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TESEKKUR

Asistanlik egitimim siiresince bana destegini esirgemeyen ve genel cerrahiyi
giizel kilan tiim hocalarima, kidemlilerime ve asistan kardeslerime, egitim hayatim
boyunca tiim varligiyla her daim beni destekleyen anne ve babama ve bu siire

zarfinda manevi destegini esirgemeyen degerli esime tesekkiirii borg bilirim.

Dr. Mert ACIKGOZ
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OZET

Mezenter Iskemi Hastalarinda Postoperatif Laktat Seviyesinin Mortalite ve
Morbidite Uzerine Etkisi

Giris: Akut mezenter iskemi (AMI), intestinal perfiizyonun kismen ya da
tamamen kesilmesine bagli gelisen, erken tan1 ve miidahale edilmediginde yiiksek
mortalite oranlarina yol acan ciddi bir batin acilidir. Goriintiileme ve cerrahi
yontemlerdeki ilerlemelere ragmen, oOzellikle ileri yas ve komorbiditesi olan
hastalarda AMI hala énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Spesifik olmayan
klinik belirtiler ve tanisal degeri sinirli laboratuvar testleri nedeniyle erken tani ¢ogu
zaman mimkiin olamamaktadir. Laktat diizeyi, doku hipoperfiizyonunun ve
anaerobik metabolizmanin biyokimyasal gostergesi olarak son yillarda 6ne ¢ikmuistir.
Ancak literatiirdeki ¢alismalarin biiyiikk bolimii preoperatif laktat diizeylerine
odaklanmaktadir. Bu ¢aligmada, mezenter iskemi tanistyla cerrahi uygulanan
hastalarda postoperatif donemde Olgiilen laktat diizeylerinin mortalite ve
morbiditeyle olan iliskisi arastirilmistir.

Yontem: Bu retrospektif kohort ¢alisma, Adana Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda gerceklestirilmistir. Mezenter iskemi
tanistyla cerrahi uygulanan hastalar dahil edilmistir. Demografik veriler, preoperatif
klinik skorlamalar (GKS, APACHE II, SOFA), cerrahi bulgular, laboratuvar
parametreleri ve postoperatif laktat diizeyleri (0., 6., 12. ve 24. saat) analiz edilmistir.
Laktat diizeylerinin mortaliteyi 6ngoérme performanst ROC egrisi analizi ile
degerlendirilmis ve cut-off degerleri belirlenmistir ve istatiksel analizler
gerceklestirilmistir.

Bulgular: Toplam 98 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir; ortalama yas 70,1 yil,
erkek oram1 9%55,1°dir. Yas ve cinsiyetin mortaliteyle iligkisi istatistiksel olarak
anlamli bulunmamisti. ROC analizine gore, 24. saat laktat diizeyi >22 mg/dL,
mortaliteyi 6ngérmede en yiiksek tanisal dogruluga sahipti (AUC: 0,855), duyarlilik
%73, ozgiillik %91 olarak hesaplanmistir. Bu esik degerin iizerindeki hastalarda,
anlaml sekilde daha yiiksek oranlarda Clavien-Dindo Grade 5 komplikasyon (%94),
intestinal nekroz ve sadece tanisal laparotomi uygulamasi gozlenmistir. Bu hastalar
ayni zamanda daha kisa hastane ve yogun bakim yatis siirelerine sahip olup, hizli
klinik kotiilesme egilimi gostermistir. Yiiksek laktat grubunda ALT, AST, kreatinin,
potasyum, PTZ gibi laboratuvar parametreleri belirgin sekilde yiiksek; pH degeri ise
anlamli sekilde diisiikk bulunmustur. BT bulgular1 arasinda 6zellikle pnomotosistis
intestinalis ve ileus varligr bu grupta daha sik gorilmiistiir (sirasiyla p=0,001 ve
p=0,010). Preoperatif klinik skorlamalar da (APACHE II, SOFA, GKS) mortaliteyle
uyumlu sekilde kotiilesmisti.

Sonug¢: Bu ¢alisma, mezenter iskemi hastalarinda 24. saat postoperatif laktat
diizeyinin, mortalite ve agir komplikasyonlar1 dngérmede giivenilir bir biyobelirteg
oldugunu ortaya koymustur. Literatiirde genellikle preoperatif degerlere
odaklanilirken, calismamiz postoperatif izlem siirecine dikkat cekerek 6zgilin katki
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sunmaktadir. Ozellikle kalict hiperlaktatemi, sistemik organ disfonksiyonu ve
intestinal nekrozla giiclii iliski gostermektedir. Elde edilen bulgular dogrultusunda,
postoperatif 24. saat laktat diizeyinin izlenmesinin, yiiksek riskli hastalarin erken
tanimlanmas1 ve agresif tedavi planlarinin sekillendirilmesinde klinik kararlara yon
verebilecegi diisiiniilmektedir. Bulgularin daha genis hasta gruplarinda, ¢ok merkezli
ve prospektif caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut mezenter iskemi; laktat, mortalite, cerrahi komplikasyon,



ABSTRACT

The Effect of Postoperative Lactate Levels on Mortality and Morbidity in
Patients with Mesenteric Ischemia

Introduction: Acute mesenteric ischemia (AMI) is a serious abdominal
emergency characterized by partial or complete interruption of intestinal perfusion,
leading to high mortality rates if not diagnosed and treated promptly. Despite
advancements in imaging and surgical techniques, AMI continues to be a significant
cause of morbidity and mortality, particularly among elderly patients with
comorbidities. Due to nonspecific clinical symptoms and the limited diagnostic value
of routine laboratory tests, early diagnosis is often challenging. Serum lactate, as a
biochemical marker of tissue hypoperfusion and anaerobic metabolism, has gained
attention in recent years. However, most studies in literature have focused on
preoperative lactate levels. This study aimed to investigate the relationship between
postoperative lactate levels and mortality and morbidity in patients undergoing
surgery for mesenteric ischemia.

Methods: This retrospective cohort study was conducted at the Department
of General Surgery, Adana City Training and Research Hospital. Patients who
underwent surgery with a diagnosis of mesenteric ischemia were included.
Demographic data, preoperative clinical scoring systems (GCS, APACHE II, SOFA),
surgical findings, laboratory parameters, and postoperative lactate levels (at 0, 6, 12,
and 24 hours) were analyzed. The predictive performance of lactate levels for
mortality was evaluated using Receiver Operating Characteristic (ROC) curve
analysis, and cut-off values were determined. Statistical analyses were also
performed.

Results: A total of 98 patients were included in the study; the mean age was
70.1 years, and 55.1% were male. No statistically significant relationship was found
between age or gender and mortality. According to ROC analysis, a 24-hour lactate
level >22 mg/dL had the highest diagnostic accuracy in predicting mortality (AUC:
0.855), with a sensitivity of 73% and specificity of 91%. Patients above this
threshold had significantly higher rates of Clavien-Dindo Grade 5 complications
(94%), intestinal necrosis, and diagnostic laparotomy without resection. These
patients also had shorter hospital and ICU stays, reflecting rapid clinical
deterioration. Elevated levels of ALT, AST, creatinine, potassium, and PTZ, along
with significantly lower pH values, were found in the high lactate group. CT findings
such as pneumatosis intestinalis and ileus were more frequent in this group (p=0.001
and p=0.010, respectively). Preoperative clinical scores (APACHE II, SOFA, GCS)
also correlated with higher mortality.

Conclusion: This study demonstrated that the 24-hour postoperative lactate
level is a reliable biomarker for predicting mortality and severe complications in
mesenteric ischemia patients. While previous literature mainly emphasizes
preoperative values, our study contributes uniquely by highlighting the importance of

VI



postoperative monitoring. Persistent hyperlactatemia was strongly associated with
systemic organ dysfunction and intestinal necrosis. Based on these findings,
monitoring lactate levels at the 24th postoperative hour may help clinicians identify
high-risk patients early and guide more aggressive treatment strategies. These results
should be validated in larger, multicenter, prospective studies.

Keywords: Acute mesenteric ischemia; lactate; mortality; surgical complication;
ROC analysis; postoperative monitoring
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1. GIRIS ve AMAC

Akut mezenter iskemi (AMI), intestinal dolagimin ani olarak bozulmasiyla
gelisen ve hizli tani-tedavi gerektiren, yiikksek mortalite oranlarina sahip ciddi bir
batin acilidir. Bu hastalik, genellikle ileri yasta ve c¢oklu komorbiditesi bulunan
bireylerde ortaya ¢ikmakta; tanidaki gecikmeler ise klinik sonucu dramatik bigimde
kotiilestirmektedir. Her ne kadar son yillarda goriintiileme ve cerrahi tekniklerde
onemli geligsmeler yasansa da AMI, klinik tam zorluklari, 6zgiin olmayan semptomlar
ve sinirl tanisal biyobelirtegler nedeniyle gilinlimiizde de mortalite oran1 %60’lara
ulasan bir klinik tablo olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1).

Mezenter iskemi hastalarinda erken tam1 ve uygun cerrahi miidahale,
prognozu belirleyen temel faktorlerdendir. Ancak, intestinal perfiizyon bozuklugunun
siddeti, nekrozun yaygiligi ve eslik eden sistemik yanit, mortaliteyi belirleyen esas
parametreleri olusturur. Bu nedenle, AMI hastalarinda prognozu 6nceden tahmin
edebilecek objektif biyobelirteglere olan ihtiya¢ giderek artmaktadir. Son yillarda
yogun bakim pratiginde yaygin olarak kullanilan ve doku hipoperfiizyonunun
gostergesi olarak kabul edilen serum laktat diizeyi, bu baglamda dikkat ¢ekmektedir.
Laktat diizeyleri; anaerobik metabolizma, hiicresel hipoksi ve sistemik inflamasyon
gibi siireglerin bir gostergesi olarak degerlendirilmektedir (2, 3).

