11 (28,2) 2,628
0,027
(n=102) >1,2 31 (49,2) 32 (50,8) | (1,118-6,176)
pH >7,35 36 (69,2) 16 (30,8) 2,348
0,042
(n=96) <7,35 23 (48,9) 24 (51,1) | (1,033-5,336)

[lk tetkik olarak kontrastli BT istenen hastalarin %30,8’inde tanida gecikme mevcuttu

(Tablo 15).

Tablo 15. Hastadan istenen ilk goriintiileme yontemi ile tanida gecikmenin iligkisi

. Erken Tam Ge¢ Tam
IIk Goriintiileme
N=59 N=43
USG 2(33,3) 4 (66,7)
Kontrastsiz BT 30 (52,6) 27 (47,4)
Kontrasth BT 27 (69,2) 12 (30,8)
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Hastalarin acil serviste kalis siireleri incelendiginde; ge¢ tami alan hastalarin acil

serviste toplam kalig siirelerinin daha uzun oldugu goriildii. Hastalarin tan1 alma siirelerinin

erken ya da gec¢ olmasi ile konsiiltasyon tamamlanmasi ve bagvuru-miidahale siireleri arasinda

iliski saptanmadi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastanin konsiiltasyon kapanis, acil serviste kalig ve bagvuru-miidahale siiresi ile

tanida gecikmenin iliskisinin tek degiskenli regresyon analizi ile degerlendirmesi

Erken Tam ‘ Gec¢ Tam OR P
Parametre o
Ortanca (IQR) (%95 GA) degeri
Konsiiltasyon
120,0 120,0
Siiresi ’ ’ 0,999 (0,996-1,003) | 0,670
60,0-240,0 63,0-240,0
(Dakika) ( ) ( )
Acil serviste
toplam kahs 7,0 16,0
siiresi (5,0-11,0) (10,0-25,0) 1,086 (1,036-1,138) | 0,001
(Saat)
miid]z“lllsa‘;lel?iliresi 11,0 17,0 1,001 (0,992-1,010) | 0,814
(Saat) (6,0-18,5) (10,0-24,3) ’ ’ ’ ’
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Hastalarin gec tan1 almasi ile olabilecek faktorlerin ¢cok degiskenli regresyon analizi ile
modellenerek incelendi. Bu modellemeye ge¢ tani i¢in en anlamli parametreler eklendi
(p<0,02). Sayisal analizde anlamli goziiken BUN yerine klinik pratikte daha ¢ok kullanilan
kreatinin kategorik olarak eklendi. Sonug olarak basvuruda karin agrisinin olmamasi, AF
varlig1 ve diisitk SKB acil servisimizde mezenter iskemi hastalarina ge¢ tani konmasi igin

bagimsiz risk faktorleri oldugu belirlendi (Tablo 17).

Tablo17. Ge¢ tam1 alma ile iliskili faktorlerin cok degiskenli regresyon analizi

%95 GA P
Model Katsayl SS z OR Alt Ust degeri
Limit Limit
1. | Atriyal 0,947 0,456 4,309 2,578 1,054 6,306 | 0,038
Fibrilasyon
Basvuruda 0,816 0,546 2,234 2,260 0,776 6,586 | 0,135
Karin Agrisi
SKB -0,009 0,007 1,888 0,991 0,977 1,004 | 0,169
Kreatinin 0,423 0,516 0,670 1,526 0,555 4,200 | 0,413
GDB 0,365 0,526 0,481 1,440 0,514 4,035 | 0,488
Sabit -0,178 | 1,038 | 0,029 | 0,837 0,864
2. | Atriyal 0,950 0,455 4,357 2,585 1,060 6,307 | 0,037
Fibrilasyon
Basvuruda 0,898 0,532 2,849 2,456 0,865 6,968 0,091
Karin Agrisi
SKB -0,011 0,007 2,534 0,989 0,977 1,002 | 0,111
Kreatinin 0,559 0,477 1,370 1,748 0,686 4,456 | 0,242
Sabit 0,071 | 0,971 | 0,005 | 1,073 0,942
3. | Atriyal 0,977 0,451 4,689 2,655 1,097 6,427 | 0,030
Fibrilasyon
Basvuruda 0,982 0,525 3,496 2,671 0,954 7,480 | 0,062
Karin Agrisi
SKB -0,013 0,006 3,872 0,987 0,975 1,000 | 0,049
Sabit 0,654 0,833 0,617 1,924 0,432

Hosmer Lemeshow testi: p=0,738
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X. TARTISMA

