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OZET

Tanis1 zor ve mortalitesi yiiksek bir hastalik grubu olan akut mezenterik
iskemide, serum Urotensin diizeyinin, erken tanmida anlamli olup olmayacaginin
ortayakoyulmasi amaclandi.

Calisma Firat Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun onayi ile Firat
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali biinyesinde planlandi.
Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Kliniginde AMI tanisiyla
yatirilan 20 hasta, nonspesifik karmn agrist olan 20 hasta ve karm agris1 sikayeti
olmayan 20 kisi (saglikli kontrol grubu ) olmak iizere toplam 60 kisi dahil edildi.
Numunelersantrifiifje edilerek serum “lrotensin 2” seviyeleri Olgiilmek {izere
numuneler -20°C’desaklandi. Hastalarin demografik bilgileri ve D-dimer, Laktat, AST
ve ALP degerleri kaydedildi. Calismada elde edilen veriler ortalama + standart sapma
olarak sunulmustur. Gruplar arasindaki farkliliklarin degerlendirilmesinde tek yonli
varyans analiz (ANOVA) testleri ile post ANOVA testler Tukey B ve Scheffe testleri
kullanilmistir.  Ayrica  gruplardaki  verilerin  birbirleriyle olan iligkilerinin
incelenmesinde Pearson Spearman korelasyon testleri kullanilmistir. En kiiciik
anlamlilik diizey1 olarak P<0.05 olarak kabul edilmistir.

Calismaya AMI li 7 erkek, 13 kadm hasta dahil edildi. Urotensin II diizeyleri
kontrol ve karm agris1 grubundaki degerler arasinda istatistiksel olarak fark izlenmedi.
Kontrol grubu ile karsilastirildiginda ise AMI grubunda U-II degerlerinde istatistiksel
olarak anlaml bir artis izlendi (p<0,05). Laktat ve ALP degerleri acisindan AMI 11
gruplarm diger iki grupla kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi.
D-dimer AST seviyeleri AMI grubunda anlamli olarak yiiksek izlendi (p<0,05).

Akut mezenterik iskemi grubunda belirgin olarak artan U-II degerlerinin Akut
mezenterik iskemi patofizyolojisi agisindan ele alindiginda 6nemli bir bakis agisi
kazandrabildigi, yiiksek mortaliteye sahip olan Akut mezenterik iskeminin erken tani
ve dolaysiyla erken tedavi edilebilmesini saglayabilecegi, gelecekte daha ileri ve
ayrintili deneysel ve klinik calismalarla U-II ile iliskili tedavi yaklagimlarininda
denenebilecegi kanaatine varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Akut karm,akut mezenterik iskemi, Urotensin-2, intestinal

nekroz.

v



ABSTRACT

THE PLACE OF UROTENSIN IT LEVELS IN THE DIAGNOSIS OF ACUTE
MESENTERIC ISCHEMIC EVENTS

It has been aimed to determine whether the serum urotensin level is
significant at early diagnosis of acute mesenteric ischemia, which is a group of
diseases that are to diagnose difficult and have high mortality.

The study has been planned with the approval of Firat University Clinical
Researches Ethics Board in Firat University Faculty of Medicine General Surgery
Department. Total 60 patients, 20 of whom were diagnosed as AMI, 20 of whom had
nonspecific abdominal pain and 20 of whom did not have abdominal pain (healthy
control group) were included in the study at Firat University Medical Faculty
General Surgery Clinic. The samples were centrifuged and stored at -20 °C to
measure serum "urotensin 2" levels. Demographic information and D-dimer, Lactate,
AST and ALP values of the patients were recorded. The data obtained in the study
has been presented as the mean + standard deviation. The one-way analysis of
variance (ANOVA) tests, post-ANOVA tests, Tukey B and Scheffe tests have been
used to assess the differences between the groups. In addition, the Pearson Spearman
correlation tests have been used in the analysis of the relationships between the data
in the groups. The lowest level of significance has been determined as P<0.05.

7 male with AMI and 13 female patients were included in the study. There
was no statistically significant difference between the levels of urotensin II in the
control and abdominal pain groups. Compared with the control group, there was a
statistically significant increase in U-II values in the AMI group (p<0.05). In terms of
Lactate and ALP values, there was no statistically significant difference betwen the
AMI group and the other two groups. D-dimer AST levels were significantly higher
in the AMI group (p<0.05).

It is concluded that significantly elevated U-II values in the group of acute
mesenteric ischemia may provide an important insight into the pathophysiology of
acute mesenteric ischemia, acute mesenteric ischemia with high mortality can
provide early diagnosis and thus early treatment of acute mesenteric ischemia, and in
the future, further and detailed experimental and clinical trials may be tried in U-II-
related treatment approaches.

Key Words: acute abdomen, acute mesenteric ischemia, urotensin-2, intestinal

necrosis.
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1. GIRIS

Akut Mezenterik Iskemi (AMI); ince bagirsagm sik karsilasiimayan fakat gec
tan1 konulmasi nedeniyle mortalitesi %90’lara ¢ikabilen abdominal vaskiiler
patolojisidir (1, 2). AMI arter veya vende tikamklik olsun veya olmasin barsak
beslenmesinin azalmasi sonucu olusur (3).

Radyolojik ve klinik alanda ilerleme olmasina ragmen mortalite oranlar1 70 yil
onceki ile hemen hemen aynidir. Sonuca etki eden en 6nemli faktor iskemi siiresinin
uzunlugudur. ilk 6 saatte barsak kan akiminin yeniden saglanmasi 6zellikle emboliye
bagli iskemilerde prognozu olumlu yonde diizeltir (1, 2).

Akut mezenter iskemi kalin bagirsak veya ince bagirsagi tutabilir. Tutulum
segmental veya diffiiz olabilir. Olgularda oncelikle mukoza ve submukoza, ilerleyen
saatlerde bazen muskiilaris mukoza tabakasi tutulur. Ge¢ donemlerde barsak duvarinin
tim katlar1 nekroza ilerleyebilir. Caligmalar mukoza ve submokaza tutulumunun
oldugu donemde tani konulmasmin oldukc¢a 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir.
Erken teshis ¢ogu zaman hayat kurtarici olmaktadir (3).

Akut mezenter iskeminin tipik ve atipik semptomlar1 olup, spesifik ve
nonspesifik klinik ve laboratuvar bulgular1 vardir. Hastaligin etyolojisinde:

* Nonokluzif iskemi ve infarkt,

* Trombotik arteriyel okliizyon,

* Embolik arteriyel okliizyon,

» Mezenterik ven trombozu yer almaktadir.

Embolik ve trombotik arteriyel okliizyon olgularm %60-70’ini, non-okluzif
iskemi ve infarkt %20-30’unu, mezenterik ven trombozu % 5-10’unu olusturmaktadir
(3). Bu hastalarda, siipheli karin agrisindan hemen sonra aniden tasikardi, asidoz,
hipotansiyon ve ciddi akut karin gibi 6limciil bir tablo gelisebilir. Yasam oranini
belirleyen en 6nemli faktor bagirsaklarda nekroz ve peritonit gelismeden 6nce taninin
konmasidir. Erken tani konulabilmesi i¢in klinisyenin dikkatli anamnez almasi esastir.
Klasik triyad olan karmn agrisi, bulanti-kusma ve kardiyak problemler ne yazik ki
hastalarin ¢cok az bir kisminda bulunur (4). Bunlarin diginda dikkat edilmesi gereken,
hastanin yasmin 50’nin iistiinde olmasi, hastada aterosklerotik kalp hastalig1 olmasi,
kalp kapak hastaliklari, kalp yetmezligi, aritmi, diisiik kan akim1 durumlari, ge¢irilmis

miyokard enfarktiisi (MI) ve sepsis gibi durumlar olmalidir (5, 6). Son yillarda



AMI’nin erken tanisinda D-dimer, laktat dehidrogenaz (LDH), D-laktat, L-laktat,
intestinal yag asidi baglayici globulin ve alkalen fosfataz(ALP) gibi biyolojik
belirteglerin serum diizeylerini arastiran ¢ok sayida calisma yapilmistir. Ancak bu
belirteglerin AMI erken tanisinda anlamli olduklarma dair tartismalar halen devam
etmektedir (7, 8). AMI de su ana kadar bilinen en kuvvetli vazokonstriktdr peptid olan
Urotensin II” nin ( U-II) erken tanida 6nemi arastirilmaktadir.

Insan U-II onbir aminoasitten olusan siklik bir undekapeptittir. Urotensin
doniistiiriicii enzim araciligi ile 124 ve 139 aminoasit rezidiisiinden meydana gelen
pre-pro iirotensinden elde edilir. insanda plazmada yer alir ve ana kaynaklar1 kalp,
karaciger ve bobrektir (9). U-II su ana kadar bilinen en kuvvetli vazokonstriktor
peptittir. Kuvvetli vazokonstriktér oldugu bilinen endotelin-1’den dahi daha kuvvetli
vazokonstriktordiir. U-II ilk olarak yaklasik 30 y1l 6nce teleost baliginin nérosekretuar
sisteminden elde edilmis ve somatostatine benzeyen bir peptid sekansina sahiptir (10-
12).

Urotensin II kardiovaskiiler sistem, bobrek ve santral sinir sistemi dahil olmak
iizere birgcok dokuda iiretilen bir peptiddir (7). Hem nitrik oksid (NO) ve
prostaglandinler tizerinden endotele bagimli vazodilatasyona, hem de vaskiiler diiz kas
hiicreleri lizerinden endotelden bagimsiz vazokonstriiksiyona neden olmaktadir. Net
etki incelenen tiire, vaskiiler yataga ve bu yataktaki reseptdr yogunluguna gore
farklilik gostermektedir (13). U-II peptidi vaskiiler endotel, kalp, karaciger, adrenal
bezler, hipofiz, beyin, spinal kord, bobrek, dalak, l6kositler, incebagirsak, kolon,
plasenta ve diger dokularda izole edilmistir. Plazma {irotensin diizeyleri renal
yetmezlikte, konjestif kalp yetmezliginde, diyabette, hipertansiyonda ve portal
hipertansiyonda yiiksek olarak bulunmustur. Urotensin viicutta pek ¢ok dokuda farkli
etkileri bulunan bir peptiddir. Ancak temel olarak kardiyorenal ve vaskiiler sistem
iizerinde vazokonstriiktor ve vazodilator etki gosterir. Vaskiiler sistem tizerindeki
etkilerindeki degiskenlik tam olarak aciklanamasa da endoteldeki disfonksiyondan
kaynaklanabilecegi ongoriilmiistiir. Ozellikle kardiyovaskiiler iskemik olaylarda,
ateroskleroz  patogenezinde ve pulmoner hipertansiyonda rol oynadigi
disiiniilmektedir (14, 15).

Bu ¢alismamizda AMI’li olgularm erken tamisinda iirotensin II diizeylerinin

incelenmesi amaglanmastir.