Literatiirde, mezenter iskemili hastalarda laktat diizeylerinin tanidaki rolii ve
prognostik degeri iizerine bircok c¢alisma bulunmasmna ragmen, bu g¢aligmalarin
biiylik cogunlugu preoperatif doneme odaklanmistir (4, 5). Ancak, cerrahi sonrasi
donemdeki metabolik yanit, nekrozun ciddiyeti ve organ disfonksiyonu gibi
faktorlerin  daha dogrudan yansimalari  postoperatif laktat degerlerine
yanstyabilmektedir. Bu nedenle, postoperatif laktat takibinin, ozellikle ilk 24 saat
icinde elde edilen degerlerin, mortalite ve morbiditeyi ongdérmedeki yeri heniiz
yeterince aydinlatilamamaistir.

Bu calisgma, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi
Klinigi’nde mezenter iskemi nedeniyle cerrahi uygulanan hastalarda, postoperatif ilk
24 saat i¢inde izlenen seri laktat diizeylerinin mortalite ve morbiditeyle olan iligkisini
incelemeyi amacglamaktadir. Calismanin  6zgiin - yonii, postoperatif doneme

odaklanmas1 ve 24. saat laktat diizeyinin, Clavien-Dindo Grade 5 komplikasyonlar,



intestinal nekroz ve erken mortalite gibi ciddi klinik sonuglarla olan korelasyonunu
ortaya koymasidir. Ayrica, bu parametrenin, BT bulgulari, pH diizeyi ve diger
biyokimyasal gostergelerle olan birlikteligi de degerlendirilerek, sistemik
hipoperfiizyonun ¢ok yonlii degerlendirilmesi hedeflenmistir. Bu ¢alisma ile elde
edilecek bulgularin, mezenter iskemi gibi yliksek mortaliteye sahip bir klinik
durumda, postoperatif laktat izlemiyle yiiksek riskli hastalarin erken tanimlanmasina
olanak saglayarak, cerrahi sonrasi siiregte klinik karar alma siireglerine katki sunmasi

beklenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Mezenter damarlari, ince ve kalin bagirsaklara kan akimini saglayan ana arter
ve venlerden olusan bir sistemdir. Mezenterik dolasim, sindirim sisteminin
beslenmesi ve fonksiyonlarinin devamliligi i¢in kritik 6neme sahiptir. Tarih boyunca,
bu damarlarin anatomik yapisi, fonksiyonlari ve klinik Onemi iizerine yapilan
caligmalar, hem anatomi hem de tibbi girisimlerin gelismesine 6nemli katkilar

saglamistir (6).

2.1.1. Tarihsel Siirec
2.1.1.1. Antik Cag ve Orta Cag Calismalan

Hipokrat (M.O. 460-370) ve Aristoteles (M.O. 384-322) gibi Yunan
filozoflari, sindirim sisteminin yapis1 hakkinda genel bilgiler sunmus, ancak vaskiiler
yapilarin detayli islevlerini a¢iklayamamiglardir (7).

Galen (M.S. 129-216), Roma doneminde yaptig1 kadavra caligmalariyla
mezenter damarlarini tanimlamis ve portal dolagimin 6nemine deginmistir. Ancak o
donemde dolagim sistemi, daha cok mistik ve teleolojik bir bakis agisiyla ele
alimmustir (1).

Orta Cag boyunca, Arap ve Islam diinyasindaki bilim insanlari, Galen’in
anatomik bilgilerini gelistirerek detaylandirmistir. ibn Sina (Avicenna, 980-1037) ve
ibn Nefis (1213-1288) gibi bilim insanlari, dolasim sistemiyle ilgili 6nemli
gdzlemler yapmuslardir. ibn Nefis, pulmoner dolasimi dogru sekilde tanimlayan ilk
kisi olmustur, ancak mezenter damarlar iizerine spesifik ¢alismalar bu donemde

sinirl kalmastir (8).

2.1.1.2. Ronesans Donemi ve Modern Anatomik Kesifler

Ronesans doneminde anatomi alaninda biiylik ilerlemeler kaydedilmistir.
Andreas Vesalius (1514-1564), insan anatomisini detaylandiran '"De Humani
Corporis Fabrica" adli eserinde mezenterik arterlerin yapisint daha dogru bir

sekilde tanimlamstir (9).



William Harvey (1578-1657), dolagim sistemini ilk kez sistematik olarak
aciklayan bilim insani olmus ve arterlerin kan tagima islevini ortaya koymustur.
Onun c¢alismalari, mezenter damarlarinin fonksiyonlarinin daha iyi anlasilmasin
saglamis, Ozellikle de bagirsaklarin beslenmesiyle iliskili arteriyel dolasima 1sik

tutmustur (2).

2.1.1.3. 18. ve 19. Yiizyllda Mezenter Damarlarinin Klinik Onemi

18. ylizyilda, anatomist Giovanni Battista Morgagni (1682-1771), otopsi
calismalarinda mezenterik damarlarin hastaliklarla iligkisini incelemistir. 19.
yiizyillda ise Claude Bernard (1813-1878), sindirim sisteminin kanlanmasi ve
otonom sinir sistemi arasindaki iliskiyi ortaya koyarak mezenterik dolagimin
fizyolojisini daha 1yi anlamaya katkida bulunmustur (10).

Bu donemde, mezenter arterlerin okliizyonunun bagirsak enfarktiisiine yol
acabilecegi fark edilmis, ancak bu durumu tedavi etmek i¢in heniiz spesifik cerrahi

veya medikal yaklasimlar gelistirilmemisti (11).

2.1.1.4. 20. Yizyilda Mezenter Damarlarinin Gorintiilenmesi ve Tedavisi

20. yiizyilda tibbi goriintileme tekniklerinin gelismesiyle mezenter
damarlarinin daha ayrintili haritalanmas1 miimkiin olmustur.

e 1928 yilinda Mezenterik arter embolisi ve trombozu tanimlanmis ve bu
durumun bagirsak enfarktiisii ile iligkisi acikliga kavusturulmustur.

e 1950’lerde anjiyografi teknikleri kullanilarak mezenter arterlerin
tikanikliklar1 tespit edilmeye baslanmustir.

e 1970’lerde cerrahi revaskiilarizasyon yontemleri gelistirilmis ve bagirsak
iskemi tedavisinde onemli ilerlemeler kaydedilmistir.

e 1990’larda endovaskiiler teknikler, 6zellikle anjiyoplasti ve stentleme,
mezenterik arter hastaliklarinin tedavisinde devrim niteliginde bir

degisiklik yaratmistir (12).



2.1.1.5. 21. Yiizyilda Mezenter Damarlar1 Uzerine Giincel Calismalar

Glinlimiizde gelismis goriintiileme teknikleri (6rnegin ¢ok kesitli bilgisayarh
tomografi (MDCT) anjiyografi) sayesinde mezenter damarlarmin anatomisi ve
patolojileri daha ayrintili bir sekilde degerlendirilmektedir (13).

Son yillarda yapilan aragtirmalar, mezenterin bagimsiz bir organ olarak
degerlendirilmesi gerektigini one stirmektedir. 2017 yilinda, J. Calvin Coffey ve
ekibi, mezenterin ayr1 bir organ olarak kabul edilmesi gerektigini 6dneren ¢alismalar
yayinlamig, bu da mezenter damarlariin fonksiyonlarinin daha ayrintili

incelenmesine yol agmustir (14).

2.1.1.6. Modern Goriintiileme ve Tedavi Yontemlerinin Gelisimi

1970’11 yillarda tip teknolojisindeki ilerlemeler, mezenter iskemi tanisinda
onemli bir adim olmustur. Selektif mezenterik anjiyografi, damar tikanikliklarini
erken evrede tespit etmeyi miimkiin kilmistir. Ayrica, minimal invaziv yontemlerin
gelisimi ile birlikte endovaskiiler tedaviler ve stent yerlestirme teknikleri

uygulanmaya baglanmistir (15).

2.2. ANATOMI

Ince bagirsak ve kolonun kan dolasimini saglayan ii¢ ana arter, Colyak Arter
(CA), Siiperior Mezenterik Arter (SMA) ve Inferior Mezenterik Arter (IMA)

olup, bu damarlar dogrudan abdominal aortadan ayrilmaktadir (16).

2.2.1. Colyak Arter (CA)

(Colyak arter, abdominal aortadan hiatus aorticus seviyesinin hemen altindan
cikan ilk biiyiik visseral damardir. Yaklasik 1-3 cm uzunlugunda ve 5-8 mm
capinda olup, karin bdlgesindeki bir¢ok organa kan akisi saglar. Hepatik arter, sol
gastrik arter ve splenik arter olmak {izere ii¢ ana dala ayrilir (17).

Anatomik konumu itibartyla, ¢olyak arter diyaframin krural yapilari, mide
kardiya bdlgesi, bursa omentalis, splenik ven, pankreas ve ¢olyak ganglion ile

komsuluk halindedir. Bu arter, 6zofagusun alt boliimii, mide, dalak, pankreas,



karaciger ve duodenumun iist kismm gibi sindirim sistemi organlarinin
beslenmesini saglar (18).

Colyak arterin dallarinda anatomik varyasyonlar goriilebilir. Aragtirmalar, ii¢
ana dalin birlikte bulunma olasihginin yaklasik %86 oldugunu, ancak baz
bireylerde yalnizca iki ana dalin mevcut olabilecegini ve bunun %12 oraninda
goriildiigiinii gostermektedir.

Trombozu nadir rastlanan bir durumdur, ancak yaslanma, pihtilasma
bozukluklari, gecirilmis cerrahi islemler, ateroskleroz, pankreatit ve dogumsal

damar anomalileri gibi faktorler bu riski artirabilir (19).

2.2.2. Siiperior Mezenterik Arter (SMA)

Stiperior mezenterik arter (SMA), L1 seviyesinde abdominal aortadan ayrilan
ve bagirsaklarin biiyiik bir boliimiine kan saglayan énemli bir arterdir. Ilk dals,
pankreasin alt kismi ile duodenumun bir bolimiini besleyen inferior
pankreatikoduodenal arterdir. Bunu takiben, orta kolik arter (A. colica media)
cikar ve SMA, hepatik fleksura yoniinde ilerleyerek sag ve sol dallarina ayrilir (20).