Acil serviste mezenter iskemisi tanisinda gecikmeye neden olan faktorleri
degerlendirdigimiz caligmamizda acil servisimize bagvuran hastalarin %42,2’sine 6 saatten
daha uzun siirede tan1 koyuldugunu saptadik. Geg¢ tani konulan hastalarin mortalitesi daha
erken tan1 konulanlara gbre belirgin olarak yiiksekti [OR: 1,859 (%95 GA: 0,785-4,401)].
Hastalarin bagvurusunun hafta sonu ya da mesai dis1 bagvurmasi ile ge¢ tan1 konmasi arasinda
iliski yoktu. Bagvuruda karin agris1 sikayeti olmayan ve genel durum bozuklugu olan hastalar
daha ge¢ tani alirken, yas, cinsiyet ve fizik muayene bulgular: ile tani siiresinin iligkisi
olmadigint belirledik. Beklenenin aksine AF’li hastalarin daha fazla ge¢ tani aldigini
belirledik. Ayrica kan basinci daha diistik, kalp hiz1 daha yiiksek olan, kreatinin diizeyi
1,2°nin iizerinde, pH diizeyi 7,35’in altinda olan ve bikarbonat diizeyi diisiik alan hastalarin
daha fazla ge¢ tani aldigini belirledik. Cok degiskenli regresyon analizinde acil servise
basvuruda AF’si olmasi, karin agris1 sikayetinin varligi ve sistolik kan basinci bagimsiz risk
faktorleri olarak belirlendi.

Isve¢’te akut karin agris1 olan hastalarin abdominal BT ile tanilar1 degerlendirildiginde
AMI’nin tiim hastalarin %0,5’inde goriildiigii bildirilmistir 7. Buna karsilik AMI daha ¢ok
ileri yasta goriilen bir tanidir. Bu nedenle yasl popiilasyonun karin agrilarinda daha sik bir
neden oldugu diigiiniilmektedir. Malmd’de yapilan adli ve tibbi otopsileri degerlendiren bir
calismada SMA embolilerinin spesifik mortalitesi 6,0/1000 olarak bildirilmistir ve bu
hastalarin sadece %?33’linde barsak iskemisi siiphesi olduguna dikkat cekilmistir . Bu
nedenlerle AMI, yash hastalarda genel olarak diisiiniilenden daha yaygin bir akut karin nedeni
olabilir ve bu hastalarda ilk degerlendirmede kontrastli BT c¢ekilmesinin 6nemine dikkat
cekilmektedir . Calismamizda acil serviste hastalara ilk tan1 yontemi olarak kontrastli BT
istenen hastalara daha erken tan1 konuldugunu saptadik. AMi’de erken tanmin mortaliteye
olan etkisi goz onilinde bulunduruldugunda acil serviste risk grubunda olan hastalarin hizl
tanimlanmas1 ve erken uygun radyolojik goriintiileme istenmesi 6nemlidir. Ancak bazen acil
servise hastalarin prezentasyonlar1 tanida gecikmelere neden olabilmektedir. Calismamizda
hipotansiyonu olan ve karin agris1 sikayeti tariflemeyen hastalarin ve beklenenin aksine AF’li
hastalarin daha geg tani aldigini belirledik. Calismamiza alinan hastalardan AF’si olanlar daha
yasliydi ve KKY tanilar1 belirgin olarak daha fazlaydi. Tanida gecikmenin yiiksekligi bu
hastalarin takibinde hekimlerin alternatif tanilara yoneldigini diisiindiirmektedir.

Acil servislerde nonspesifik semptomlarla basvurular 6zellikle yash hastalarda siktir.