1.1. Mezenterik Vaskiiler Anatomi

Gastrointestinal sistem, abdominal aortanin li¢ ana viseral dali tarafindan
beslenir. Ozofagus proksimali ve rektum distali disindaki sindirim kanalinm arteryel
kan dolagimi, ¢olyak arter, siiperior mezenterik arter(SMA) ve inferior mezenterik
arter(IMA) tarafindan saglanir (16, 17). Bu 3 damarin hepsi aortanin anterior

tarafindan ¢ikmaktadir (Sekil 1, 2).

Colyak arter

~—_ Slperior
mezenterik arter

[ g,

inferior
mezenterik arter

Sekil 1. Abdominal aorta ve dallar1 (18)

Sekil 2. Abdominal arteryel yapilar (18).



1.1.1. Colyak Trunkus

Hiatus aortikusun asagisinda abdominal aortanin On yiiziinden TI12
seviyesinde, siiperior mezenterik arter’in yaklasik 1 cm yukarisindan ayrilan kisa ve
kalin bir damardir. Kisa bir seyirden sonra sol gastrik arter, ana hepatik arter ve
splenik arter olmak iizere {i¢ ana dal verir. Foregut’'u (mide ve duodenumun
proksimal 2. kitasma kadar olan kismi, karaciger, dalak, safra kesesi, pankreas)
beslenmesinden sorumludur (15-17).

Kisa ve genis capli olan ¢dlyak arterin kollateral dolasiminin zengin olmasi
ve aortadan 90°’lik dik agiyla ayrilmasi bu diizeyde akut mezenterik iskeminin nadir
goriilmesinin en dnemli nedenidir (19, 20).

Ana hepatik arter karacigere gider. Gastroduodenal arteri verdikten sonra sag
ve sol hepatik arterlere ayrilir. Gastroduodenal arter pankreas boynu ve duodenum
arasinda ilerledikten sonra ilk ana dal olan pankreatikoduodenalis siiperior posterior
dalin1 vererek terminal dallar1 pankreatikoduodenalis siliperior anterior ve sag
gastroepiploik artere ayrilir. Bunlar SMA’nin dali olan pankreatikoduodenalis

inferior ile anastomoz yapar (21).

1.1.2. Superior Mezenterik Arter (SMA)

Abdominal aortanin ikinci dali superior mezenterik arterdir. Colyak
trunkusun yaklasik 1 cm distalinden, L1 diizeyinde abdominal aortanin 6n yiiziinden
cikar. SMA’nin ilk dali inferior pankreatikoduodenal arterdir. Daha sonra jejunal
arter, ileal arter, ileokolik arter, sag kolik arter ve orta kolik arter dallarmi verir.
Midgut’u (duodenumun distal 2. kitasindan itibaren jejunum, ileum, cekum,
apendiks, cikan kolon ve proksimal 2/3 transvers kolon) besler (14-17) (Sekil 3).
Drummond’un marjinal arteri ve Riolan arki araciligiyla inferior mezenterik arterle
anastomoz yapar.

Superior mezenterik arter abdominal aortadan yaklasik 45 derecelik bir aciyla
ayrilir ve bu durum trombus i¢in uygun bir yol olusturur ve pek ¢ok mezenterik
embolinin neden bu seviyede olustugunu agiklar.

Jejunal ve ileal dallar kendi aralarinda anastomoz yaparlar ve barsak duvarina
diiz olarak girecek olan vasa rektalar1 olustururlar. Vasa rektalar terminal arterler

olup aralarinda anastomoz yoktur.



Sekil 3. Ince bagiragin beslenmesi; SMA dallar1 (22)
1.1.3. inferior Mezenterik Arter (IMA)

Aortanin sol anterolateralinden L3 diizeyinden, siiperior mezenterik arterin
yaklagik 5 cm distalinde, aorta bifurkasyonunun 3-4 cm kadar iistiinde aortadan
ayrilir. ilk verdigi dal sol kolik arterdir. Daha sonra sigmoid dallar ve superior rektal
arteri verir. Inferior mezenterik arter (IMA) kokenini hindguttan alan transvers
kolonun 1/3 distalinden itibaren inen kolon, sigmoid kolon ve rektumun ampulla

rektiye kadar olan kismu besler (16, 17).

1.1.4.SMA ve Colyak Arter Arasindaki Kollaterallesme

Stiperior mezenterik arterin’nin ilk dali inferior pankreatikoduodenal arterdir.
On ve arka olmak iizere iki dala ayrilir. Bu dallar ¢dlyak arterle, siiperior
pankreatikoduodenal arter araciligi ile iligkilidir (Sekil 4). Bu iki arter arasindaki
iligki gastroduodenal veya pankreatikoduodenal arterler ile saglanir. SMA ve ¢dlyak
arter arasinda embriyonik bir kalint1 olan Biihler arki mevcuttur. Biihler arki ana
hepatik veya gastroduodenal arteri SMA’ya baglar (17, 24) (Sekil 4).

Left hepatic

Left gastric
Right hepatic

Gastroduodenal Splenic
Arc of Bihler

Superior mesenteric

Sekil 4. SMA ve Colyak Trunkus Arasindaki Kollateraller (17)



1.1.5. SMA ve IMA Arasindaki Kollaterallesme

Siiperior mezenterik arterin ve IMA arasindaki en &nemli iliski, SMA’ nin
sag ve orta kolik arterleriyle inferior mezenterik arterin sol kolik arterinin assendan
dali arasinda olusan Drummond’un marjinal arteridir. Normalde kolonun mezenter
yiizeyine yakin olan bu arter SMA ve IMA tikandiginda genisler. Diger bir iliski
siiperior mezenterik arterin orta kolik ve inferior mezenterik arterin sol kolik dalini
birlestiren Riolan arkidir (meandering mezenterik arter). Normalde goriintiilenmeyen
bu vaskiiler yap1 arteriografilerde goriildiiglinde viseral arteryel tikanmay1 gosterir
(15-17).

Kollateral dolasim, mezenterik damarlarin tikanmasi durumunda intestinal
iskemiye karst koruyucu bir rol dlstlenir. Bir mezenterik arter tikandiginda,
tikanikligin distalinde olusan arteryel hipotansiyona yanit olarak, mevcut kollateral
damarlar hemen acilir. Distaldeki basing sistemik basingtan diisiik oldugu siirece bu

kollaterallerdeki kan akimi artarak devam eder (23-25).

Sekil 5. SMA ile IMA iliskisi (25).
1.1.6. Venoz Sistem

Siiperior mezenterik ven (SMV) ve inferior mezenterik ven (IMV) ayni
isimdeki arterlerine parelel seyrederek barsaklar1 drene eder. IMV, splenik vene
dokiiliir, splenik ven ise SMV ile birleserek portal veni olusturur. Portal ven midenin
koroner venlerini de alarak karaciger i¢ine girer. Karacigerden ¢ikan hepatik ven ise

vena kava inferiora acilir (14, 24).



1.2. Tarihge

Mezenterik iskemi ilk kez 15. yiizyilda Antonio Beneviene tarafindan
tanimlanmigtir. Litten 1875 yilinda, hayvanlarda SMA’nin baglanmasi sonucu ortaya
cikan patofizyolojik gelismeleri bildirmistir (14).

Akut mezenterik iskemide ilk basarili cerrahi 1895 yilinda nekroz nedeni ile
ince bagirsak rezeksiyonu ile yapilmistir (26, 27).

Mezenterik iskeminin tedavisindeki gelismeler 20. yiizyilda kaydedilmeye
baslanmistir. Murray 1940 yilinda mezenterik ven trombozunda ilk kez heparin
kullanmstir. Klas 1950 yilinda superior mezenterik artere embolektomi uygulamigtir
(28).

Ik basarili embolektomi Shaw ve ark tarafindan 1957 yilinda New England
Journal of Medicine’de yayimlanmistir (29). Aakhus ve Brabrand 1967 yilinda
yaptiklar1 calismalarinda SMA yetmezliginin tanisinda anjiyografiyi onermislerdir
(30).

1970’lerde anjiyografinin kullanima girmesiyle beraber intra-arteryel
papaverin inflizyonu hastalari prognozunu daha da iyilestirmistir (31).

Bu tarihsel siire¢ igerisinde akut mezenterik iskemi ile ilgili klasik bazi
tanimlamalar gelismistir. Cokinis, 1921 yilinda mezenterik iskemi igin “tanisi
imkansiz, prognozu umutsuz, tedavisi yararsiz” derken; bilinen en yaygin tanimlama
“fizik muayene ile uyumsuz karin agrist” olmustur (32).

1936 yilinda fizik muayene ile uyumsuz periumblikal agrisi olan 47 yasindaki
bir erkek hasta aniden 6lmiis ve otopsisinde ¢olyak turunkusu tamamen tikayan yeni

trombiislii kronik mezenter iskemi gortilmiistiir (33).

1.3. Epidemiyoloji

Giliniimiizde akut mezenterik iskemi prevelansi tiim hastane bagvurularinin
%0.1’in1 olusturmaktadir. Mezenterik vendz trombozun gergek prevelansi, cogu
hastada semptomlarin silik olmas1 ve hastalarin spontan iyilesme oranlarmin ytiksek
olmas1 nedeniyle bilinmemektedir (34). Akut mezenterik iskemi, tiim gastrointestinal
sistem hastaliklarinin  %1-2’sini olusturmaktadir. Son yillarda hastalarm yas

ortalamasinin artmasiyla insidansi artan bir hastaliktir (2).



Akut mezenterik iskemide mortalite oranlari %359 ile %93 arasinda
degismektedir. Intestinal infarkt ve peritonit gelismeden dnce tani koyulmasi sag
kalimi etkileyen en 6nemli faktordir (34, 35).

Stiperior mezenterik arter embolisi saptanan 21 hastanin yer aldig1 bir
calismada, bagirsak canliligi semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 12 saat i¢inde
tan1 konan hastalarda %100 saglanirken, 12-24 saat araliginda tan1 konan hastalarda
%56 ve 24 saatten daha uzun siirede tan1 konan hastalarda %18 saglanabilmistir (36).

Akut mezenterik iskemi; konjestif kalp yetmezligi, kardiyak aritmi, miyokard
enfarktiisii, hipovolemi, hipotansiyon veya sepsis gibi risk faktorleri tasiyan 50 yas
iizeri popiilasyonun hastaligi olarak tanimlanmistir. Fakat akut mezenterik iskemi
atagi, atriyal fibrilasyon veya mezenterik vendz tromboz i¢in risk faktorii tasiyan

daha geng yastaki kisilerde de goriilebilmektedir (35, 37).

1.4. Etiyoloji

Akut mezenter iskemi, bagirsaklara gelen oksijen miktarinm ani azalmasi
veya kesilmesi sonucunda meydana gelir. Mezenterik iskemi akut-kronik veya
oklusif-nonoklusif olarak sinflandirilabilir.

Akut mezenterik iskemi olgularinin %50’sinde arteryel emboli, %20-25’inde
arteryel tromboz, %20’sinde nonokliizif mezenterik iskemi ve %10’unda mezenterik

ven trombozu goriliir (38, 39). AMI risk faktorleri Tablo 1°de gosterilmistir.