SMA’nin son dal ileokolik arterdir. Bu arterin iist boliimii, sag kolik arter
ile anastomoz yaparken; alt béliimii, apendikiiler arter, cekal ve ileal arterleri
olusturur. Ayrica, SMA’dan dogrudan 4 ila 6 arasinda degisen jejunal ve ileal
arterler ¢ikarak ince bagirsak dokusunun biiytlik kismini besler (21).

SMA, sagda sag kolik arter ile, solda ise sol kolik arter ile baglant1 kurarak
marjinal arter (Drummond arki) ad: verilen damar yapisini olusturur. Bu marjinal
arter, kolon duvarina paralel ilerleyerek, sindirim sistemi boyunca kii¢iik damarlar
(vasa recta) aracilifiyla kan dolagimini destekler. SMA ile inferior mezenterik arter
(IMA) arasindaki baglant1 noktasi, splenik fleksura yakininda Riolan arki olarak
adlandirilir.

Kolonun bazi bdlgelerinde ana arterler arasinda dogrudan baglantilar
bulunmaz ve bu alanlarin beslenmesi yalmizca kollateral dolasima baghdir. Bu
nedenle, kan akisinin azalmasi durumunda iskemiye en yatkin olan bdélgeler
"watershed" alanlar1 olarak bilinir. Griffith noktas1 (splenik fleksurada) ve
Sudek noktas1 (rektosigmoid bileskede) bu hassas alanlara Ornek olarak

gosterilmektedir (22).



2.2.3. inferior Mezenterik Arter (IMA)

Inferior mezenterik arter (IMA), L3 seviyesinden abdominal aortadan
ayrilarak, kalin bagirsagin alt boliimlerine kan akisi saglayan onemli bir damardir.
Sol kolik arter, sigmoidal arter ve siiperior rektal arter olmak iizere ii¢ ana dala
ayrilir.

Bu arter, transvers kolonun distal kismi, inen kolon, sigmoid kolon ve
rektumun iist boliimii gibi sindirim sisteminin alt segmentlerini besler. Kan
dolasiminin devamliligini saglamak i¢in, inferior mezenterik ven ile birlikte ¢alisarak

bagirsak dolagimini destekler (23).

2.2.3.1. Kollateral Dolasim

Karin bélgesinde bulunan ana arterlerden birinde tikaniklik olustugunda,
kollateral dolasim devreye girerek alternatif bir kan akisi saglar. Colyak arter (CA)
ile siiperior mezenterik arter (SMA) arasindaki en onemli baglantilardan biri
pankreatikoduodenal arterlerdir. Bu arterler, dolasimin devamliligin1 saglayarak
organlarin beslenmesine yardimci olur (24).

SMA’nin tikanmast halinde, hepatik arterden gastroduodenal artere
ulasan kan, pankreatikoduodenal ark yoluyla tekrar SMA’ya yonlendirilerek
bolgedeki kan dolasimi siirdiiriiliir . Biihler kollaterali, nadir goriilen bir
anastomotik damar olup, dogrudan CA ve SMA arasinda baglanti kurarak kan
akimmm saglar. Bu yapinin, embriyolojik donemde gelisen damar baglantilarinin
tamamen kaybolmamasi sonucunda olustugu disiiniilmektedir. Popiilasyonda
yaklasik %3 oraninda goriildiigii belirtilmektedir.

Eger hem CA hem de SMA'da tikamklik olusursa, inferior mezenterik
arter (IMA) devreye girerek Riolan arki aracih@iyla kan akisim1 yeniden saglar.
Bu siireg, marjinal arterler iizerinden orta kolik arter ve pankreatikoduodenal
arterlere iletilen kan sayesinde gerceklesir. IMA'min tikandigi durumlarda ise,
internal iliak arterden gelen ek damarlar bagirsak dokularinin kanlanmasina

destek olur (25).



Mezenterik Iskemi Fizyopatolojisi

Mezenterik iskemi, bagirsaklar1 besleyen damarlarda kan akiminin azalmasi
veya tamamen kesilmesi sonucu gelisen bir durumdur. Akut ve kronik olmak iizere
iki ana sekilde ortaya ¢ikar. Akut mezenterik iskemi (AMI), ani gelisen kan akimi
bozuklugu nedeniyle bagirsak dokusunda hizli bir hasara yol agarken; kronik
mezenterik iskemi (KMI) ise genellikle damar sertligi gibi yavas ilerleyen

nedenlere bagh olarak gelisir (12).

1. Akut Mezenterik Iskemi (AMI) Mekanizmasi

AMI’nin gelisiminde birkag farkli mekanizma rol oynar:

e Arteriyel emboli: Genellikle siiperior mezenterik arter (SMA)
embolilere en sik hedef olan damardir. Kalp hastaliklari, 6zellikle atriyal
fibrilasyon ve endokardit, emboli kaynag olabilir.

e Arteriyel tromboz: Genellikle dnceden damar sertligi olan kisilerde
goriiliir. Arter duvarinda biriken plaklarin neden oldugu daralmalar
zamanla piht1 olusumuna yol agarak kan akigini keser (26).

e Venoz tromboz: Mezenterik venlerde kan akisinin yavaslamasi pihti
olusumuna neden olabilir. Kanin bagirsaktan uzaklastirilamamasi, doku
O0demine ve oksijen yetersizligine yol agar.

e Non-okliizif mezenterik iskemi (NOMI): Herhangi bir damar
tikaniklig1 olmadan kan akisinin ciddi sekilde azalmasi sonucu olusur.
Sok, sepsis veya kalp yetmezligi gibi durumlar NOMI’nin gelismesine
neden olabilir.

Iskemiye bagl olarak bagirsak dokularinda oksijen eksikligi, inflamasyon ve

hiicresel 6lim goriiliir. Bu durum, bagirsak duvarinin gegirgenligini bozarak

bakterilerin kana karigmasina ve ciddi enfeksiyonlara yol agabilir.

2. Kronik Mezenterik Iskemi (KMI) Mekanizmasi
KMI, genellikle mezenterik arterlerde aterosklerozun ilerlemesi sonucu
geligir. Damarlar zamanla daralarak bagirsaklara yeterli kan akisini saglayamaz. Bu

durum 06zellikle yemek sonrasi belirgin hale gelir ve karin agrisi ile kilo kaybina

neden olabilir (27).



Viicut, zamanla alternatif kan yollar1 (kollateral dolasim) olusturarak durumu
telafi etmeye c¢aligsa da, damar tikanikligi belirli bir seviyeyi astiginda bu
mekanizmalar yetersiz kalir. Son asamada, bagirsak dokusu ciddi sekilde hasar
gorebilir ve nekroz gelisebilir.

Sonug olarak, mezenterik iskemi acil miidahale gerektiren ciddi bir dolagim
bozuklugudur. Erken tami ve tedavi, bagirsak dokusunun korunmasi agisindan

hayati 6neme sahiptir (28).

2.3. INSIDANS

Akut mezenterik iskemi (AMI), tiim gastrointestinal iskemi vakalarinin
Oonemli bir boliimiinii olusturan ve yiiksek mortalite riski tasiyan bir hastaliktir. Genel
popiilasyonda insidansi yaklasik 100.000 kiside 1-2 vaka olarak bildirilmektedir.
Ancak bu oran yasla birlikte artis géstermektedir. 65 yas ve iizerindeki bireylerde
insidans 100.000'de 10-20 vaka seviyelerine ulasabilir (29).

AMI, tiim akut karin vakalarinin yaklasik %1-2'sini, bagirsak iskemisiyle
iligkili tiim hastaliklarin ise %®60-70’ini olusturmaktadir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, ateroskleroz, atriyal fibrilasyon, diisiik kalp debisi ve hipovolemi gibi

durumlar AMI gelisme riskini artiran en énemli faktorler arasindadir (30).

2.3.1. Akut Mezenterik Iskemi Etyolojisi

Akut mezenterik iskemi (AMI), bagirsaklar1 besleyen mezenterik arter veya
venlerdeki kan akisimin aniden azalmasi veya kesilmesi sonucu gelisen ciddi bir

klinik tablodur. Dért ana mekanizma ile ortaya ¢ikabilir (31):

1. Arteriyel Emboli (%40-50)

e AMI’nin en yaygin nedenidir ve genellikle siiperior mezenterik arter
(SMA) embolilere en sik hedef olan damardir.

e Emboliler siklikla kardiyak kaynakhdir ve ozellikle su durumlarda
goriiliir:
o Atriyal fibrilasyon (en sik neden)
o Miyokard enfarktiisii sonras1 sol ventrikiil trombiisii

o Endokardit veya kalp kapak hastaliklari



o Aort anevrizmalar1 ve aterosklerotik plaklardan kopan emboliler (32)

2. Arteriyel Tromboz (%20-35)
¢ Genellikle mevcut aterosklerotik hastalik zemininde gelisir.
e En sik SMA’da goriilir ve daha onceden kronik mezenterik iskemi
semptomlar1 olan hastalarda izlenir.
e Baglica risk faktorleri sunlardir:
o Ateroskleroz (en 6nemli neden)
o Hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi
o Sigara kullanim
o Kronik bobrek hastahg:
o Vaskiilitler (6rn. Takayasu arteriti)(5)

3. Mezenterik Venoz Tromboz (MVT) (%5-15)

e Vendz doniisiin bozulmasi, bagirsak 6demi ve hipoksiye yol agarak
iskemiye neden olur.

o Arteriyel nedenlere gore daha nadirdir ve genellikle altta yatan
hiperkoagiilabilite durumlart ile iliskilidir:
o Trombofili (Faktor V Leiden, Protein C ve S eksiklikleri, Antitrombin

IIT eksikligi)

o Maligniteler
o Portal hipertansiyon ve siroz
o Enfeksiyonlar, intra-abdominal sepsis

o  Oral kontraseptif kullanimi1 ve gebelik (33)