Nonspesifik semptomlar1 olan hastalar i¢in acil serviste daha fazla efor sarf edilmesi gerekir
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ve bu hastalarin mortalitesi daha yliksektir: Ancak nonspesifik semptomlar tanimi yenidir ve
bir tan1 kriteri olusturulmamistir *. Literatiirde bu durum farkli sekillerde tanimlanmistir.
Safwenberg ve ark. bu durumu genel maluliyet (general disability) olarak kullanmis ve
bilingli bir hastanin fiziksel ve/veya zihinsel durumunda hizli bir diisiis yasamasi, ancak belirli
bir organa ait bir belirti veya semptom olmamasi ve devam eden ates hakkinda bilgi sahibi
olmamasi olarak tanimlamistir. Bu baslikta ICD tan1 kodlarina gére R69, R41.0, R63.0,
R63.4, R64, R69 tan1 kodlar1 kullanilan hastalar1 siniflandirmustir #'. iskandinav iilkelerinde
kullanilan Uyarlanabilir Siire¢ Triyaji (ADAPT) kriterlerine gore ‘genel durum bozuklugu
(Decreased general condition)’ hastanin genel refahinda hizli bir diisiis 6ykiisii, hastanin
giinliik yasamla genel olarak basa ¢ikma yeteneginin bozulmasi, yiyip igememe veya kendine
bakamama Oykiisiinii tanimlamaktadir. Djdrv ve ark. ‘nin ¢alismasinda bu hastalarin
hastaneye yatis gereksinimleri ve mortalitelerinin yiiksek oldugu bildirilmigtir  *.
Hastanemizin triajinda spesifik semptom tanimlamayan ve yukarida kriterler uyarinca genel
durumunda hizli ve hastanin kendisi, yakinlar1 ya da bakicilart tarafindan agiklanamayan
kotiilesme ile acil servise getirilen hastalart  ‘genel durum bozuklugu’® olarak
tanimlanmaktadir. Calismamizda bu hasta grubunda AMI tanisinin daha gec tam kondugunu
ve AMI nedeniyle mortalitenin daha yiiksek oldugunu saptadik. AMI yash popiilasyonun
hastaligidir ve acil serviste dikkatli degerlendirme gerektirir. Hastaya goriintiileme
planlanirken sadece fizik muayene ve Oykiiniin goz oniinde bulundurulmasi tanida gecikmeye
yol agabilir. Yaghlarin acil servis basvurularinda nedeni acgiklanamayan genel durum
bozuklugunun degerlendirilmesinde kontrastli batin BT c¢ekilmesi goz Oniinde
bulundurulmalidir.

Elthes ve ark.’nin AMi’de mortalite icin prognostik faktorleri degerlendirdikleri
caligmalarinda acil serviste tami siiresi, fizik muayenede defans olmasi, sok bulgularinin
olmasi, yliksek LDH ve CK diizeylerinin mortalite ile iligkili oldugu bildirildi *. Hsien Hao
Huang ve ark.’larmin yaptigi 10 yillik siirede 124 AMI hastasinin incelendigi ¢aligsmada,
calismamiz ile benzer sekilde bagvuruda karin agrisi varliginin istatistiksel olarak anlamli
sekilde sagkalimi arttirdig1 goriildii. Ayrica renal hastalik varligi, BUN, Kre, AST, ALT,
HCO; yiiksek mortalite ile iliskilendirildi . Aliosmanoglu ve ark.’nin 95 hastanin sonlanimin1
degerlendirdikleri ¢alismada ise 65 yas iistii ve cerrahi miidahalenin semptomlardan sonra 24
saatten gec¢ yapilmasinin mortaliteyi artirdigr bildirildi *. Kisa donem post-operatif
mortalitenin degerlendirildigi ve 5011 hastanin sonuglarinin analiz edildigi bir sistematik
derlemede postoperatif mortalite %44,4 olarak bildirildi. Bu ¢alismada yasli, mezenterik ven

trombozu, kalp yetmezligi, bobrek bozukluklari ve periferik vaskiiler hastalig1 olan hastalarda
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mortalitenin daha yiliksek oldugu; mortal seyreden hastalarin daha yiiksek kreatinin
seviyelerine ve daha diisiik trombosit sayilarina sahip oldugu saptandi *. Postopreatif
mortalite prediktorlerini degerlendiren bir diger calismada ise hastalarin cerrahiye alinma
stiresi ve diisiik trombosit diizeyleri postoperatif mortalite ile iligkili bulundu *. Calismamizda
hastaneden taburcu edilen hastalarin higbirinde sonraki 30 giinde mortalite olmadig1 goriildi.
Acil serviste dlen hastalar dislandiginda hastalarin %42’sinde 30 giinliik sagkalimin oldugu
goriildii. Calisma popiilasyonumuzun postoperatif mortalitesi literatiire benzerdi. Biz
caligmamizda fizik muayene bulgular ile mortalite arasinda iligski saptamadik. Yine diger
calismalardan farkl olarak trombosit diizeyi ile mortalite arasinda iligski yoktu. Ayrica yliksek
kreatinin ve BUN diizeyleri, yliksek laktat, ALT, AST ve diisiik kan basinci olan hastalarin
mortalitesinin daha yiiksek oldugunu saptadik. Bu bulgular acil serviste AMI hastalarinda
organ fonksiyon bozukluklar1 ve hipoperfiizyonun objektif bulgularmin varligmin kéti
prognoz ile birlikte oldugunu diisiindiirmektedir.