1.4.1. Superior mezenterik arter embolisi

Stiperior mezenterik arter embolisi, akut tikayic1 mezenterik iskeminin en sik
nedenidir ve %50 oraninda goriiliir (40). Emboli kaynagi siklikla kalptir. Gegirilmis
myokard infarktiisiine bagli sol atriyal ya da ventrikiiler hipokinetik alanda olusan
trombiis, mitral stenoz ve diger kalp kapak lezyonlari, konjestif kalp yetmezligi ve
atriyal fibrilasyon bilinen en sik predispoze nedenlerdir (41).

Embolinin yerlesimi genellikle damarm orta veya distal bifiirkasyon
noktalarinda meydana gelir.

Siiperior mezenterik arter embolisinde kollateral dolasimin sinirli olmasi
nedeniyle akut okluzyon sonucu semptomlar hizli ilerler. Tanida gecikme, akut SMA
embolisinde mortalite oranmi %90’lara kadar ¢ikartabilmektedir (42). Colyak arter

ve IMA’e oranla SMA’nimn aortadan daha dar bir agiyla ¢ikiyor olmasi nedeniyle



emboli daha sik goriilmektedir. SMA’daki emboli siklikla arteria kolika medianin
distaline yerlesir, bu nedenle duodenum ve transvers kolon iskemiden etkilenmez.
SMA’daki tromboz siklikla daha proksimalde olmaktadir. SMA embolisi olan
hastalarin 1/3’{iniin anamnezinde gec¢irilmis bir embolik olay mevcuttur (38).

Diger iskemi tipleriyle karsilastirildiginda semptomlar ve klinik daha
siddetlidir. Arteriyel embolilerde kollateral dolasimin az olusu tablonun aniden

ortaya ¢ikmasina neden olur (38, 42).

1.4.2. Superior mezenterik arter trombozu

Siiperior mezenterik arter trombozu, AMI olgularinin yaklasik %25’inden
sorumludur (43). Mezenterik arterlerde aterosklerotik plaklarmn riiptiiri ile ortaya
cikar. Tikanma genellikle SMA’nin aortadan ¢ikis seviyesinde meydana gelir (19).
Aterosklerotik plagi yavas gelismesi ve kollaterallerin olusmasi nedeniyle klinik
daha siliktir. Bu hastalarda yemeklerden sonra olusan karin agrisi, kilo kayb1 ve
agriy1 tetiklemesi nedeniyle yemek yemekten kag¢inmak gibi kronik mezenterik
iskemide goriilen semptomlar goriiliir (44).

Koroner, serebral veya periferik arteryel yetersizlik bulgulari siklikla eslik
etmektedir. Akut iskemik atak, siklikla kronik mezenterik iskeminin tizerine eklenir.
SMA trombiisii, ani baslayan, siddetli periumblikal agr1 ile karekterizedir. Iskeminin
ilerlemesi ile agr1 devamli hale gelir. Etyolojisinde ateroskleroz disinda uzamis
hipotansiyon, hiperkoagiilabilite ve dstrojen kullanimi AMI riskini artiran faktorler

olarak gosterilmektedir (44).

1.4.3. Mezenterik ven trombozu

Akut mezenterik iskemi olgularnin %35-10'unu mezenterik ven trombozu
olusturur. Olgularin %95'inde Siiperior Mezenterik Ven trombozedir. Ik kez 1935
yilinda Warren ve Eberland tarafindan tanimlanmistir (27). Mezenterik ven trombozu
siklikla pihtilagmaya egilimi olan hastalarda goriiliir. Mezenterik vendz trombozun
nedenleri arasinda hiperkoagiilasyon, herediter protein-S veya antitrombin 3
eksikligi, portal hipertansiyon, intraabdominal tiimorler, pankreatit, immiinoterapi,
splenektomi, oral kontraseptif kullanimi, endoskopik skleroterapi, polisitemia vera,
orak hiicreli anemi, gebelik, sepsis, abdominal travmalar ve inflamatuar barsak

hastaliklar1 sayilabilir (45).



Hastalarin yarisinin 6zge¢cmis ya da soygecmisinde derin ven trombozu veya
pulmoner emboli dykiisii vardir (4). Hastalarin %90’ ninda siiperior mezenterik vende
tromboz goriiliir. Bozulmus vendz doniis bagirsak duvarinda arteryel kan akiminda
da bozulmaya neden olarak nekroza yol agar. Ven6z mezenterik iskemi genellikle
barsagin bir segmentine siirli olup, diger iskemi tiirlerine gore daha yavas bir seyir

gosterir ve daha 1yi prognoza sahiptir (24).

1.4.4. Nonokluzif mezenterik iskemi (NOMI)

Ik kez 1958 yilinda Ende, Cohen ve Wilson tarafindan postmortem yapilan
calisma sonucu tanimlanmistir. Tikayici bir arter veya ven patolojisi bulunamamasi
nedeniyle nonokluziv mezenter iskemi (NOMI) olarak tanimlanmustir. Vakalarin
yaklasik %15-20’sinden sorumlu tutulmaktadir. NOMI’nin patofizyolojisinde splanik
vozokonstriiksiyonun ileri derecede ve uzun siireli olusu suclanmistir. Ozellikle
anatomik arteryel veya vendz obstriiksiyon olmaksizin, diisik mezenter akim
periyodlar1 sirasinda, mezenterik vazospazma bagli olarak mezenterik iskemi ortaya
cikabilir (46).

Genellikle 50 yas iizeri, konjestif kalp yetmezligi, aterosklerotik kalp
hastaligi, gecirilmis MI, kardiyopulmoner bypass, major batin ameliyati, travma,
yanik, akut pankreatit, gastrointestinal kanama, sok gibi hayati tehdit eden hipotansif
durumlar, kardiyak aritmi, dijital kullanimi, bobrek veya karaciger yetmezligi NOMI
icin yiiksek risk grubunu olusturmaktadir. Alfa adrenerjik ajanlar, vazopressor
ajanlar, diiiretikler ve beta blokerler etyolojide suglanan diger faktorlerdir (47).
NOMI yiiksek 6liim oranmna (%67) sahip tant konmasi zor bir durumdur. Tanida
gecikme ve altta yatan predispozan faktorlerden dolayr mortalite orani tedaviden
bagimsiz olarak yiiksektir (48).

Erken anjiografi ile mezenterde tikayict bir lezyon saptanamaz. SMA
dallarinda yaygm, tikanmasiz daralma, spazm ve intramural damarlarin dolmasindaki
yetersizlik NOMI icin tipik bulgulardir (49). Tablo 1°de akut mezenter iskeminin risk

faktorleri belirtilmistir.
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Tablo 1. Akut mezenterik iskemi risk faktorleri (49)

OKkliizyon tipi Risk faktorleri

Arteryel emboli (%50) Atriyal fibrilasyon
Miyokard diskinezisi
Gegirilmis miyokard enfarktiisii
Kalp yetmezligi
Kapak hastaliklari, prostatik kapak
Kardiyoversiyon
Arter embolisi Oykiisii

Arteryel tromboz (%20-25) Ateroskleroz
Diyabetes Mellitus
Hipertansiyon
Hiperkolesterolemi
Hiperkoagiilasyon
Vaskiilitler
Aort anevrizmasi
Aort diseksiyonu

Nonokliizif iskemi (%20) Diusiik akim durumlart (Kardiyojenik sok,
hipovolemik sok, kalp yetmezligi, pulmoner
o0dem, aort yetmezligi, sepsis vb.)

Splanknik vazokonstriiksiyon (vazopressorler,
kokain, ergotlar, dijitaller vb.)

Vendz tromboz (%10) Hiperkoagiilasyon
Inflamatuar durumlar (pankreatit, divertikiilit)
Travma
Karaciger yetmezligi
Bobrek yetmezligi
Portal hipertansiyon
Malignensi
Oral kontraseptif kullanimi1

1.5. Patogenez

Akut mezenterik iskemi, barsakta mezenterik damarlarm kan akimindaki ani
yetersizlik sonucu ortaya ¢ikan ve hayati tehdit eden bir akut karin hastaligidir (19,
20). En sik stiperior mezenterik arter embolisi sonucu goriiliir (50). Arteryel spazm,
yetersiz kollateral dolasim ve perfiizyon basincindaki azalma iskemiyi bagslatir.
Tikayic1 bir lezyon olmadan da barsakta intestinal iskemi goriilebilmektedir. En nadir
olarak vendz kaynakli intestinal iskemi goriilmektedir. Mortalitesinin olduk¢a yiiksek
olmasinin nedenlerinin baginda tan1 konulmasindaki yetersizlik gelmekte olup, ikinci
nedense NOMI olgularinin tahmin edilenden ¢ok olmasi ve ge¢ tanmmasidir. AMI
tanist konan hastada en sik etkilenen organlar ince barsaklardir (24).

Akut mezenterik iskemi’nin patofizyolojisinde splenik dolasimi etkileyen
fizyolojik faktorlerde etkilidir. Splenik kan dolasimini etkileyen metabolik ve
miyojenik kontrol sistemleri intrensik, ndronal ve hormonal regiilasyon sistemleri

ekstrensik kontrol sistemlerini olusturur (51, 52).
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Barsaklarda iskemi durumunda artan oksijen ihtiyacinin yeterince
karsilanamamas1 sonucu lokal metabolitlerde artis olur. Hipoksi sonucu olusan bu
lokal metabolitler vazodilatasyona neden olarak splenik kan akiminin artigina neden
olur. Bu yol metabolik regiilasyon olarak adlandirilir. Kan basinci degisikliklerinde
dokunun kanlanmas1 belli bir diizeyde tutulmaya c¢alisilir. Kan akiminin azalmasi
durumunda damarlardaki gerilim reseptorleri vazodilatasyona neden olarak kan
akiminm1 artrrmaya calisir. Kan akimmin artmast durumunda ise arteriyoler
vazokonstriiksiyona neden olarak kan akimini azaltir. Bu regiilasyon mekanizmasi
miyojenik regiilasyon olarak adlandirilir. Alfa adrenerjik ve dopaminerjik
reseptOrlerin uyarilmasi ile intestinal kan akiminda azalma olusur, beta adrenerjik
reseptorlerin uyarilmasi ile intestinal kan akiminda artis izlenir. Bu regiilasyon
noronal regiilasyon olarak tanimlanir (51, 52).

Intestinal kan akiminin hormonal regiilasyonunda endojen ve eksojen
faktorler etkilidir. Bu faktorlerden vazopressin, anjiotensin II, digoksin, fenilefrin,
yiiksek doz dopamin ve yiiksek doz epinefrin kan akiminin azalmasina yol agarken;
dobutamin, sodyum nitropurisid, papaverin, nitrik oksit, diisiik doz dopamin, diisiik
doz epinefrin ve diisilk doz norepinefrin intestinal kan akiminin artigina neden olur
(53, 54).