4. Non-okliizif Mezenterik Iskemi (NOMI) (%5-15)

e Damar tikanikhigi olmadan, mezenterik kan akiminin ciddi sekilde
azalmasi sonucu gelisir.

e Genellikle kritik hastalarda veya yogun bakimda yatan hastalarda
gorilir.

e En sik nedenler:

o Sok (kardiyojenik, hipovolemik veya septik sok)
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o Kalp yetmezligi, diisiik kalp debisi durumlari
o Agir sepsis ve septik sok

o Vazopressor kullanim1 (dopamin, norepinefrin gibi ilaglar)(7)

2.3.2. Risk Faktorleri

Akut mezenterik iskemi (AMI) gelisiminde birgok farkli risk faktorii rol
oynar. Kardiyovaskiiler hastaliklar, hiperkoagiilabilite durumlari, yogun bakim
siireci, ileri yas, bilyiik cerrahi girisimler ve sistemik enfeksiyonlar AMI riskini

artiran baglica etkenlerdir (34).

i. Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kalp ve damar hastaliklari, AMI'nin en yaygin nedenlerinden biridir. Atriyal
fibrilasyon, bu hastaliklar arasinda en biiyiik risk faktorlerinden biri olup, kalpte
olusan pihtilarin mezenterik arterlere emboli atmasina neden olabilir. Bunun yan
sira, kalp yetmezligi, hipertansiyon ve ateroskleroz gibi durumlar da mezenterik

dolagimi olumsuz etkileyerek iskemi riskini artirir (35).

ii. Hiperkoagiilabilite Durumlar:

Kan pihtilasma egiliminin arttigi durumlar, Ozellikle mezenterik venoz
tromboz gelisimi agisindan 6nem tasir. Faktor V Leiden mutasyonu, protrombin
gen mutasyonu, antifosfolipid sendromu gibi genetik bozukluklar ve bazi kanser
tiirleri hiperkoagiilabiliteye yol acabilir. Ayrica, oral kontraseptif kullanimi ve
hormonal tedaviler, pithtilasma mekanizmasini etkileyerek AMI riskini artirabilir

(36).

iii. Yogun Bakim Hastalar1 ve Non-OKkliizif Mezenterik iskemi (NOMI)

Kritik hastalarda goriilen hemodinamik dengesizlikler, sok, sepsis ve diisiik
kalp debisi, bagirsaklara giden kan akimini azaltarak non-okliizif mezenterik
iskemi (NOMI) gelismesine yol agabilir. Bu hastalarda kullanilan vazopressor
ilaclar (norepinefrin, dopamin gibi) da damarlar1 daraltarak mezenterik perfiizyonu

bozabilir (37).
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iv. Ileri Yas ve Eslik Eden Hastaliklar

Yaglanmayla birlikte arter duvarlarinda aterosklerotik plak birikimi artar, bu
da mezenterik damarlarin tikanmasina yatkinligi artirir. Hipertansiyon, diyabet,
kronik bobrek yetmezligi ve KOAH gibi hastaliklar, mezenterik dolasimi
etkileyerek AMI riskini yiikseltir (38).

v. Biiyiik Cerrahi Miidahaleler ve Travmalar

Kalp cerrahisi, aort anevrizma onarim ve biiyilk damar cerrahileri,
mezenterik arterlerin hasar gormesine yol acarak iskemi riskini artirabilir. Ayni
sekilde, karin bélgesine alinan travmalar veya gecirilmis abdominal cerrahiler,

bagirsaklara ulasan kan akimini bozabilir (39).

vi. COVID-19 ve Mezenterik Iskemi

Son yillarda yapilan ¢alismalar, COVID-19 enfeksiyonunun AMI
gelisiminde potansiyel bir risk faktorii olabilecegini gostermektedir. Enfeksiyonun
neden oldugu pihtilasma artis1 (hiperkoagiilabilite) ve damar ici pihti olusumu,
mezenterik damarlar1 da etkileyerek iskemiye yol agabilir. Ozellikle agir seyreden
COVID-19 vakalarinda, mezenterik dolasimin bozulmasi sonucu bagirsak

enfarktiisii riski artmaktadir (40).

2.4. AKUT MEZENTERIK iSKEMi KLiNiK BULGULARI

Akut mezenterik iskemi (AMI), bagirsaklara giden kan akiminim ani ve ciddi
sekilde azalmasi sonucu gelisen, acil miidahale gerektiren bir durumdur. Klinik
belirtiler genellikle damar tikanikliginin tipine, tikanikligin siiresine ve hastanin

genel saglik durumuna bagl olarak degisir (41).

2.4.1. Ana Klinik Belirtiler

i. Siddetli Karin Agrisi:
e  Akut mezenterik iskeminin en belirgin semptomudur.

e Ani baslangich ve siddetlidir.
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e Fizik muayene ile uyumsuzdur; hastalar asir1 agridan yakimirken, erken
donemde batin muayenesinde belirgin bir hassasiyet saptanmayabilir
(42).

ii. Bulanti, Kusma ve ishal:

e Iskeminin erken evresinde bagirsak peristaltizmi devam ettigi igin ishal
gortlebilir.

e Kusma ve bulanti, bagirsak duvarindaki hasara bagli olarak gelisebilir.

iii. Karin Muayene Bulgulari:

o Ilk evrede periton irritasyonu belirgin degildir.

o Iskemi ilerleyip bagirsak nekrozu gelistiginde rebound hassasiyeti,
defans ve karin sertligi (tahta karin) ortaya ¢ikabilir.

e Bagirsak sesleri baslangigta normal olabilir, ancak ilerleyen evrelerde
azalir veya tamamen kaybolur (43).

iv. Hematokezya (Rektal Kanama):

e Bagirsak duvarindaki hasar ilerlediginde mukozal kanama meydana
gelebilir.

e  Mezenterik vendz trombozda daha sik goriiliir.

v. Metabolik Asidoz ve Laktat Yiiksekligi:

e  Anaerobik metabolizmanin artis1 nedeniyle laktat diizeyi yiikselir.

e Laktat seviyesinin yliksek olmasi1 bagirsak nekrozu gelistigini gosterebilir
ve kotil prognozla iliskilidir (44).

vi. Hipotansiyon ve Sok:

e Bagirsak nekrozu ve sepsis gelisirse hipotansiyon ve septik sok ortaya

cikabilir.

2.4.2. Klinik Seyir ve Evreler

1. Erken Dénem (ilk 6 saat)

Siddetli karin agris1 baslar.

e  Muayene bulgular1 hafiftir veya normaldir.

Laktat yiikselmeye baglar (45).
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2. Orta Evre (6-12 saat arasi)

e Agn devam eder, ancak bagirsak iskemisi ilerledikg¢e periton irritasyonu
ortaya ¢ikabilir.

e Bulanti, kusma ve ishal goriilebilir.

e Laktat ve metabolik asidoz belirgin hale gelir (46).

3. Ge¢ Donem (>12 saat, Nekroz ve Peritonit Donemi)

e  Siddetli karin agris1 yerini yaygin peritonite birakir.

e Karin muayenesinde sertlik, rebound hassasiyeti ve bagirsak seslerinde
azalma veya kayip gortiliir.

e Hastada hipotansiyon, tasikardi ve sok tablosu gelisebilir (47).

2.4.3. Tam

i. Laboratuvar Testleri ve Biyobelirtecler

Mezenterik iskemi tanisinda cesitli laboratuvar testleri ve biyobelirtecler
kullanilmaktadir. Ancak, bu testler tek basina kesin bir teshis koymak igin yeterli
olmayip, klinik degerlendirme ve goriintileme yoOntemleriyle birlikte

yorumlanmalidir (48).

ii. Laktat Diizeyleri

Akut mezenter iskemi tanisinda en yaygin kullamlan laboratuvar
parametrelerinden biri kan laktat seviyesidir. Doku perfiizyonunun bozulmasi ve
yetersiz oksijenlenme sonucunda, hiicresel diizeyde anaerobik metabolizma aktive
olur ve laktat iiretimi artar. Kanda yiikselen laktat diizeyleri, bagirsak iskemisinin
ciddiyetini gosterebilir. Ancak, bu belirte¢ spesifik degildir ve farkli hipoperfiizyon
durumlarinda da artis gosterebilir (49).

iii. D-Dimer Testi
D-dimer, pihti olusumu ve fibrin yikim siirecinde ortaya c¢ikan bir
protein parcasidir. Mezenterik iskemi durumunda, Ozellikle tromboembolik

nedenler 6n planda oldugunda D-dimer seviyeleri yiikselir. Ancak, enfeksiyon,
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travma ve diger inflamatuar hastaliklarda da D-dimer seviyeleri artabilir, bu

yiizden tek basina teshis koymak i¢in yeterli degildir (50).

iv. Lokositoz (Beyaz Kan Hiicre Sayis1 Artisi)

Akut mezenter iskemi hastalarinda genellikle beyaz kan hiicre sayisinda
belirgin bir artis (lokositoz) gozlenir. Bagirsak dokusunda olusan hasar ve
inflamasyon, Iokosit seviyelerini yiikseltir. Lokositoz, hastaligin ciddiyetini

gosterebilir ancak tek basina mezenterik iskemiye 6zgi bir belirte¢ degildir (51).

v. Amilaz ve Lipaz Diizeyleri

Bagirsak iskemisi gelistiginde, pankreatik enzimlerin dolagima salinimi
nedeniyle amilaz ve lipaz seviyelerinde artis goriilebilir. Ancak, bu artis akut
pankreatit gibi diger hastaliklarda da gozlendiginden, spesifik bir tani kriteri olarak

kabul edilmez.

vi. CRP ve Prokalsitonin

C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin, enfeksiyon ve inflamasyon
siirecinde yiikselen biyobelirteclerdir. Mezenterik iskemi ilerledikge, Ozellikle
bagirsak nekrozu ve perforasyon gelistiginde, bu belirteglerin seviyeleri artar.
Prokalsitonin, sepsis varliginda daha belirgin bir artis gosterdiginden, bagirsak

nekrozunu degerlendirmede yardime1 olabilir (52).

vii. Intestinal Yag Asidi Baglayici Protein (I-FABP)

I-FABP, ince bagirsak epitel hiicrelerinde bulunan ve iskemik hasar
durumunda kana saliman bir proteindir. Mezenterik iskemi durumunda plazma
seviyeleri hizla yiikselir. Erken tanida degerli bir biyobelirte¢ olarak kabul edilmekle
birlikte, klinik kullanimi yaygin degildir.

viii. Sitrulin

Sitrulin, bagirsak epitel hiicreleri tarafindan {retilen bir amino asittir.