Mezenter iskemi hastalarin sagkalim oranlar1 gegtigimiz yillar igerisinde belirgin olarak
artmistir. Gorilintiileme yontemlerinin gelismesi ile hastalara daha hizli tan1 konmast bunun
nedeni olabilir. Hastalarin erken tanimlanmasi tedaviye erken ulastirilmalar1 i¢in 6nemlidir.
Islam G. ve ark.’larinin AMI’de erken cerrahi konsiiltasyonunun mortalite ile iligkisinin
incelendigi 72 hastanin alindig1 retrospektif ¢alismada gecikmis cerrahi konsiiltasyonun
artmig mortalite ile iligkili oldugu saptandr ¥. Calisma incelendiginde erken ve gecikmis
konsiiltasyon siirelerinin <24 saat ve >24 saat olarak alindig1 goriildii. Bizim ¢alismamizda
basvuru-tani yani konsiiltasyon istenilme zamaninin 4,75 (IQR:3-8 saat) oldugunu ve buna
ragmen alt1 saatten ge¢ tani alan hastalarin artmis mortalitesi diisiiniildiigiinde erken taninin
onemi daha net anlagilmaktadir. Calismamizda basvuruda karin agrisi sikayetleri olmayan ve
genel durum bozuklugu gibi organ spesifik olmayan semptomlarla basvuran hastalarin geg
tan1 aldiginm1 saptadik. Acil servise hastanin prezentasyonu erken taninin belirleyicilerinden
biridir.

Ethem A. ve ark’larmin AMI nedenli ameliyat edilen 107 hastanin incelendigi
caligmasinda distik sistolik kan basinci, pH ve bikarbonat diizeylerinin mortalite ile anlamli
istatistiksel iligkisinin oldugunu bildirmistir *. Calismamizda sistolik ve diastolik kan basinci,
HCO3 diizeyi diistikliigii mortalite ile iligskilendirilmis olup Ethem ve ark.’larinin ¢aligmasi ile
benzer sonuglara ulasilmistir. Ethem ve ark.’larinin ¢calismasinda taniya ulasana kadar gecen
siire hakkinda bilgi olmadig1 diisiiniildiiglinde bu faktorler gecikmis tan1 nedeniyle
mortaliteye katki sunmus olabilir. Mortaliteye katki saglayan komorbiditeler arasinda

belirtilen DM, ¢aligmamizda istatiksel anlamli fark yaratmamistir. Farkli olarak ¢aligmamizda
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gecirilmis SVO’nun mortalite i¢in anlamli fark yarattigi goriiliirken Ethem ve ark.’larinin
calismasinda SVO komorbid hastaliklar arasinda degerlendirilmemistir.

Aurora N. ve ark’larinin AMI saptanan 81 hastay1 iceren cerrahi acil servis ve cerrahi
olmayan acil servise bagvurunun farkliliklarinin degerlendirildigi ¢alismada cerrahi olmayan
acil serviste radyolojik goriintiileme yapilmayan hastalarin daha fazla oldugunu bildirdi. Yine
ayni ¢alismada bagvuru tani zamanin ortancasi 6,5 saat (IQR: 2,8-12,9) olarak belirlenmekle
birlikte, cerrahi olmayan acil serviste bagvuru tani zamaninin daha gec¢ oldugu bildirilmistir.
Ancak 30 giinliik mortalite %61,7 olarak bildirilmistir *. Bizim ¢alismamizda basvuru tani
stiresinin daha 1yi oldugu belirlendi. Buna karsin hastalarin 30 giinliik mortalitesinin Aurora
N. ve ark’larinin sonuglarindan kismen daha iyi olmadigimi saptadik. Acil serviste olen
hastalar diglandiginda ise ¢alismamiza alinan hastalarin 30 giinlik mortalitesinin %358
oldugunu belirledik. Hastalarin basvuru tam siiresi AMIi’de sagkalimi kismen etkilemektedir.
Hastanin klinik durumunun ciddiyeti ve semtomlar bagladiktan sonra hastaneye basvuru
stiresi gibi ¢ok sayida faktor hastalarin sagkalimlarinda belirleyici olabilir.