Bagirsaklar istirahatte kardiak outputun %20’sini, yemeklerden sonra %35’ini
alir. Bagirsaga gelen kanm %70’1 mukozaya gider. Kan basmcinin 70 mm Hg’nin
altma diismesi intestinal perflizyonu bozmakta, 40 mm Hg’nin altina diismesi ise
iskemi olugsmasma neden olmaktadir (54). Kan akimindaki ani yetersizlik sonucu
bagirsakta akut olarak iskemi gelismektedir. Iskemi sonucu epitelyum disfonksiyonu,
kapiller permeabilite artis1 ve mukozadan serozaya dogru hiicre Olimii goriiliir.
Villiislerdeki epitel hiicreleri liimene dokiiliir, mukozal nekroz ve iilserasyonlar
meydana gelir. Iskeminin devam etmesi submukozal ve muskuler tabakada infarkta
ve sonunda transmural nekroza neden olur. Iskemi ve nekroz sonucu barsak
bariyerinde islev bozuklugu olusarak bakteriyel translokasyona yol acar. Barsak
hiicresi yikim iirlinleri ve bakteriyel toksinler hem lokal etkilere hem de portal
dolasima katilarak sistemik etkilere neden olur. Sonugta sepsis, asidoz, septik sok ve
sonunda 6liim meydana gelir (Sekil 6) (55). Mukoza iskemisi biyokimyasal olarak

yiiksek anyon agikli metabolik asidoz, artmis serum laktat diizeyi, amilaz
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yiiksekligine neden olur. Ayrica sepsisi baslatan bakteriyel translokasyonu tetikler,
ates ve lokosit artis1 ile hizla multi organ yetmezligine gidebilir (56).

Hastalar kanama, intestinal perforasyon, apse, peritonit, myokardial ve renal
yetmezlik, kemik iligi supresyonu, disemine intravaskiiler koagiilasyon, multipl

organ yetmezligi gibi ciddi sistemik etkilerle karsimiza ¢ikabilir (57).

Akut Mezenterik iskemi
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1.6. Klinik Bulgular

Hastalarin semptomlarin silik olmas1 nedeniyle AMI tamsmni koymak zor
olabilir. Mezenterik iskeminin olus mekanizmasina gore hastalardaki belirti ve
bulgular farklilik gosterebilir (34, 37, 58).

Akut arteryel emboli, tlim mezenterik iskemi tipleri iginde en agrili olanidir
ve ani klinik bulgu ile karsimiza ¢ikar. Bu siddetli agri, okliizyonun ani gelismesine
ve kollateral dolasimin yeterince olusmamasina baghdir. Oykiide gecirilmis
miyokard enfarktiisii veya bagka bir emboli kaynagi mevcuttur (40).

Tromboza bagli akut mezenterik iskemi kliniginde ise dykiide abdominal
anjina vardir. Yemekten hemen sonra baslayan ve 3 saate kadar siirebilen
postprandiyal karin agris1 ile karakterizedir. Bu hastalarda kilo kaybi, yemekten
kacinma, erken doygunluk hissi ve bagirsak aligkanliklarinda degisiklikler goriiliir.

Arteryel mezenterik trombozda, arteryel okliizyon daha yavas gelisir ve bu hastalarda
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kollateral dolasimlar goriiliir. Bagirsaklar canliligim diger okliizyon tiplerine gore
daha 1yi korurlar ve buna bagli olarak klinik bulgular daha hafiftir. Hastalardan,
ateroskleroz veya daha Once gecirilmis aorta yonelik operasyon Oykiisii alinabilir
(58).

Nonokliizif mezenterik iskemi uzun siireli kardiyak debideki azalma ile
iliskilidir. Kardiyak debideki azalma akut miyokard enfarktiisii, sepsis, hipovolemi
kaynakli olabilir. Hastalarin dijital ve vazokonstrikktor ajan  kullanimi
sorgulanmalidir. Hastalarda halsizlik ve abdominal huzursuzluk vardir. Infarkt
olugmastyla kusmanin eslik ettigi ve giderek artan karin agris1 ortaya ¢ikar. Hastalar
hipovolemik ve tagikardiktir. Ardindan civik ve kanli ishal gézlenir (59).

Mezenterik vendz tromboz, diger akut mezenterik iskemi tiplerine gore daha
geng yasta goriilir. Karm agris1 akut ya da subakut baslangicli olabilir. Klinik
iskeminin baslangicindan sonra uzun siirede kotiilesir. Oykiide hiperkoagiilabilite,
oral kontraseptif kullanimi1 veya derin ven trombozu vardir (60).

Akut mezenterik iskemide, iskemi hangi mekanizmayla ortaya ¢ikarsa ¢iksin
tikaniklik olustuktan sonra 1-6 saat icinde tikanmanin distalindeki bagirsak
kanlanmasinin devami i¢in lokal ve hiimoral faktorler devreye girer. Tipik klinik
tablo, periumblikal bolgede ani olarak baslayan kramp seklindeki siddetli karin
agrisidir. Iskeminin ilerlemesi ile agri devamli hale gelir. Karmn agris1 genellikle
opioid analjeziklere direnglidir. Karm agrisina bulant1 ve kusma eslik eder. iskeminin
ilk doneminde batinda distansiyon yoktur ve bagirsak sesleri aktiftir. Batinda defans
ve rebaund bulgular1 goriilmez. Iskemi ilerledik¢e 8. saatten sonra, doku Oliimii
mukozadan submukozaya dogru ilerler ve bagirsagin tiim katlarma yayildik¢a periton
irritasyon bulgular1 ortaya ¢ikar. Batinda distansiyon belirginlesir ve defans ile
rebaund bulgular1 ortaya c¢ikar. Bagirsak sesleri giderek azalir ve ilerleyen donemde
tamamen duyulmaz. Rektal kanama, kanli kusma, kanl nazogastrik icerik ve gaz
gaita ¢ikaramama goriiliir (61). Iskeminin baslangicindan 12-24 saat sonra nekroz
transmural hale gelir ve peritonit bulgularmin ortaya ¢iktig1 bu devrede prognoz cok
kotiilesir (62).

Klasik olarak “fizik muayene bulgulariyla orantisiz siddetli karin agrisi”
hastaligin erken evrelerinde goriiliir. Erken donemde vital bulgular normal olabilir.

Tagikardi genellikle ilk bulgulardandir, fakat beta bloker kullanan veya kardiyak ileti
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bozuklugu olan hastalarda gorilmeyebilir. Yash hastalarda ciddi hastaliklarda
sistemik bir yanit olarak ates goriilmeyebilir. Hipotansiyon geg¢ bir bulgudur ve kotii
prognoz isaretidir. Sempatik desarja bagli sofuk terleme gorilebilir. Karin
muayenesi genellikle nonspesifiktir. Baglangicta hastalari yaklasik %75’ inde barsak
sesleri aktif olarak bulunur (63). Lokalize hassasiyet nadir goriiliir. Bagirsak enfarkt:
sonucu distansiyon ve rebound ile beraber siddetli hassasiyet ve defans gelisir.
Peritoneal irritasyon bulgular1 ve gaytada kan bulunmasi ge¢ bulgulardir ve
genellikle geri doniisiimsiiz barsak hasarmi gosterir. NOMI’si olan bazi hastalarda
hi¢ karin agris1 olmayabilecegi ve batinda distansiyonun daha sik goriildiigi goz
ontinde tutulmalidir (64).

Tanis1 zor konan AMI klinigi semptom ve muayene bulgular: agisindan genis
bir yelpazeye sahiptir. Elli yas tlizeri risk faktorleri bulunan hastalarda iki saatten
daha uzun siiredir olan karmn agrisinda, abdominal distansiyon, nedeni a¢iklanamayan
asidoz ve hizla kotiilesen klinik varsa AMI’den siiphelenilmelidir (41). NOMI ve
mezenter ven trombozunda yavas bir seyir goriiliirken, diger etyolojik nedenlere
bagl iskemide ani baslayan siddetli karin agrisi ve visseral, iyi lokalize edilemeyen
bir agr1 goriiliir. Karm agrisina bulanti, kusma ve ishal eslik edebilir. Erken donemde
karin yumusak, barsak sesleri aktif olup, periton irritasyonu diisiindiiren defans ve
rebound bulgular1 negatiftir (65). Bilinci kapali veya sedatize yogun bakim
hastalarmin hemodinamik durumlarindaki ani ve beklenmedik bozulmalarda AMI

tanisinda akla gelmelidir.

1.7. Laboratuar Testleri

Karmn agris1 ile gelen hastalardan siklikla genis biyokimyasal tetkikler istenir.
Ancak bu hastalarda AMI’yi ekarte edebilecek bilinen bir tetkik ydntemi yoktur.
Bazi anormal sonuglar taniy1 desteklese de normal bulgular AMI tamisini ekarte
ettirmez (14, 65).

Akut  mezenterik iskemide en yaygm laboratuar degisiklikleri
hemokonsantrasyon, lokositoz, yiiksek anyon agig1 ve yiiksek laktat diizeylerinin
eslik ettigi metabolik asidozdur. Normal beyaz kiire degerleri AMI tanismi ekarte
etmeyecegi gibi 16kositoz bulunmasi da taniy1 kesinlestirmez (14, 66). Serum amilaz,

lipaz, aspartat aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, alkalen fosfataz ve kreatinin
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fosfokinaz yiikseklikleri siklikla mezenterik iskemi vakalarinda tespit edilmekle
birlikte akut mezenterik iskemi tanisi i¢in yeterince sensitif ve spesifik degildir.
Hiperfosfatemi ve hiperkalemi ge¢ donem bulgulari olup bagirsak infarkt: ile
iliskilidir (67).

Son yillarda biyokimyasal belirtecler ile ilgili yapilan caligmalarin ortak
sonucu, AMI’de erken tam koydurucu, yeterince sensitif ve spesifik bir belirtecin
olmadigidir. AMI erken tanisinda kullanilabilecek optimum biyokimyasal belirtec;
intestinal mukozadan salgilanan, karacigerin ilk gecis etkisinden kacabilen ve
periferik kanda tespit edilebilen bir belirte¢ olmalidir. Son yillarda tiim diinyada yeni
belirtecler ortaya koyabilmek amaciyla yapilan ¢aligmalara agirlik verilmektedir (15,

67, 68).

1.7.1. Laktat

Laktat, karbonhidrat metabolizmasmin ara {uriiniidiir. Kandaki laktat
konsantrasyonu iiretim hizi, karaciger ve bobreklerdeki metabolizma hizina baghdir.
Laktat iiretiminde orta derecede bir artis hepatik laktat temizlenmesiyle sonuglanir;
konsantrasyonu 2 mmol/L’yi astig1 zaman karaciger tarafindan alim doyma noktasina
ulagir. Laktik asidoz tanisi i¢in laktat konsatrasyonun 5 mmol/L’yi agmas1 ve pH’in
7.25’ten az olmasi1 anlamli olarak degerlendirilmistir (69).

Laktik asidoz iki klinik durumda olusur. Birincisi hipoksi (6rnegin sok,
hipovolemi ve sol ventrikiil yetmezligi gibi azalan doku oksijenlenmesiyle birlikte)
ve ikincisi metabolik hastaliklar (6rnegin diyabetes mellitus, neoplaziler), ilag-
toksinler (O0rnegin metanol, etanol, salisilatlar) veya dogumsal metabolizma
bozukluklar1 nedeniyle ortaya ¢ikar. Hipoksi nedenli laktik asidoz goriilmesi daha sik
karsilagilan bir durumdur (69).