Bagirsak mukozasinin hasar gormesi durumunda, serum sitrulin seviyelerinde diisiis
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yasanir. Mezenterik iskemi sirasinda sitrulin seviyelerinin azalmasi, bagirsak epitel

biitiinligliniin bozuldugunu gosteren potansiyel bir belirteg olabilir (53).

ix. Trombomodulin

Trombomodulin, endotel hiicreleri tarafindan iiretilen bir proteindir ve damar
ici hasar1 gosterir. Mezenterik iskemi gelistiginde, damar duvarlarindaki hasarin
artmasiyla birlikte trombomodulin seviyeleri de yiikselir. Bu nedenle, bagirsak
iskemisinin varligin1 ve siddetini degerlendirmede potansiyel bir biyobelirte¢ olarak

goriilmektedir.

X. Glutaminaz

Glutaminaz, bagirsak mukozasinda bulunan ve amino asit metabolizmasinda
rol oynayan bir enzimdir. Mezenterik iskemi sirasinda bu enzimin aktivitesinde
degisiklikler olur ve plazmada 6lgiilebilir. Ancak, klinik kullanimi konusunda yeterli

kanit bulunmadigindan, arastirmalar devam etmektedir (54).

xi. Hepatosit Biiyiime Faktorii (HGF)

HGF, doku yenilenmesi ve onarimi ile iligkili bir biliylime faktoriidiir.
Mezenterik iskemi gelistiginde, bagirsak dokusundaki hasarin onarilmasi i¢in HGF
tiretimi artar. Bu nedenle, HGF seviyelerinin yiikselmesi, mezenter iskemisinin
tanisinda ve prognozun degerlendirilmesinde yardimci olabilir. Ancak, daha fazla

calisma gerekmektedir.

2.3.5. Goriintiileme Yontemleri

i. Ultrasonografi

Ultrasonografi, akut mezenterik iskemi tanisinda genellikle sinirlt bir
kullanim alanina sahiptir. Proksimal mezenterik arterlerin degerlendirilmesi, bagirsak
gaziin varlig1 veya hastanin anatomik yapisi nedeniyle zor olabilir. Ayrica, 6zellikle
yash bireylerde arteriyel darliklarin yaygin olmasi, yanlis yonlendirici sonuglara yol
agabilir.

Bununla birlikte, ultrasonografi baz1 6zel durumlarda faydali olabilir. Tedavi

sonras1 bagirsak canliliginin degerlendirilmesinde ve portal ven ya da siiperior

16



mezenterik ven (SMV) trombozunun tespitinde yardimci olabilir. Doppler ultrason,
mezenterik damarlarin kan akisini inceleyerek potansiyel stenozlar belirleyebilir ve

hastalarin risk diizeyini degerlendirmeye katkida bulunabilir (55).

ii. Karin Rontgeni

Abdominal rontgen (AXR), mezenterik iskemi tanisinda tek basina yeterli bir
yontem degildir ve genellikle spesifik olmayan bulgular saglar. Hastalarin ¢ogunda
normal sonuglar gézlemlenebilir, bu nedenle negatif bir sonug hastaligin diglanmasin1
saglamaz.

Bununla birlikte, bagirsak duvari1 6demi, gaz birikimi veya “thumb printing”
gibi bulgular, uygun klinik Oykiiyle birlikte taniyr destekleyebilir. Ayrica, portal
vendz gaz veya bagirsak perforasyonu gibi radyolojik bulgularin varligi, hastaligin
ciddi boyutta oldugunu ve acil cerrahi miidahalenin gerekebilecegini gosterebilir

(56).

iii. Manyetik Rezonans Anjiyografi (MR Anjiyografi)

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), mezenterik iskemi tanisinda
genellikle ilk tercih edilen yontemlerden biri degildir. Bunun baslica sebepleri,
gorilintiileme siiresinin uzun olmasi ve acil durumlarda hizli sonu¢ alinamamasidir.

Buna ragmen, arteriyel ve vendz dolasimi detayli bir sekilde inceleme
kapasitesine sahiptir. Daha kii¢iik damarlarin degerlendirilmesi agisindan bilgisayarli
tomografi anjiyografi (BT Anjiyografi) daha etkili olsa da, bobrek fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda kontrastsiz MRA teknikleri tercih edilebilir (57).

iv. Konvansiyonel Anjiyografi

Konvansiyonel anjiyografi, mezenterik iskemi tanisinda en yiiksek dogruluk
oranina sahip yontemlerden biridir ve tani koyma slirecinin yani sira tedavi edici
girisimler i¢in de kullanilabilir.

Bu yontem sayesinde, mezenterik arterlerdeki darliklar veya tikanikliklar net
bir sekilde goriintiilenebilir. Ayn1 zamanda, anjiyoplasti veya stent yerlestirme gibi

girisimsel islemler de anjiyografi sirasinda gerceklestirilebilir. Ancak, invaziv bir
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islem olmasi ve radyasyon maruziyeti gibi riskler icermesi nedeniyle, genellikle

diger goriintiilleme yontemlerinin yetersiz kaldig1 durumlarda tercih edilir (58).

v. Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BT Anjiyografi)

BT anjiyografi, akut mezenterik iskemi tanisinda en sik kullanilan
goriintiileme yontemlerinden biridir. Kontrast madde kullanilarak damar yapilar
yiiksek c¢oziiniirliikte goriintiilenebilir ve mezenterik arterlerdeki tikanikliklar,
tromboz ya da emboliler agikca saptanabilir (59).

Ayrica, bagirsak duvar kalinlasmasi veya bagirsak gazi varligi gibi iskemiye
bagl ikincil degisiklikler de BT anjiyografi ile degerlendirilebilir.

Avantajlar:

e Hizli bir sekilde uygulanabilir ve yliksek ¢oziiniirliiklii goriintiiler saglar.

e Tikanikliklarin dogrudan goriintiilenmesine olanak tanir.

e Acil tam1 gerektiren durumlarda etkin bir yontemdir.

Dezavantajlari:

e Yiiksek dozda radyasyona maruz birakabilir.

o Kontrast madde kullanimi nedeniyle alerjik reaksiyon veya bdobrek

fonksiyon bozuklugu riski tasiyabilir.

BT anjiyografi, akut mezenterik iskemi tanisinda %95 duyarlilik ve %90
Ozgillik oranina sahiptir. Erken evrede bile etkili sonuglar verebildiginden, tanida

altin standart yontem olarak kabul edilmektedir(60).

2.3.6. Tedavi
2.3.6.1. Cerrahi dis1 tedavi

i. Siv1 ve Elektrolit Tedavisi

Akut mezenter iskemi (AMI) hastalarinda, kan akisinin azalmasi ciddi sok
durumlarina yol agabilir. Bu durum, tedavi siirecinde basar1 saglamak i¢in hizla
miidahale edilmesi gereken kritik bir sorundur. Hemodinamik stabilizasyon
saglanarak hastanin dolasim sistemi desteklenir ve organlara yeterli kan akis1 tekrar
kazandirilir. Bu silirecte en Onemli unsurlardan biri sivi ve elektrolit dengesinin

korunmasidir (61).
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AMI hastalarinda, damar ici siv1 kayb1 ve elektrolit dengesizlikleri siklikla
goriilii. Bu durum, iskeminin yol actigi doku hasarimmi daha dakotiilestirebilir.
Intravendz sivi1 tedavisi, damar i¢i hacmi koruyarak, organlara kan akisini yeniden
saglar ve metabolik dengesizlikleri diizeltir.

Siklikla kullanilan sivilar kristalloidlerdir, ¢linkii ekonomik ve etkili bir
secenek olarak kabul edilirler. Kolloidlerin kullanimi ise kanitlanmis bir fayda
saglamadigi i¢in onerilmemektedir. Ayn1 zamanda, sivi tedavisi ile birlikte elektrolit
dengesizlikleri de diizeltilmelidir, bu da bagirsak iskemisinin daha fazla ilerlemesini

Onler ve hastalarin genel durumunu iyilestirir (62).

ii. Antibiyotik Tedavisi

Mukozal bariyerin  biitlinliigliniin  kaybi, bakteriyel translokasyonu
kolaylastirir ve bu durum akut mezenter iskeminin (AMI) erken evrelerinde ortaya
cikar. Bagirsak iskemisinin ilerlemesi, bagirsak duvarinda nekroz ve perforasyona
yol agabilir. Bu durumda bagirsak florasinda bulunan bakterilerin kan dolagimina
gecmesiyle sepsis gelisme riski artar. Bu nedenle, siipheli durumlarda veya bagirsak

perforasyonu varliginda genis spektrumlu antibiyotik tedavisi uygulanir (63).

iii. Antikoagiilan Tedavi

Akut mezenter iskemide antikoagiilan tedavi, trombozun biiylimesini
durdurmak ve yeni piht1 olusumunu Onlemek i¢in uygulanir. Genellikle iskemiye
bagli piht1 gelisimini engellemek amaciyla heparin gibi hizli etkili antikoagiilanlar
tercih edilir. Heparin Kullanimi: Akut fazda intraven6z (IV) heparin verilerek kanin
pihtilagma siireci durdurulur. Bu, kanin akiskanligini artirir ve mevcut pihtilarin daha
fazla biiylimesini engeller. Ayrica, yeni pihtilarin olusumunu 6nler. Heparin tedavisi
genellikle gecici bir ¢éziimdiir ve daha uzun siireli tedavi i¢in oral antikoagiilanlara
gecis yapilabilir. Uzun Dénem Antikoagiilan Kullanimi: Ik akut tedavi sonrasi,
hastalara uzun siireli oral antikoagiilanlar (6rnegin, varfarin veya direkt oral
antikoagiilanlar) verilir. Bu, gelecekte olusabilecek potansiyel trombotik olaylar

onlemek amaciyla kullanilir ve uzun donem tedavi stratejilerinin bir pargasidir (64).
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iv. Girisimsel Tedavi Yontemleri

Girisimsel tedaviler, AMI yonetiminde minimal invaziv bir yaklagim sunarak
geleneksel cerrahi yontemlere kiyasla bir¢cok avantaj saglar. Bu yontemler, hastalarin
daha kisa siirede iyilesmesini, hastanede kalis siirelerinin kisalmasin1 ve daha az
postoperatif agri ve komplikasyon yasanmasini miimkiin kilar. Bununla birlikte,
girisimsel tedavilerin etkinligi, tikanikligin yeri, hastanin genel saglik durumu ve
tedaviye yanit gibi faktorlere baghdir (65).