Obulkasim ve ark.’larinin AMI’de serolojik biyobelirteglerin incelendigi ¢alismasinda
D-dimer testinin yiiksekliginin AMI tanis1 igin yiiksek duyarlilik (%96) ancak diisiik 6zgiilliik
(%40) icerdigi goriilmiistiir . Aym calismada laktat diizeylerinin AMi'nin erken tanisal
belirteci i¢in kullanilacak potansiyel biyobelirtegcler olmayabilecegi sonucuna varilmistir.
Calismamizda da laktat diizeyinin yiiksek olmasi mortalite ile iliski ancak erken veya geg
tanida anlamli bir farklilik yoktu. Bu sonu¢ AMI hastalarmin degerlendirilmesinde laktat

diizeyinin sadece mortalite i¢cin Ongordiiriicii olarak kullanilabilecegi diisiintilebilir.
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XL KISITLILIKLAR

Calismamizin retrospektif bir calisma olmasi en Onemli kisithihigidir. Calisma
planlanmas1 asamasinda hastalarda semptomlarin baglangicindan sonra taniya kadar olan
siirenin de Ol¢iilmesi planlandi. Ancak hasta dosyalarinda bu bilgide kisith bilgiye erisildi.
Yine tani siiresi olarak hastanin acil servis basvurusundan acil servisten konsiiltasyon
istendigi an kullanildi. Mezenter iskemi tanisinin ciddiyeti diisiintildiigiinde tanit koyan
hekimin en hizli sekilde konsiiltasyon istemis oldugunu diisiindiik. Ancak acil servis
hekimlerinin konstiltasyon talebini tanidan sonra yapabilmeleri mimkiindiir. Tanida
gecikmenin hasta bagvurusundan baslayarak hastalarin prospektif takip edildigi bir caligmada
hastalarin hastada semptom baslangig siiresi degerlendirilebilir ve tan1 konma siiresi agisindan
farkli sonuclara ulasilabilir. Ancak acil servislerde mezenter iskemi tanisi sik konulan
tanilardan biri olmadigindan yeterli hasta sayisina ulasilmasi olduk¢a zor olacaktir.

Calismamizda arastirilan konunun toplumda genel prevalansi nedeniyle kisitli sayida
hastaya ulasilmistir. Bu nedenle sonug regresyon analizine sadece tek degiskenli analizde en
etkin goziikken parametreler alimmistir. Ayrica c¢alismamiz sadece kendi hastanemizin
verilerini icermektedir ve hekimlerin tanisal yontemlere yaklasimlar1 hastaneler arasinda
farkliliklar gosterebilmektedir. Cok merkezli calismalarda daha fazla hasta sayisi ile elde

edilen veriler bu konuda hekimlere yol gdsterici olacaktir.
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XII. SONUC

Calismamizda bagvuruda karin agris1 sikdyeti olmayan, genel durum bozuklugu olan,
kan basinci daha diisiik, kalp hiz1 daha yiiksek ve atriyal fibrilasyonu olan mezenter iskemi
hastalarinin daha ge¢ tani aldigini belirledik. Hastalarin fizik muayene bulgulari ile tanida
gecikme arasinda iliski saptanmadi ve laboratuvar parametrelerinde sadece kan gazinda HCO;
diizeyi ile iliski bulundu. Bulgularimiz hastalarin acil servise basvuru sikayeti yaninda
hastanin  klinik durumunun daha ciddi olmasmin tanida gecikmeye yol acgtigim
diistindiirmektedir. Muhtemelen muayene bulgularimin silik olmasi ve daha yash
popiilasyonda sik goriilmesi nedeniyle hekimlerin hastanin klinik durumunu agiklamak i¢in
alternatif tanilara yonelmesi mezenter iskemi tanisinda gecikmeye yol agmaktadir. Atriyal
fibrilasyonu olan hastalar mezenter iskemi i¢in risk grubunda olsa da hastalarin muhtemelen
ikincil bulgu ve semptomlarinin sik olmasi tanida gecikmeye yol acabilmektedir. Mezenter
iskemin tamisinda Ozellikle karin agris1 disinda semptomlar1 olan hastalarin acil servis
hekimlerince daha dikkatli degerlendirilmesi ve tanisal degerliligi yiiksek testlerin yerinde
kullanilmasi1 erken tani i¢in 6nemlidir.

Calismamizda hastalarin vital bulgular1 ve laboratuvar sonuglarinin sagkalimin
belirleyicileri oldugunu saptadik. Hastalarin yaslari, SVO disinda komorbid hastaliklar1 ve
karin muayenesi bulgular1 ile sagkalim arasinda iliski saptamadik. Basvuruda biling
bozuklugu ve genel durum bozuklugu olan hastalarda mortalite daha yiiksekti. Acil serviste
hastalarda organ fonksiyon bozukluklar1 ve hipoperfiizyonun objektif bulgularinin varlig

mezenter iskemi hastalarinda sagkalimin belirleyicisidir.
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