Normal insan metabolizmasinda iiretimi c¢ok az olan ve L-laktatin
steroizomeri olan D-laktat bakteriyel fermantasyon {iriinii olarak sadece bakteriler
tarafindan tretilir. D-laktat, laktik asidozun nadir fakat ¢ogu kez tani konulamamis
bir nedenidir. Memeli hiicrelerinde {iretilemeyen, bakteri metabolizma iiriinii olan D-
laktat iskemik barsakta hizla ¢ogalan mikroflora tarafindan iiretilir. Intestinal
mukozal bariyerin bozulmasiyla D-laktat dolasima gecerek sistemik asidoza neden

olmaktadir (69). AMI ile ilgili yapilmis deneysel ve klinik ¢alismalarda serum laktat
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diizeylerinin arttig1 gosterilmis olup sensitivitesi ve spesivitesi diisilk bulunmustur
(70).

Hastalarin yaklasik yarisinda artmig baz defisiti ve metabolik asidoz vardir.
AMI’si olan hastalarm yaklasik %90°mda ge¢ donemde laktat diizeyleri yiiksek
bulunmustur (71). Laktatin biyokimyasal yapis1 degerlendirildiginde, alfa hidroksil
radikalinin molekiil {izerindeki pozisyonuna gére D ve L-laktat olmak tizere iki
izomeri vardir. Her iki izomer de anaerobik metabolizma {iriinii piruvatin laktat
dehidrogenaz ile indirgenmesi sonucu ortaya ¢ikar. Memelilerde sadece L-laktat
dehidrogenaz bulunmasi nedeniyle, hiicresel diizeyde hipoksinin sonucu piruvatin bu
enzim araciligi ile yikimi sonunda L-laktat ortaya ¢ikar. Laktatin AMI’nin erken
tanisinda tarama testi olarak kullanilmasiyla ilgili yapilan calismalarda ¢eliskili

sonuclar bildirilmistir (71, 72).

1.7.2. D-dimer

D-dimer, ¢apraz bagl fibrin pihtisinin enzimatik olarak plazmin tarafindan
parcalanmasi sonucu ortaya ¢ikan antijenik yapida bir yikim tirlintidiir. Klinik olarak
trombus olusumu ve yikiminm bir belirteci olarak kullanimi olduk¢a yaygindir. D-
dimerin en yaygm kullanim alani derin ven trombozu gibi vendz tromboembolik
durumlar ve akut koroner sendromlardir (73, 74). Ayrica yasl populasyonda, sigara
icenlerde ve gebelik gibi baz1 fizyolojik durumlarda ve cerrahi girisimler sonrasinda
arttig1 bilinmektedir (74, 75).

Pihtilagsma sonucu olusan fibrin, plazmin tarafindan parcalanir ve fibrin yikim
iirlinleri olusur. Bu yikim iiriinlerinden biri olan D-dimer, faktér 13 tarafindan
stabilize edilen fibrin aginin yikimi sonucunda olusur. D-dimer stabilizasyon
boyunca meydana gelen ¢apraz baglar icerir. Bu parcalar plazminin etkisiyle pithtidan
ayrilir ve kan dolagimima katilir. Normal yara iylesmesinin ve pihtilasma siirecinin
bir pargasi olarak ortaya ¢ikan d-dimer, pihtilasma patolojik olarak olustugunda da
meydana gelebilir. DIC, DVT, pulmoner emboli, koroner kalp hastalii ve vendz
trombotik hastaliklarda biyokimyasal marker olarak kullanilmaktadir. Pulmoner
embolide D-dimer diizeyleri degerli bulunmus olup negatif sonuglarla tromboz
durumu ekarte edilmistir. Pratikte negatif sonu¢ trombozu ekarte ederken, pozitif

sonu¢ trombozu ve ayni zamanda olas1 diger sebepleri gosterir. Bu yiizden esas
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kullanim1 olasiligin diisiik oldugu durumlarda tromboembolik hastalig1 ekarte
etmektir.

Diisiik olasilikli derin ven trombozu veya pulmoner embolisi olan hastalarda
d-dimerin duyarliligt %93, 6zgilligii %50 olarak bulunmustur. Ayrica DIC ve
mesenter iskemi durumlarinda taniya yardimei olabilecegi yoniinde ¢alismalar vardir
(74). Yanhs pozitif sonuglar karaciger hastaliklari, yiiksek romatoid faktor,
inflamasyon, malignensi, travma, hamilelik, yakin zamanda gecirilmis cerrahi, ileri
yas gibi nedenlerden kaynaklanabilir. Yanlis negatif sonuglar ise kan 6rnegi trombiis
olusumundan hemen sonra alind1 veya test birkag gilin gecikti ise ortaya ¢ikabilir (75,

76).

1.7.3. Urotensin II (U-1I)

Urotensinler, ilk kez 1969 yilinda Gillichtys mirabilis kaya baligmin kaudal
norosekretuar sisteminden izole edilmis olup peptid yapili hormonlardir (77-80).

Urotensin II bilinen en kuvvetli vazokonstriktor peptittir. Endotelin-1 gibi
giiclii bir vazokonstriktorden daha potent etkisi olan, somatostatine benzeyen peptit
yapida vazoaktif bir maddedir. Etki giicii endotelin-1 denl0 kat, serotoninden 100
kat, norepinefrinden 300 kat fazladir. U-II’nin vaskiiler sistemle olan iliskisi
karisiktir. Bazi vaskiiler yataklarda vazodilator etki olusturabilir. Vaskiiler yanittaki
farkliliklar klinik sartlarda da gdzlemlenmis ve vaskiiler yataklarda vazokonstriiktor,
vazodilator ve notral etkilerinin oldugu cesitli calismalada gosterilmistir. Koroner
arterler ve radial arterlerde vazo konstriikktor etki gosterirkevazodilatator etki
olusturmaktadir (77, 80).

Urotensin II reseptor sistemi, yogun olarak omirlikte bulunmakla birlikte,
kalp, akciger, kandamarlari, bobrekler, beyin gibi daha bircok doku tarafindan da
iiretilir (13). Ana bilesik olan pre-pro U II’ nin bobreklerde yougun bigimde eksprese
edildigi gosterilmistir (81).

Biyolojik aktiviteden sorumlu olan C-terminal siklik hegzapeptid yapis1 (Cys-
Phe-Trp-Lys-Tyr-Cys) insanlarda, domuzlarda, maymunlarda ve ratlarda da bulunur.
N terminal ucu, memelilerde uzunluk ve sekans olarak farkli 6zelliklere sahiptir
Insan U-II peptidi, nciil molekiil olan 1p36 kromozomu iizerinde kodlanan pre-pro

U-II molekiiliinden iiretilir. Pre-pro U-II’nin, C- terminalinden proteolitik olarak
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kesilmesi sonucu biyolojik aktivitesini kazanir (77, 82, 83) (Sekil 8). Bu molekiiliin
mRNA’s1 vaskiiler endotel, kalp, beyin, bobrek, lokosit, hipofiz, spinal kord,
karaciger, dalak, adrenal bezler, ince bagirsak, kolon, plasenta ve diger dokularda da
araciligi ile gostermektedir (13).

Urotensin II’nin, insan c¢alismalarindaki davramisi da, benzer bigimde
farkliliklar gdstermektedir. Insanlarda, hem yogun vazokonstriiktdr, hem de vazo
dilatator etkileri gosterilmistir (12). U-II’ nin, endotele bagimli vazodilatator ve
endotelden bagimsiz vazokonstriiktor etkileri oldugu i¢in, net etkisinin bu ikisi

arasindaki dengeye bagl olabilecegi ileri siirtilmiistiir (13) (Sekil 7).

ENDOTEL HUCRESI
preproU-II

i
Uit %ini}

MAKROFAJ

PGI,/NO
UT-Il |
S o W W |
\ lhf]v\@ l VAZODILATASYON

tCa’-“J Rho-K pA

PROLIFERASYON
@l l A
iCalmodulin—Ca?*-Calmodulin & M

\

\ VAZOKONSTRIKSIYON J

(U-11, iirotensin-II; UT-II, U-II reseptorii; NO, nitrik oksid; PGI2, prostasiklin; PLC, fosfolipaz-C;
AA, arasidonik asid; PLA2, fosfolipaz A2; RhoA, kii¢iik G-proteini; Rho-K, Rho kinaz; MLCK,

myosin hafif zincir kinazi)

Sekil 7. U-II'nin vaskiiler yanitlarini diizenleyen hiicre i¢i yollarm semasi
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Urotensin II (Insan) Urotensin II Iliskili Peptid (Insan,

Rat)

Sekil 8. U-II Peptidi ve URP

Yapilan ¢aligmalarda U-II nin 6nciil molekiilii olan pre-pro U-II maddesinin
mRNA’s1 ve UT-II reseptorlerinin ince bagirsak ve kalin bagirsakta da olduklar1
goriilmiistiir (11).

1.8. Goriintiileme yontemleri

1.8.1. Direkt grafi

Direk karin grafilerinin AMI tamisini saptamada 6nemi ¢ok azdir. Esasen
direk karin grafileri ayirici tanida; perfore iilser, ince veya kalin bagirsak tikanikligi,
safra kesesi taslar1 gibi karm agrismin diger sebeplerini diglamak amaciyla
cekilmelidir (35, 38).

Hastalarim %40°’indan daha azinda kalinlagsmis bagirsak duvarlari, asidi
diistindiiren buzlu cam goriiniimii, submukozal 6dem veya hemorajiyi diislindiiren
parmak izi belirtisi gézlenir (84, 85) (Sekil 9). Infarktin ilerledigi ileri dénemlerde,
portal sistemde gaz ve bagirsak duvarlarinda hava imaji (pndmatozis intestinalis)

goriilebilir (2, 39) (Sekil 10).
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Sekil 9. Akut mezenter iskemili Sekil 10. Direk karin grafisinde
hastada diiz karm grafisinde parmak pnomatozis intestinalis (86)

izi bulgusu (84)
1.8.2 Ultrasonografi

Akut Mezenter Iskemi tanisinda erken donemde yapilan konvansiyonel
ultrasonografi (US) ¢alismalarinda ¢ok anlamli sonuglar elde edilememistir. Doppler
US’nin gelismesiyle gilivenirligi artmaktadir. Yapana bagimli bir goriintiileme
yontemi olmasi, obesite, gecirilmis batin operasyonlari, hasta uyumu ya da barsak
gazlar1 gibi faktorlerden olumsuz etkilenebilmektedir. Optimum bir inceleme i¢in en
az 8 saatlik bir aclik donemi 6nerilmektedir ki, acil durumlarda bunu saglamak olas1

olmayabilir (87, 88).

1.8.3. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT), hizli goriintii elde edilebilen, noninvazif bir
tetkik oldugu icin son zamanlarda ilk secenek goriintileme yontemi olarak
kullanilmaktadir (35, 39). BT hem okliizyon, stenoz gibi vaskiiler patolojilerin hem
de bagirsak iskemisini diisiindiirecek bulgularin tespiti i¢in ve akut karm agrist yapan
diger nedenlerin ayrici tanist i¢in iyi bir tetkiktir. Fakat mezenterik iskemi ve
bagirsak infarkti i¢in, tomografi bulgular1 tan1 koydurucu degildir (39, 90). Kontrastl
BT’nin mezenterik iskemi i¢in sensitivitesi %64 ve spesifisitesi %92°dir (91).