Bununla birlikte, baz1 vakalarda girisimsel tedaviler yeterli olmayabilir ve
cerrahi miidahale gerekebilir. Ozellikle bagirsak nekrozu gelismis olan hastalarda
veya yaygin mezenterik arter hastaligi olan hastalarda cerrahi tedavi hala altin

standart olarak kabul edilmektedir.

1. Endovaskiiler Tedaviler

Endovaskiiler tedavi yontemleri, AMI'nin tedavisinde ilk miidahale
seceneklerinden biridir ve genellikle arteriyel emboli veya tromboz nedeniyle olusan
okliizyonlarin giderilmesi amaciyla kullanilir. Bu yontemler arasinda perkatiiten
transluminal anjiyoplasti (PTA) ve stent yerlestirme bulunur. PTA, daralmis veya
tikanmig bir arterin balon kateter ile genisletilmesi islemidir. Stent yerlestirme ise
arterdeki daralmis bolgeye bir stent yerlestirilerek arterin agik kalmasini saglar (66).

Endovaskiiler tedaviler, 6zellikle yaslit veya cerrahi riskleri yiiksek hastalarda,
acik cerrahiye kiyasla daha az invaziv olduklar igin tercih edilir. Ayrica, bu
yontemler hastanede kalis siiresini kisaltabilir ve hastalarin iyilesme siirecini
hizlandirabilir. Bununla birlikte, endovaskiiler tedavilerin basar1 orani, tikanikligin
yeri ve ciddiyeti gibi faktdrlere baghdir. Ornegin, proksimal superior mezenterik
arterde (SMA) yer alan tikanikliklar, endovaskiiler yaklasimlarla daha iyi tedavi
edilebilir (67).

2. Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavi, AMI’nin arteriyel tromboz veya emboliye bagli oldugu
durumlarda piht1 ¢6zme amaciyla kullanilir. Trombolitik ajanlar, arteriyel sistemdeki
pihtilart eriterek kan akisini yeniden saglar. Bu ajanlar, kateter yoluyla dogrudan

tikali bolgeye veya sistemik olarak intravendz yolla verilebilir. Kateter yoluyla
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trombolitik tedavi, daha hedefe yonelik bir yaklasim saglayarak yan etkileri en aza
indirir ve daha az sistemik kanama riski tasir (68).

Trombolitik tedavi, genellikle diger endovaskiiler prosediirlerle birlikte
kullanilabilir. Ornegin, balon anjiyoplasti ve stentleme ile kombine edildiginde, kan
akisini hizlica yeniden saglamak ve arterin agik kalmasini saglamak i¢in trombolitik
tedavi kullanilabilir. Ancak, trombolitik tedavi kullanimi, gastrointestinal kanama

riski yiiksek olan hastalar i¢in uygun olmayabilir.

3. Mekanik Trombektomi

Mekanik trombektomi, mezenterik arterlerdeki tikanikligin mekanik cihazlar
kullanilarak fiziksel olarak ¢ikarilmasi islemidir. Bu teknik, emboli veya trombiisiin
hizl1 ve etkili bir sekilde ¢ikarilmasina olanak tanir ve genellikle trombolitik tedaviye
yanit vermeyen veya yiiksek kanama riski tagiyan hastalarda tercih edilir. Mekanik
trombektomi cihazlari, aspire eden kateterler veya piht1 yakalama cihazlar gibi
cesitli aracglar igerebilir (69).

Mekanik trombektomi, 6zellikle ciddi ve yaygin okliizyon vakalarinda veya
cerrahi miidahalenin riskli oldugu durumlarda etkili bir tedavi se¢enegi sunar. Bu
yontem, bagirsak dokusunun canliligimmi korumak ig¢in hizli bir sekilde kan akigini
yeniden saglar ve boylece bagirsak nekrozu ve perforasyon gibi komplikasyonlarin

Onlenmesine yardimci olur.

2.3.6.2. Cerrahi tedaviler

i. Acik Cerrahi Miidahale

AMTI'nin cerrahi tedavisinde en yaygin kullanilan yontemlerden biri, agik
cerrahiyle yapilan embolektomi veya trombektomidir. Bu prosediirler, tikanikliga
neden olan trombiis veya embolusun mekanik olarak ¢ikarilmasini igerir. Bu
yontemde genellikle mezenterik arterlere direkt cerrahi girisim yapilir ve tikaniklik
ortadan kaldirilir. Tikaniklik giderildikten sonra, kan akiginin yeniden saglanmasiyla

bagirsak dokusunun canliligr degerlendirilir (70).
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ii. Bagirsak Rezeksiyonu

Bagirsak nekrozu gelismis vakalarda, hasarli bagirsak segmentinin cerrahi
olarak ¢ikarilmasi gerekebilir. Bu islem, nekrotik dokunun c¢ikarilmasi ve kalan
saglikli bagirsak uglarinin birlestirilmesini (anastomoz) igerir. Bu yontem, bagirsak
perforasyonu ve peritonit gibi komplikasyonlar1 6nlemek i¢in 6nemlidir. Bagirsak
rezeksiyonunun yaygin olarak kullanildigi durumlar arasinda yaygin mezenterik

infarktiis ve bagirsak peritoniti bulunur (71).

iii. Revaskiilarizasyon

Revaskiilarizasyon iglemleri, bagirsaklara giden kan akigini yeniden saglamak
icin kullanilir. Bu, bypass cerrahisi veya tromboendarterektomi gibi teknikler
kullanilarak yapilabilir. Bypass cerrahisi, genellikle superior mezenterik arterin
proksimalinde bir anastomoz olusturularak kan akisinin saglanmasini amaglar.
Tromboendarterektomi ise arterin i¢ kismindaki plaklarin cerrahi olarak ¢ikarilmasini

igerir (72).

iv. Ikinci Bakis Ameliyati

Bazi durumlarda, cerrahi miidahaleden sonraki 24-48 saat i¢inde "ikinci bakis
ameliyat1" yapilmasi Onerilir. Bu yontem, bagirsak dokusunun canliligin1 yeniden
degerlendirmek ve gerektiginde ek cerrahi miidahaleler yapmak i¢in kullanilir. Bu
yaklasim, baslangicta nekrotik olmayan ancak potansiyel olarak ilerleyen bagirsak

hasarlarinin taninmasina olanak tanir.

2.5. SKORLAMA SiSTEMLERI

ASA Skoru (American Society of Anesthesiologists - Amerikan
Anesteziyoloji Dernegi Siniflamast)

ASA skoru, cerrahi hastalarin preoperatif (ameliyat 6ncesi) genel saglik
durumunu ve anestezi riskini degerlendirmek amaciyla kullanilan yaygin bir
siniflamadir. Anestezi ve cerrahi risk tahmini igin klinik olarak 6nemli bir 6lgiittiir

(73).
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2.5.1. ASA Skorunun Siiflandirilmasi

Tablo 1. ASA skorunun simiflandirilmasi

ASA Tanim Ornek Hastalar

Simifi

ASAT | Sistemik hastaligi olmayan, Sigara igmeyen, obez olmayan, kronik hastalig1

saglikli bireyler bulunmayan kisiler

ASA Hafif sistemik hastaligi olan, Hafif hipertansiyon, kontrol altinda diyabet, hafif

111 ancak giinliik aktiviteleri obezite (BMI 30-40), sosyal igicilik, hafif astim

kisitlanmayan hastalar

ASA Ciddi ama hayat1 tehdit etmeyen Kontrolsiiz diyabet, ciddi hipertansiyon (HT),

11} sistemik hastalig1 olan hastalar semptomatik KOAH, morbid obezite (BMI >40),
gecirilmis miyokard enfarktiisii (MI), bobrek
yetmezligi

ASA Hayat1 tehdit eden, siirekli bir Ciddi kalp yetmezligi, son donem bobrek yetmezligi

v sistemik hastalig1 olan hastalar (diyaliz gerektiren), ilerlemis sepsis, instabil anjina

ASA YV | Cerrahi olsun veya olmasin 24 saat | Siddetli travma, riiptiire aort anevrizmasi, inoperabl

icinde hayatta kalma sansi1 ¢cok biiyiik tiimorler, septik sok

diisiik olan hastalar
ASA Beyin 6liimii ger¢eklesmis, organ | Organ nakline uygun beyin 6liimii gergeklesmis
VI nakli i¢in dondr olan hastalar bireyler

Ek Not: Eger hastanin acil cerrahi gereksinimi varsa, ASA smifina "E"

(Emergency — Acil) harfi eklenir

i. Charlson Komorbidite indeksi (Charlson Comorbidity Index - CCI)

Charlson Komorbidite Indeksi (CCI), hastalarin uzun dénem sagkalimim

tahmin etmek ve komorbid (eslik eden) hastaliklarin etkisini degerlendirmek

amactyla kullanilan bir skorlama sistemidir. Ozellikle cerrahi, onkoloji ve yogun

bakim hastalarinda sikca kullanilir (74).