Akut bagirsak iskemisindeki BT bulgulari; homojen veya heterojen duvar
kalinlagmasi, dilatasyon, bagirsak duvarinda anormal kontrast tutulumu olmasi veya

kontrast tutulumunun olmamasi, mezenterik ¢izgilenme, vaskiiler dolgunluk, asit,
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pnomatozis intestinalis ve portal vendz gaz gibi ¢esitli morfolojik degisikliklerden

olusur (Sekil 11, 12) (92).

Sekil 11. Akut bagirsak iskemisindeki BT bulgular1
Sekil 11. Embolik transmural ince barsak infarktli hastanin kontrastsiz BT
gorilintiilerinde ¢ok sayidaki nekrotik barsak ansinda tiim barsak duvarini ikiye ayiran

bant benzeri pndmatozis (siyah oklar) ve mezenterik yagli dokuda mezenterik 6deme

ait dansite artimi (y1ldiz) izlenmekte (3).

Sekil 12. Akut bagirsak iskemisindeki BT bulgular1
Sekil 12°de Konvansiyonel BT incelemesinde ileal anslardaki duvar kalinligi

artimi (hedef goriintiisii), 6demli barsak duvarlarinda hipokontrastlanma (biiyiik ok),

batin i¢i serbest s1vi (kiigiik oklar) goriilmekte (93).

Bilgisayarli Tomografi teknolojisinde yakin zamandaki en 6nemli yenilik

multidetektor tomografinin gelistirilmesi olmustur. Bu teknik sayesinde tetkik hizi
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artmig ve kesit araliklar1 1 mm’ye kadar incelmis, boylece arteriyel fazda daha
giivenilir sonuglar elde edilebilmistir. Bu goriintiilerin bilgisayar ortaminda 3 boyutlu
hale getirilmesi sonucunda koronal, sagittal ve hatta oblik diizlemde konvansiyonel
anjiyografiye yakin goriintiiler elde edilebilmektedir (94) (Sekil 13, 14). Bu yontemle
vaskiiler sistemin degerlendirilmesine BT anjiyografi adi verilmektedir. Yakin
zamanda BT anjiyografi ile yapilan ve 62 hastay1 i¢eren prospektif bir ¢aligmada
sonucta mezenterik iskemisi oldugu dogrulanan 26 hastanin hepsinde tetkik
sonucunda mezenterik iskemi olasi tani1 olarak rapor edilmistir (95). Kirkpatrick ve
arkadaslarinin yaptiklar1 bu ¢alismada bulgularini mezenterik iskeminin portal vendz

gaz, pndmatosis ve barsak duvarinda kalinlasma gibi indirekt bulgulariyla

birlestirdiklerinde yOntemin sensitivitesini %96 spesifitesini de %94 olarak

bildirmiglerdir (95).

Sekil 13. Multi dedektor BT de siiperior mezenterik arterin normal goriintiisii (96).
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Sekli 14. Multi dedektor BT de mezenterik kitle (oklar). Bagirsak anslari dilate (96).

1.8.4. Manyetik Rezonans (MR)

Son yillarda gelistirilen MR anjiografi, sinefaz kontrast MR goriintiilemesi ve
invivo MR oksimetri ydntemleriyle AMIi’nin tamsinda invaziv anjiografik
incelemelere yakin duyarhilik ve 6zgiilliikkte sonuglar alinmaktadir. Colyak aksis ve
SMA c¢ikiglarinda stenoz veya okliizyonun gosterilmesinde yararlidir. Portal veya
mezenterik ven trombozunun gosterilmesinde; sensitivite %100, spesifisite %98 dir

(97).

1.8.5. Anjiografi

Anjiyografi, hem damarlarin anatomik yapilarin1 ortaya koymasit hemde
terapotik yararlar saglamasi nedeniyle AMI tanis1 icin altm  standarttir.
Anjiyografinin sensitivitesi %74-100 ve spesifisitesi %100’diir (36, 40). Tani
koydurucu olmasmin yaninda, kateter aracilifiyla direkt olarak bir vazodilatator ajan
veya fibrinolitik ila¢ uygulanabilmesine firsat saglar. Bu nedenle terapotik olabilen
tek tetkik yontemidir. Altin standart olmakla beraber anjiyografi invaziv, zaman alict
ve potansiyel olarak nefrotoksik bir girisimdir (14).

Ayrica pek c¢ok saglik kurulusunda bulunmamasinin yaninda girisimsel
radyoloji konusunda deneyimli uzmanlar gerektirmesi gibi nedenlere bagl olarak

anjiyografi AMI tanisinda pratikte yaygin olarak kullanilmamaktadir.

24



Akut mezenterik iskemi tahmin edilenden daha sik goriilen ve mortalitesi
yiiksek olan bir hastaliktir. Bu nedenle hastaliktan siiphelenilen durumlarda erken
tan1 ve trombolitik tedavi icin acil anjiografik inceleme yapmaktan kaginilmamalidir

(98) (Sekil 15).

Sekil 15. Siiperior mezenterik arterde darligi gosteren bir anjiogram

1.8.6. Diagnostik Periton Lavaji

Bilgisayarli Tomografi ve Doppler ultrasonografi gibi tan1 yontemlerinin
yeterli olmadig1 merkezlerde tanisal periton lavaji da tan1 yontemleri arasinda sayilir.
Gec donemde bilgi verebilecek bir yontemdir. Serdangindz bir sivi varligi goriiliir

(19, 24).

1.9. Tedavi

Etiyolojisi ne olursa olsun, AMI tamsi konulur konulmaz gecikmeden
tedaviye baslanmalidir. 11k tedavi agresif siv1 resiistasyonu ve altta yatan hastaligin
diizeltilmesidir. Ideal olarak siv1 resiistasyonuna hemen baslanmali ve kristalloidler
100 ml/kg gibi yiiksek dozlarda verilmelidir. Uygun antibiyotik baslanmalidir.
Bagirsak i¢i basinci azaltmak i¢in nazogastrik sonda ile dekompresyon yapilmasi,
perforasyon riskini azaltir. Idrar ¢ikisi foley sonda ile siki takip edilmelidir. AMI
diistiniilen her hasta yogun bakim sartlarinda takip edilmelidir (38).

Akut mezenterik iskemide tedavi akisi i¢in peritonit bulgular1 olup olmamasi

onemlidir. Hastada peritonit bulgular1 mevcutsa laparoskopi veya laparotomi ile
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yaklagsmak daha uygundur. Peritoniti olmayan erken evre hastalarda anjiografik
girisimler planlanmalidir (99-102).

Stiperior mezenterik arter embolisi i¢in cerrahi revaskiilarizasyon, trombolitik
ajanlarin veya vazodilatorlerin intraarteryel perflizyonu ve sistemik antikoagiilasyon
gibi cesitli terapotik yaklagimlar Onerilmistir. Eger SMA akut trombozu teshisi
konduysa, acil cerrahi revaskiilarizasyon Onerilir.

Nonokluzif mezenterik iskemi tedavisi esas olarak farmakolojiktir ve SMA
icine selektif vazodilator inflizyonu ile gergeklestirilir (39, 103, 104).

Mevcut medikal ve girisimsel tedaviye peritonal bulgularin hizla
gerilememesi, peritoneal bulgularin sonradan gelismesi, peritonit tablosunun

olugmasi halinde acil cerrahi miidahale yapilmalidir (39).
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2. GEREC ve YONTEM

Calismaya Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Kliniginde AMI
tanistyla yatirilan 20 hasta, nonspesifik karin agris1 olan 20 hasta ve karm agrisi
sikayeti olmayan 20 kisi (saglikli kontrol grubu) olmak tizere toplam 60 kisi dahil
edildi. Hastalarin tamamindan calismaya katilim ile ilgili etik kurul onayl
aydmlatilmis goniilli olur formu alindi.

Calismaya dahil edilen grup I, grup II ve grup III hastalardan detayli bir
anamnez alinarak, calismaya katilan bireylerden alinan kan drneklerinden D-dimer,
AST, LDH, ALP ve laktat diizeyleri calisildi. Calismada U-II diizeyleri Eliza

yontemi ile uygun kitler kullanilarak 6l¢iildii.

2.1. Orneklerin alinmasi ve saklanmasi

Hastalardan alinan biitiin numunelere ait testler Firat Universitesi Tip
Fakiiltesi Merkez Laboratuari’nda calisildi. Hastalarin kan oOrnekleri rutin olarak
periferik vendz yolla ve radial arter yoluyla alindi.

Venoz kandan; tam kan sayimi, rutin kan biyokimyasi, D-dimer dahil kanama
profili ¢alisildi. Ayrica hastalardan U-II 6l¢iimii i¢in EDTA’1 kan tiiptine 4 ml kan
ornegi alindi. Hastalardan rutin olarak laktatlh arteriyel kan gazi calisildi.

EDTA’] tiipe alinan kan 6rnekler1 5000/dk devirde, 4 dakika santrifiij edildi.
Santrifiij sonras1 serumdan 1 ml numune alinarak -20°C’de U-II tayini yapilacagi
giine kadar saklandi. Her numune iizerine hasta adi ve numarasi yazildi ve

listelenerek arsivlendi.

2.2. Cahsma Gruplan

Hastalar 3 gruba ayrildz:

Grup 1; Akut Mezenter iskemi Grubu (AMI grubu): Bu gruptaki hastalar
ya cerrahi operasyon yapilmayan (veya yapilamayan), c¢ekilen batin BT sonucuna
gore mezenterik vaskiiler okliizyon nedeniyle ince bagirsak nekrozu ya da ince
bagirsak iskemisi oldugunu tanisima vardigimiz hastalar; yada acil laparatomi
sirasinda mezenterikvaskiiler okliizyon nedeniyle ince bagirsak nekrozu ya da yaygin

ince bagirsak iskemisi gordiiglimiiz toplam 20 hastadan olusmaktadir.
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Grup 2; Karin Agnis1 Grubu: Bu grup akut karm tablosu ile acil servise
basvuran ancak akut mezentrik vaskiiler okliizyona bagli iskemi ya da nekrozu

olmayan, altta yatan bagka patolojileri olan, toplam 20 hastadan olusmaktadir.

Grup 3; Kontrol Grubu: karin agris1 olusturacak bilinen bir patolojisi

olmayan toplam 20 hastadan olugmaktadir.
2.3. Degerlendirilecek Parametreler

1. Urotensin II Seviyesi: Hastalardan daha 6nce almmis ve -20°C’de
saklanmis olan serumlar ¢ozdiirtildiikten sonra, U- II seviyesi ¢alisildi. Calismamizda

kullanilan human iirotensin II Elisa kit 6zellikleri:
Kit markasi- (tarihi): Rel Assay Diagnostic Research and Clinical Chemistry
I.  Assayrange: 5 pg/mL-1000 pg/mL
II.  Sensitivity: 2,23 pg/mL
III.  intra assay: CV<%10
IV.  inter assay: CV<%12

2. Serum AST seviyesi: Hastalardan alinan vendz kandan AST olgiimii
Olympus AU 2700 (Olympus Inc Corporation, Japan) otoanalizor ve orijinal kitleri

kullanilarak belirlendi.

3. D-dimer Seviyesi: Hastalardan alinan vendz kandan D-dimer O6l¢imii
Siemens CA1500 SYSMEX cihazi ile (Siemens Healthcare Diagnostic Inc, USA)

belirlendi.

4. Serum ALP Seviyesi: Hastalardan alinan vendz kandan ALP o6lgiimii
Olympus AU 2700 (Olympus Inc Corporation, Japan) otoanalizor ve orijinal kitleri

kullanilarak belirlendi.

5. Laktat Seviyesi: D-laktat plazma diizeyleri Siemens Rapidlab-1265

(Siemens Healthcare Diagnostic Inc, USA) cihazi kullanilarak belirlendi.
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2.4. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler ortalama + standart sapma olarak sunulmustur.
Gruplar arasindaki farkliliklarin degerlendirilmesinde tek yonlii varyans analiz
(ANOVA) testleri ile post ANOVA testler Tukey B ve Scheffe testleri kullanilmustir.
Ayrica gruplardaki verilerin birbirleriyle olan iliskilerinin incelenmesinde Pearson
Spearman korelasyon testleri kullanilmistir. En kiiclik anlamlilik diizeyi olarak

P<0.05 olarak kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

3.1. Kiz-erkek oranlari

Akut mezenterik iskemi grubundaki hastalarimiz 20 kisidir. Bunlardan 13 kisi
kadin (%65), erkek sayisi ise 7 dir (%35).

Tablo 2. Cinsiyet oranlar1

Cinsiyet AMI

Kadin 13
Erkek 7

151

10

O KADIN
B ERKEK

L]
AMI

Sekil 16. AMI grubundaki kadin / erkek orant

3.2.Yas oranlar

AMI grubundaki hastalarimizin yas ortalamasi 70’tir.

3.3. AST

Aspartat Aminotransferaz (AST) icin yapilan biyokimyasal c¢alisma
sonucunda kontrol ve karin agris1 grubundaki degerler arasinda istatistiksel olarak
fark izlenmedi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda ise AMI grubunda AST
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis izlendi( p<0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Tiim gruplara ait AST degerleri

AST
KONTROL 26,05+9,89
KARIN AGRISI 27,46+13,01
AMI 76,60+88,96*

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda p<0,05
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B KONTROL
40+ B KARIN AGRISI
20l OAMI
04

AST

Sekil 17. AST degerlerinin tiim gruplarla karsilastirilmasi

3.4. Laktat

Laktat i¢in yapilan biyokimyasal ¢alisma sonucunda kontrol ve karin agrisi
grubundaki degerler arasinda istatistiksel olarak fark izlenmedi. Ayn1 sekilde kontrol
grubu ile karsilastirildiginda da AMI grubunda laktat degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli bir fark izlenmedi (p<0.05) (Tablo 4).

Tablo 4. Tiim gruplara ait laktat degerleri

LAKTAT

KONTROL 2,9+1,2
KARIN AGRISI 1,840,91
AMI 2,5¢1,6

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda. p<0,05

24 B KONTROL
1,51 B KARIN AGRISI
1+ OAMI

LAKTAT

Sekil 18. Laktat degerlerinin tiim gruplara gore kiyaslanmasi
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3.5. D-Dimer

D-dimer i¢in yapilan biyokimyasal ¢aligma sonucunda kontrol ve karin agrisi
grubundaki degerler arasinda istatiksel olarak fark izlenmedi. Kontrol grubu ile
karsilastirildiginda ise AMI grubunda D-dimer degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml bir artis izlendi (p<0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Tiim gruplara ait D-dimer degerleri

D-dimer

KONTROL 0,07+0,03
KARIN AGRISI 0,39:+0,28
AMI 5,8+7,6*

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda p<0,05

B KONTROL
31 B KARIN AGRISI
2+ o AMI

D-DIMER

Sekil 19. D-dimer degerlerinin tiim gruplara gore kiyaslanmasi

3.6.ALP

Alkalen fosfataz (ALP) i¢in yapilan biyokimyasal ¢aligma sonucunda kontrol
ve karm agris1 grubundaki degerler arasinda istatistiksel olarak fark izlenmedi. Ayni
sekilde kontrol grubu ile karsilastirildiginda ise AMI grubunda ALP degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir artis izlenmedi (p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Tiim gruplara ait ALP degerleri

ALP
KONTROL 83,3+23,2

KARIN AGRISI 98,814+54,91
AMI 95,46+28,66

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda. p<0,05
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Sekil 20. ALP degerlerinin tiim gruplara gore kiyaslanmasi

3.7. Urotensin II (U-1I)

Calismamizda AMI gruptaki 6 hastamizda U-II degerleri cihazin okuyacagi
en yiksek deger olan 1280pg/ml'den de yiiksek ¢ikmistir. Bu 6 hastamizin U-II
degerleri 1280pg/ml olarak ¢alismaya dahil edilmistir.

Calismamizda kontrol grubundaki 2 hastamizda U-II degerleri cihazin
okuyacagi en diisiik deger olan 9,917 pg/ml den daha diisiik ¢ikmistir. Bu 2
hastamizin U-II degerleri 9,917 pg/ml olarak ¢alismaya dahil edilmistir.

Urotensin II i¢in yapilan biyokimyasal ¢alisma sonucunda kontrol ve karm
agris1 grubundaki degerler arasinda istatistiksel olarak fark izlenmedi. Kontrol grubu
ile karsilastirildiginda ise AMI grubunda U-II degerlerinde istatistiksel olarak
anlaml bir artis izlendi (p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Tim gruplara ait U-II degerleri

U-II
KONTROL 202,48+58,18
KARIN AGRISI 240,87+123,98
AMI 502,34+471,57*

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda.p<0,05
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UROTENSIN 2

Sekil 21. U-II degerlerinin tiim gruplara gore kiyaslanmasi
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4. TARTISMA

Akut mezenterik iskemi toplumda sik goriilen bir hastalik tablosu degildir
(%0.1). Akut karm olgularinin da sadece %1’°ini olusturur. Litaratiirdeki ¢caligmalarda
70 yas iistii akut karmn olgularinda AMI oran1 %10’lara ¢ikmaktadir (40, 105, 106).
Ileri yaslarda goriilen bir rahatsizhik gibi goériinsede bazi litaratiir calismalarinda
genglerde de goriilmektedir. Kadmlarda erkeklere oranla 3 kat daha fazla
goriilmektedir (107, 108). Son yillardaki yapilan ¢caligmalarda mortalite oran1 %70 ila
%90 arasinda degisen mortal bir hastalik olarak bulunmustur. Bu oran 1933 yilinda
Hibbert ve arkadaglarinin yayinladigi oranlara benzerlik géstermektedir (39).

Akut mezenter iskemide tani1 ve tedavi i¢in heniliz net bir tam1 ve tedavi
protokolii konulamamis olsada tedavi icin medikal, girisimsel ve cerrahi se¢enekler
ortaya konmustur. Mortalite ve morbiditeyi etkileyen pek c¢ok faktor olsada
bunlardan en 6nemlisi erken tanidir. Bu yilizden erken tani i¢in litaratiirlerde birgok
calisma yapilmis ve buna ragmen sag kalim oranini yiikseltecek kadar erken tani
koydurucu etkinligi olan bir parametre halen bulunamamistir (100, 102, 107, 109,
110).

Akut mezenter iskemide erken tanisinin konulabilmesini saglayan
biyokimyasal belirtecin bulunmasindaki zorlugun arkasinda farkli tibbi nedenler de
olabilir. Bunlardan birincisi bagwrsak kan akimini saglayan vaskiiler anatominin
portal ven yoluyla karacigerden ge¢gmesidir. Bagirsaklardan gelen vendz sisteme ait
kan karacigerde ilk gecis etkisine maruz kaldiktan sonra sistemik dolasima
katilabilmektedir. Ikinci sikinti, karacifer ve bagirsagin birbiriyle drtiisen protein
ekspresyonunun organa spesifik bir belirtecin belirlenmesini zorlastirmasidir.
Ugiincii sorun ise bagirsagin anatomik olarak mukoza, submukoza ve diiz kas
tabakalarindan olusmasidir. Ideal bir biyokimyasal belirte¢ bu komplex yapiy1
tanimlamalidir. Bu belirte¢ birde mukoza ile smirli olan hasari, tam kat infark
gerceklesmeden Once de hastaya tan1 konmasini saglamalidir (15, 67).

Stiperior mezenterik arter embolisi saptanan 21 hastanin yer aldig1 bir
calismada, bagirsak canliligi semptomlarin baslangicindan sonraki ilk 12 saat icinde
tan1 konan hastalarda %100 saglanirken, 12-24 saat araliginda tan1 konan hastalarda

%56 ve 24 saatten daha uzun siirede tani konan hastalarda %18 saglanabilmistir (36).
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Bu ve buna benzer bir¢ok ¢alismadada AMI hastalarinda erken tan1 parametrelerinin
onemini birkez daha anlamaktayiz.

Akut mezenterik iskeminin tanisinda kullanacagimiz tetkikin; az invazif
olmasi, tetkik siiresinin kisa olmasi ve sonucunun hizli almabilmesi hastanin klinigi
acisindan cok Onemlidir. Vendz kan gibi kolay elde edilebilir bir 6rnekten, hizl
sonug almabilecek bir biyokimyasal belirte¢ belirlenmesi, AMI ydnetimi acismdan
onemli bir adim olacaktir. Boylelikle vakalara daha erken tani konulmasi imkani
ortaya ¢ikacak ve AMI mortalite ve morbiditesinde gozle goriiliir bir azalma
saglanabilecektir. Calismamizda bu dogrultular esasinda baglama karar1 alindi.

Hastalarin karin agrilar1 hafif bir agridan tahta karma kadar degisen cok
farklilik gosterebilir. Bunun yaninda fizik muayene bulgularida degiskenlik
gosterebilir (38, 100, 102, 110-113). Bizim cerrahi pratikte “ileri yas ve fizik
muayene ile uyumsuz karin agrisi” olarak tariflenen muayene ve anamneze akut
mezenterik iskemiyi akla getirmelidir (102, 105, 106, 110,). Akut mezenterik
iskemili hastalarin %20-25’inde klasiklesen bu prezentasyon olmayabilir. Ozellikle
arteriyel embolide ise klinik tablo ani gelisir ve prodromal donemi yoktur (105, 115).

Akut mezenter iskeminin net bir laboratuar parametresinin olmamasi
nedeniyle tanisi1 zordur ve spesifik bir tani testi de heniiz ortaya konulamamistir.
Hastalardan alinacak detayli bir anamnez ve tam fizik muayene tamida yardimci
olabilir. Bu nedenle tantya ulasmak i¢in hekimin siipheci olmas1 gerekmektedir (102,
114-116).