2.5.2. Charlson Komorbidite Skoru Hesaplama

Her komorbidite belirli bir puan degerine sahiptir. Hastanin sahip oldugu

hastaliklarin puanlar toplanarak toplam skor elde edilir.
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Tablo 2. Charlson komorbidite skoru hesaplamasi

Komorbidite (Eslik Eden Hastalik) Puan
Miyokard enfarktiisii (Gegirilmis kalp krizi)
Konjestif kalp yetmezligi

Periferik vaskiiler hastalik

Serebrovaskiiler hastalik (Inme, gegici iskemik atak)
Demans

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

Bag dokusu hastaliklar1 (Romatoid artrit, lupus vb.)
Peptik tilser hastalig:

Hafif karaciger hastalif

Diabetes mellitus (Organ hasar1 olmayan)

Diabetes mellitus (Organ hasar1 olan)

Hemipleji (Viicut yarisinda felg)

Kronik bobrek hastaligi (Moderat veya agir)

Kanser (Lokalize, metastaz yapmamis)

Orta-agir karaciger hastaligi

Losemi

Lenfoma

AIDS

Metastatik solid timér (Yayilmig kanser)

AN (NN [W N[NNI === === === —

Toplam skor: Hastanin sahip oldugu hastaliklarin puanlar1 toplanarak elde

edilir (75).

2.5.3. Charlson Skoruna Gore 10 Yilik Mortalite Tahmini

Tablo 3. Charlson skoruna gore 10 yillik mortalite tahmini

Charlson Skoru 10 Yilhik Mortalite Riski (%)
0 %12
1-2 %26
3-4 %52
>5 %85

Charlson Komorbidite indeksinin Kullanim Alanlar
- Cerrahi risk degerlendirmesi

- Hastane mortalite tahmini

- Yogun bakim hastalarinda prognoz tahmini

- Onkolojik hastalarda yasam siiresi tahmini

- Sigorta ve saglik ekonomisi analizlerinde risk degerlendirmesi (76)
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2.54. APACHE Skoru (Acute Physiology and Chronic Health

Evaluation)

APACHE (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) skoru,

yogun bakim hastalarinin hastanede 6liim riskini tahmin etmek i¢in kullanilan bir

skorlama sistemidir. APACHE II ve APACHE III gibi versiyonlar1 gelistirilmistir

(77).

APACHE II Skoru Hesaplama
APACHE II skoru, asagidaki {i¢ bilesenden olusur:

- Fizyolojik parametreler (En kotii degerler kullanilir)

- Yas skoru

- Kronik saghk durumu skoru

i. Fizyolojik Parametreler (0-4 Puan Arasinda Skorlanir)

Tablo 4. Fizyolojik parametreler

Parametre 0 1 2 3 4
0, - -

Rektal sicaklik (°C) 36-38.4 ar 338;9 32-33.9/39-40.9 30-31.9 <30 veya 241

Ortalama arteriyel basing | 50-69 110-129 <50 >130

(mmHg)

Kalp hizi (atim/dakika) 70-109 | 55-69/110-139 40-54/ 140-179 180- <40

Solunum sayis: 12-24 10-11/25-34 6-9 /35-49 >50 <6

(solunum/dk)

Pa0; (Fi0, >%50 ise) >70 61-70 55-60 50-54 <50

Arteriyel pH ] 7.25-732/7.50- 7.15-7.24/7.60- <715/ ]

733749 7.59 7.69 >7.70

Serum Na+ (mEq/L) 130-149 | 150-154/120-129 | 155-159/ 111-119 160-179 <110/>180

Serum K+ (mEq/L) 3554 | 3.0-34/5559 2529/60-69 | <25/>7.0 -

Serum Kkreatinin (mg/dL) >5.0 (akut bobrek
0.6-1.4 1.5-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 yetmezligi varsa 2

kat puan verilir)

Hematokrit (%) 30-45 | 20-29.9/46-49.9 50-59.9 <20 >60

Beyaz kan hiere sayist 3149 | 1519.9/129 2039.9 <1 >40

(x103/mm?)

Glasgow Koma Skoru Normal

(GKS) (15) 13-14 10-12 7-9 <6

ii. Yas Skoru

Yas (Yil) Puan

<44 0

45-54 2

55-64 3

65-74 5

>75 6
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iii. Kronik Saghk Skoru

Hastanin son 6 ayda ciddi bir hastali@1 varsa ek puan eklenir.

Tablo 5. Kronik saghk skoru

Hastalik Durumu Yogun Bakimda | Yogun Bakimdayken
Degilse Gelisirse
Kronik organ yetmezligi (Karaciger, kalp, bobrek, | +5 puan +2 puan
solunum yetmezligi) veya immiin yetmezlik

2.5.5. APACHE II Skoruna Gore Mortalite Orani

Tablo 6. APACHE II skoruna gore mortalite orani

APACHE II Skoru Tahmini Mortalite (%)
0-4 < %4

5-9 %4-10

10-14 %15-30

15-19 %40-50

20-24 %55-70

>25 %75-100

2.5.6. SOFA Skoru (Sequential Organ Failure Assessment)

SOFA skoru, sepsis ve diger kritik hastalilk durumlarinda organ
yetmezliginin siddetini ve hastanin 6liim riskini degerlendirmek i¢in kullanilan bir
skorlama sistemidir.

Kullanim amacz:

- Coklu organ yetmezligini degerlendirme

- Sepsiste mortalite riskini belirleme

- Yogun bakim hastalarinin klinik takibini yapma (78)

i. SOFA Skoru Hesaplama

SOFA skoru, 6 organ sisteminin islevine gore degerlendirilir:

- Solunum sistemi (PaO,/FiO, orani)

- Kardiyovaskiiler sistem (Ortalama arteriyel basing ve vazopressor ihtiyaci)
- Santral sinir sistemi (Glasgow Koma Skoru - GKS)

- Karaciger fonksiyonu (Bilirubin diizeyi)

- Bobrek fonksiyonu (Serum kreatinin ve idrar ¢ikisi)

- Koagiilasyon (Trombosit sayis1)
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Her parametre 0 ile 4 arasinda puanlanir ve toplam SOFA skoru 0-24

arasinda degisir (79).

i. Solunum Sistemi (PaO,/FiO; Oram - mmHg)

Tablo 7. Solunum sistemi

PaO,/FiO, (mmHg) Puan
>400 0
300-399 1
200-299 2
100-199 (ventilasyon yoksa) 3
<100 (ventilasyon yoksa) 4

ii. Kardiyovaskiiler Sistem (Ortalama Arteriyel Basin¢ ve Vazopressor

Ihtiyac)

Tablo 8. Kardiyovaskiiler sistem

Durum

MAP >70 mmHg

MAP <70 mmHg

Dopamin <5 pg/kg/dk veya Dobutamin

Dopamin >5 veya Noradrenalin <0.1 mcg/kg/dk

Dopamin >15 veya Noradrenalin >0.1
mcg/kg/dk

P
0
1
2
3
4

(MAP: Ortalama arteriyel basing, Noradrenalin ve Dopamin: Vazopressérler)

iii. Merkezi Sinir Sistemi (Glasgow Koma Skoru - GKS)

Tablo 9. Merkezi sinir sistemi

Glasgow Koma Skoru (GKS)

15

13-14

10-12

6-9

<6

iv. Karaciger Fonksiyonu (Bilirubin - mg/dL)

Tablo 10. Karaciger fonksiyonu

Bilirubin (mg/dL)

<1.2

1.2-1.9

2.0-5.9

6.0-11.9

>12.0
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v. Koagiilasyon (Trombosit Sayisi - x10°*/mm?)

Tablo 11. Koagiilasyon

Trombosit Sayisi P
>150 0
100-149 1
50-99 2
3
4

20-49
<20

vi. Bobrek Fonksiyonu (Serum Kreatinin & idrar Cikisi)

Tablo 12. Bobrek fonksiyonu

Serum Kreatinin (mg/dL) / Idrar Cikisi (mL/giin) Puan
<1.2 mg/dL 0
1.2-1.9 mg/dL 1
2.0-3.4 mg/dL 2
3.5-4.9 mg/dL veya <500 mL/giin 3
>5.0 mg/dL veya <200 mL/giin 4
vii. SOFA Skoruna Gore Mortalite Riski
Tablo 13. Sofa skoruna gore mortalite riski
SOFA Skoru Tahmini Mortalite (%)
0-6 %10’dan az
7-9 %15-20
10-12 %40-50
13-14 %50-60
15 ve iizeri %80-90 (8)

2.5.7. Clavien-Dindo Komplikasyon Siniflandirmasi

Clavien-Dindo  smiflamasi,  cerrahi  girisimler  sonrast  gelisen
komplikasyonlarin ciddiyetini standart ve objektif bir sekilde degerlendirmek i¢in
kullanilan bir skorlama sistemidir.

- Amag: Cerrahi komplikasyonlar: siniflandirarak hasta yonetimini optimize
etmek ve cerrahi sonuclari karsilastirilabilir hale getirmek.