Radyoloji AMI tanisinda dnemsenemez bir yer tutmaktadir. Bu tetkiklerden
direkt grafi ve Duplex ultrasonografi olmasina karsin AMI tamisinda rutinde fazla
kullanilmamaktadir (105, 112, 113).

Akut mezenterik iskemi tanisinda radyolojik tetkikler denilince pratikte en
cok kulladigimiz ince kesitli kontrastlt BT ve BT anjiografi gelmektedir. Bunlar 3
boyutlu konfigiirasyonla, vaskiiler okliizyonu ve iskemik degisiklikleri c¢ok iyi
gostermektedir. Spesifitesi %94, sensitivitesi %96°dwr (111, 112, 116). Ancak akut
bobrek yetmezligi olan hastalarda bobrek fonksiyonlarindaki bozuklugu olusturabilir
(108). Kontrast alerjisi olan hastalarda kullanilmamalidir (111, 112). Ayrica cihaz
ozellikleri ve ¢ekim nedeniyle teknik olarak yetersiz BT goriintiileri olusabilir ve bu

da yalanc1 negatif sonuglar olabilir (111, 113, 1117).
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Selektif kateter anjiografi vaskiiler patolojileri gostermede altin standart olsa
da, BT de oldugu gibi kontrast madde kullanilamayacak durumlar ve 6zellikle mesai
dis1 saatlerde acil olarak ulasilmasindaki giicliikler gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir
(2, 105). Ayrica hipotansif ve hipovolemik hastalarda da kullanmamak gerekir (112).
MR anjiografi 6zellikle BT ¢ekilemeyen hastalarda kullanilabilinir. Ancak c¢ekim
stiresinin gorece daha uzun olmasi, 6zellikle yash hastalariin 6zellikleri bilinmeyen
protezlerinin olmasi, kapali alan nedeniyle ajitasyona neden olmasi gibi nedenler geri
planda kalmasma neden olmaktadir ve ¢ok yaygin kullanilmamaktadr (31, 112,
113).

T1bbi teknolojiler ve radyoloji alanindaki hizli gelismelere ragmen, en duyarh
yontemlerle bile tam1 konulmada zorluk c¢ekilmektedir. Anamnez ve fizik
muayenenin nonspesifik ve degisken olmasi, radyolojik incelemelerin patolojiyi
ortaya koymada yetersiz kalmasi, hastalifin mortalitesinin ¢ok yiiksek olmasi ve
erken taninin mortalite lizerine primer etkili faktdr olmas1 spesifik bir biyomarker
arayisint dogurmustur (109, 1118, 119).

Akut mezenterik iskeminin tanisi i¢in metabolik asidoz varlig1 uzun zamandir
bir belirte¢ olarak kullanilmaktadir. Laktat hiicresel diizeyde enerji {iretimi
asamasinda oksijen yoklugunda olusur ve metabolizmadan atilabilen bir {iriin
degildir. Ortamda yeterli oksijen diizeyi oldugunda enerji i¢in glukozdan laktat
durdurulur ve karacigerde tekrar laktat glukoza doniistiiriilebilir. Laktat alfa hidoksil
radikallerinin pozisyonuna gore D-laktat ve L-laktat olarak isimlendirilir.
Memelilerde sadece L-laktat dehidrojenaz bulundugu i¢in memelilerde sadece sadece
L-laktat bulunur. Memeli hiicreleri tarafindan {tretilemeyen D-laktat bakteriyel
fermantasyon {iriinii olarak olusmaktadir. Iskemik barsak florasmdaki mikroflora
tarafindan retilmekte ve mukozal bariyerin bozulmasma bagli dolasima
katilmaktadir. Laktat artis 5 mmol/dl” yi astigi durumda ancak kan pH’simni
etkileyerek asidoza neden olmaktadrr (120). AMI’de D-laktat bakilmasi
onerilmektedir ancak biz ¢alismamizda total laktat diizeyi baktik.

Kulagoglu ve ark. (121) yaptiklar1 deneysel bir ¢alismada SMA’ya ligasyon
uygulanan ve mezenter iskemi olusturulan grupta kontrol grubuna oranla anlamli bir

plazma laktat diizeyinde artis oldugu tesbit edilmistir.
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Lange ve ark. (122) tarafindan yapilan bir ¢alismada AMI icin bir
biyokimyasal marker olarak laktat %100 sensitif ancak %42 spesifik bulunmustur.

Acosta ve ark. (71) olusturduklar1 deneysel AMI’de plasma laktat diizeylerini,
bagirsak dokusunu iskemiye maruz biraktiktan sonra incelemis ve bu calisma
sonucunda istatistiksel olarak anlamli bir sonu¢ gdzlenmemis, bu nedenle de plazma
laktat diizeylerinin intestinal iskemi siiphesinde tani1 marker1 olarak onerilemeyecegi
sonucuna varmiglardir.

Yine baska bir calisgmada ise serum laktat Ol¢iimiiniin tani1 spesifik bir
dogrulayici olmadigi sonucuna varilmistir (62).

Mevcut ¢alismamizda AMI grubunda total laktat degerlerinin kontrol grubuna
gore anlaml sekilde bir degisiklik bulunmamistir. Ayni sekilde AMI grubunun karin
agrili hasta grubuna gore degerlendirildiginde de anlamli bir farkhilik
goriinmemektedir. Literatiirde ¢alismanin bulgularmi destekleyen yaymlar oldugu
gibi kars1 goriis belirten yaymlar da mevcuttur (71, 121-125).

Son yillarda D-dimer i¢cin AMi’nin erken tanisiyla ilgili ¢ok sayida calisma
yapilmistir. Ddimer, fibrin pihtilaria 6zgii bir yikim iirliniidiir ve fibrin birikimi ve
kararliligmin duyarl ve giivenilir bir belirtecidir. D-dimerin plazma yar1 6mri 4-8
saattir (126, 127). AMI’nin erken tanis1 igin yiiz giildiiren ¢alismalar bulunmaktadir
(75, 128-131).

Kurt ve ark. (129)’nin deneysel bir calismada D-dimerin AMI’deki
sensitivitesini %88.8, spesifitesini % 90, pozitif tahmin ettirici deger (Positive
predictive volue= PPV) %88.8 ve negatif tahmin ettirici deger (Negative predictive
volue=NPV) %100 bulmuslar ve D-dimerin akut mezenter iskemiyi erken teshis
etmede faydali olabilecegi sonucuna varmiglardir.

Acosta ve ark. (128)mn AMI tamisi alan 101 hasta iizerinde yaptig:
calismada, D-dimerin AMI hastalarinda inflamatuar bagirsak hastalig1 ve intestinal
obstriiksiyon hastalaria gore anlaml sekilde ytliksek degerler oldugunu gostermistir.
D-dimer degerinin sensitivitesi %100, spesifitesi %36 olarak bildirilmistir.

Sonug olarak; AMI’nin akut pankreatit ve akut kolesistitten ayirict tanisinda
D-dimer konsantrasyonunun Olglimii yararli olabilir. Bizim yaptigimiz ¢alismada
AMDI’li hastalar ile normal gruptaki hastalara kiyasla D-dimer diizeylerinin

yiikseldigini sapladik. Fakat ayni derecede yiikseklik olmasada karin agrili hasta
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grubunda da normal hasta grubuna gore D-dimerin yiikseldigini tesbit ettik. Bizim
calismamizda D-dimerin AMI tamisinda anlamli oldugunu fakat karin agrisi
grubundaki hastalarm ayirici tanilarinin yapilmasi ve daha genis katilimli ¢caligmalara
ihtiya¢ vardur.

Akut mezenterik iskemi sonucunda nekroz ve nihayetinde bakteriyel
translokasyona bagli sepsis tablosu olusmaktadir. Septik komplikasyonlar coklu
organ hasarma katkida bulunmaktadir. Karaciger hasarlanmasi ile karaciger
fonksiyon testlerinde artis izlenebilmektedir (132).

Diebel ve ark. (132) portal kan akimini azaltarak karaciger hasarlanmasi ile
karaciger fonksiyon testlerinde artis izlemislerdir. Calismamizda karaciger
hasarlanmasma bagli serum AST diizeyinde istatistiksel olarak anlamli artig
oldugunu izledik. Bu sonuglarimiz Diebel ve ark. (132) bulgular1 ile paralellik
gostermekteydi.

Urotensin 11 kardiovaskiiler sistem, bobrek ve santral sinir sistemi dahil
olmak {izeri bir¢ok dokuda iiretilen bir peptiddir (7). U-II peptidi vaskiiler endotel,
kalp, l6kosit, karaciger, adrenal bezler, hipofiz, beyin, spinal kord, bobrek, dalak,
1okositler, incebagirsak, kolon, plasenta ve diger dokularda izole edilmistir.
Urotensin 11, endotelin-I1 den daha potent vazokonstriktif bir maddedir. Bu molekiiliin
vaskiiler yataklarda vazokonstriiktor, vazodilator ve notral etkilerinin oldugu ¢esitli
calismalarda gosterilmistir. Koroner arterler ve radial arterlerde vazokonstriiktor etki
gosterirken, pulmoner ve mezenterik arterlerde vazodilator etki olusturmaktadir. Bu
mezenterik arterlerdeki endotel bagimli vazodilator etkilerini NO ve prostaglandin
olusumu {izerinden gosterdigi One siiren litaratiirde bir¢ok caligma bulunmaktadir
(77, 78).

Stirrat ve ark. (77)’nin yapmis olduklar1 bir ¢alismada U-II’nin endotel
iizerindeki reseptorleri aracilifiyla insan mezenterik ve pulmoner resistans
arterlerinde vazodilatasyona neden oldugunu ortaya koymuslardir.

Benzer sekilde Katano ve ark.(78)’nm yaptiklart bir ¢aligmada, U-1I’nin
vazaodilatator etkilerinin endotel disfonksiyonuna bagimli olabilecegini gostermistir.
Ustelik bu molekiiliin vazodilatdr etkilerini NO ve prostaglandin olusumu iizerinden

gosterdigi one stirtilmiistiir.
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Bizim yapmis oldugumuz c¢ahismada AMI grubundaki hastalardaki U-II
diizeylerinin diger gruptaki hastalara oranla anlamli derecede yiiksek ¢ikmustir.
Litaratiirler ile kiyaslandiginda Stirrat ve ark. (77) ve Katano ve ark. (78)’nun yapmis
oldugu calismalar bizim ¢aligmamizla paralellik gostermektedir.

Sonu¢ olarak; Akut mezenterik iskemi grubunda belirgin olarak artan U-II
degerlerinin Akut mezenterik iskemi patofizyolojisi a¢isindan ele alindiginda 6nemli
bir bakis acis1 kazandirabildigi, yiikksek mortaliteye sahip olan Akut mezenterik
iskeminin erken tam1 ve dolayisiyla erken tedavi edilebilmesini saglayabilecegi,
gelecekte daha ileri ve ayrintili deneysel ve klinik ¢alismalarla U-II ile iligkili tedavi

yaklasimlarminda denenebilecegi kanaatine varilmistir.
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