- Kullammm Alanlari: Genel cerrahi, onkolojik cerrahi, gastrointestinal

cerrahi, iiroloji vb. tiim cerrahi branglarda kullanilir.
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Clavien-Dindo Skorlamasi

Grade 1:

Minor komplikasyonlar

e Ekstra tedavi gerektirmeyen, sadece destekleyici bakim ile diizelen
durumlar

o Ornekler: Hafif enfeksiyonlar, ates, bulanti-kusma, yara yeri kizariklig

Grade 2:
e Farmakolojik tedavi gerektiren ancak invaziv olmayan komplikasyonlar
e Ornekler: Kan transfiizyonu gerektiren anemi, intravendz antibiyotik

tedavisi gerektiren enfeksiyonlar, parenteral beslenme ihtiyact

Grade 3:

Grade 3a: Lokal veya genel anestezi gerektirmeyen invaziv girisimler

Ormnekler: Drenaj gerektiren apse, endoskopik miidahale gerektiren
komplikasyonlar

Grade 3b: Genel anestezi altinda cerrahi veya endoskopik girisim gerektiren
komplikasyonlar

Ornekler: Anastomoz kagagl nedeniyle yeniden ameliyat, ciddi yara
enfeksiyonu i¢in cerrahi debridman

Grade 4:

Grade 4a: Tek organ yetmezligi ve yogun bakim ihtiyaci

Ornekler: Yogun bakimda mekanik ventilasyon gerektiren solunum
yetmezligi, diyaliz ihtiyaci gelisen akut bobrek yetmezligi

Grade 4b: Coklu organ yetmezligi ve yogun bakim ihtiyaci

Ornekler: Sepsis nedeniyle goklu organ yetmezligi gelisen hasta

Grade S:

Hastanin 6liimii ile sonug¢lanan komplikasyonlar
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Tablo 14. Clavien-Dindo siniflamasi

Grade Aciklama Ornekler

1 Destekleyici tedavi ile diizelen minor Ates, yara yeri kizariklig1, hafif enfeksiyon
komplikasyonlar

2 Farmakolojik tedavi gerektiren Kan transflizyonu, IV antibiyotik tedavisi
komplikasyonlar

3a Lokal anestezi ile invaziv girisim Apse drenaji, endoskopik miidahale
gerektiren komplikasyonlar

3b Genel anestezi ile cerrahi girigim Anastomoz kagag1, yeniden cerrahi girigim
gerektiren komplikasyonlar

4a Tek organ yetmezligi ve yogun bakim Akut bobrek yetmezligi, mekanik
ihtiyaci ventilasyon ihtiyaci

4b Coklu organ yetmezligi ve yogun bakim Sepsis, MODS (¢oklu organ yetmezligi
ihtiyaci sendromu)

5 Hastanin 6liimii ile sonuglanan Mortal seyreden komplikasyonlar (9)

komplikasyonlar
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3. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi

Klinigi’nde, 1 Ocak 2018 ile 1 Temmuz 2024 tarihleri arasinda akut mezenter iskemi

tanis1 ile opere edilen hastalarin dosyalarinin retrospektif olarak incelenmesiyle

gergeklestirilmistir. Calisma i¢in Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik onay alinmistir.

3.1. CALISMA TASARIMI VE POPULASYONU

Bu retrospektif ve kesitsel c¢alismaya, fizik muayene, laboratuvar ve

radyolojik verilerle akut mezenter iskemi tanist konmus ve cerrahi tedavi

uygulanmis, 18 yas ve iizeri hastalar dahil edilmistir. Orneklem biiyiikliigii, %95

giiven araliginda, toplam 98 hasta olarak belirlenmistir.

Dahil Edilme Kriterleri:

1.

1 Ocak 2018 — 1 Temmuz 2024 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde akut mezenter iskemi tanis1 almis hastalar,

Tani1 sonrasi cerrahi miidahale uygulanmis hastalar,

Postoperatif déonemde en az bir kez serum laktat diizeyi Olciilmiis
hastalar,

18 yas ve iizeri erigkin bireyler,

Hastane bilgi yonetim sisteminde eksiksiz tibbi kayitlar1 bulunan hastalar.

Dislanma Kriterleri:

1.

Akut mezenter iskemi tanisi konmasina ragmen cerrahi tedavi
uygulanmamis hastalar,

Sadece medikal tedavi ile takip edilen veya konservatif izlemde kalan
olgular,

Preoperatif veya postoperatif verileri (0zellikle laktat diizeyleri,
komplikasyon verileri) eksik olan hastalar,

18 yas alt1 pediatrik hastalar,
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3.2. VERi TOPLAMA

Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), komorbiditeleri, bagvuru
anindaki laboratuvar verileri, radyolojik bulgular (6zellikle BT bulgular:
pnomotosistis intestinalis, arter dolum defekti, ileus vb.), intraoperatif bulgular ve
uygulanan cerrahi prosediirler kayit altina alinmistir.

Preoperatif klinik skorlamalar (Glasgow Koma Skoru - GKS, APACHE II ve
SOFA skorlar1) degerlendirilmis, cerrahi sonrast gelisen komplikasyonlar Clavien-
Dindo siniflamasina gore smiflandirilmistir. Postoperatif laboratuvar takibinde
Ozellikle kan gaz1 analizatorii ile Glgiilen serum laktat diizeyleri 0., 6., 12. ve 24.
saatlerde ayr1 ayr1 kaydedilmis; bu diizeylerin mortalite ve morbiditeyle olan iliskisi

analiz edilmistir.

3.3. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) 25.0 paket programi kullanildi. Kategorik o6l¢iimler say1 ve yiizde olarak,
stirekli Ol¢timler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve
minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Caligmada yer alan parametrelerin normal
dagilim gosterip gostermedigini belirlemede Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi.
Normal dagilim gdstermeyen parametrelerde Mann Whitney U testi kullanildi.
Kategorik ifadelerin karsilastirmalarinda Ki-kare testi kullanildi. Hastalarin mortalite
degiskeni baz alinarak 0, 6, 12 ve 24.saat Laktat degerlerinin sensitivite (duyarlilik)
ve spesifite (0zgiilliikk) degerleri hesaplandi, ayrica ROC egrisi altinda kalan alan
incelenerek, cut off degeri belirlendi. Tiim testlerde istatistiksel onemlilik diizeyi

0,05 olarak alind1
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4. BULGULAR

4.1. TANITICI OZELLIKLER

Calismaya Mezenter iskemi tanili 52 (% 53,1)’si erkek, 46 (% 46,9)’s1 kadin
toplam 98 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamalar1 70,1+11,8 (Med: 72) yil idi
(Tablo 15).

Tablo 15. Demografik bulgular

Say1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Erkek 52 53,1
Kadin 46 46,9
Sigara
Var 54 55,1
Yok 44 449
Ort+Ss Med (Min-Maks)
Yas 70,1+11,8 72 (42-95)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Hastalarin 45 (% 45,9)’inde Segmental Ince bagirsak rezeksiyonu, 7 (%
7,1)’sinde Subtotal ince bagirsak rezeksiyonu, 10 (% 10,2)’'unda Kolon ve segmental
ince bagirsak rezeksiyonu, 15 (% 15,3)’inde Kolon ve subtotal ince bagirsak
rezeksiyonu, 4 (% 4,1)’iinde Tanisal laparatomi Iskemi yok, 17 (% 17,3)’sinde ise

Tanisal laparatomi Total nekroz bulgularina rastlanildi (Tablo 16).

Tablo 16. Cerrahi prosediir

Sayi (n) Yiizde (%)
Cerrahi Prosediir

Segmental Ince bagirsak rezeksiyonu 45 459
Subtotal ince bagirsak rezeksiyonu 7 7,1
Kolon ve segmental ince bagirsak rezeksiyonu 10 10,2
Kolon ve subtotal ince bagirsak rezeksiyonu 15 15,3
Tanisal laparatomi iskemi yok 4 4,1
Tanisal laparatomi Total nekroz 17 17,3

Hastalarin 82 (% 83,7)’sinde ek hastalik bulgular1 tespit edildi. En sik
gozlenen ek hastaliklar sirasiyla 45 (% 45,9)’inde KAH, 41 (% 41,8)’inde HT, 31 (%
31,6)’inde DM, 21 (% 21,4)’inde AF, 9 (% 9,2)’unda KBY, 26 (% 26,5)’sinda ise
diger ek hastalik bulgular tespit edildi.
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ASA skoru 30 (% 30,6)’unda 3E, 62 (% 63,3)’sinde 4E, 6 (% 6,1)’sinda SE
idi.

Charlton komobidity indeks skoru ortalamasi 3,56+1,6 (Med: 4) idi (Tablo
17).

Tablo 17. Ek hastahik, ASA ve Charlton komorbidite indeks bulgular:

Say1 (n) Yiizde (%)

Ek hastalik 82 83,7

AF 21 21,4

DM 31 31,6

HT 41 41,8

KAH 45 45,9

KBY 9 9,2

Diger 26 26,5
ASA

3E 30 30,6

4E 62 63,3

SE 6 6,1

Ort+Ss Med (Min-Maks)

Charlton komobidite indeks 3,56+1,6 4 (0-8)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

B0
G
T 407
=
G
44
20 .
0 T T T T
LAKTATO LAKTATS LAKTAT 12 LAKTAT 24

Sekil 1. Laktat olciimleri arasindaki farkhhklar
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Hastalarin Laktat degerleri baslangig, 6. saat, 12. saat ve 24. saat Ol¢iimleri
arasindaki degisim Olciildii. Yapilan Olglime gore hastalarin baslangig, 6. saat, 12.
saat ve 24. saat Ol¢limlerindeki artisin istatistiksel agidan anlamli oldugu tespit edildi
(p<0,05) (Sekil 1).

Hastalara ait kan parametreleri Tablo 18’de incelendi.

Tablo 18. Kan parametreleri

Ort+Ss Med (Min-Maks)
Glukoz 181,1+87.,2 164,5 (21-472)
Ure 81,6+52,0 65 (19-326)
Kreatinin 1,89+1.,4 1,43 (0,5-7,5)
Alt 50,1+£108,6 22,5 (5-896)
Ast 128,5+470,9 34 (10-3872)
Na 136,2+4,9 137 (121-147)
K 4,38+0,9 4,32 (2,8-7,7)
Ca 8,78+0,9 8,9 (6-11,4)
Albliimin 31,1+£8.,5 32,3 (12-47)
BUN/ALB 2,97£2.4 2,23 (0,54-15,7)
HB 12,7+£2.6 13,1 (5,3-17,9)
HTC 38,4+7.5 39,2 (16,4-54,6)
PLT 258,2+113 250 (14-740)
CRP 195,9+157,8 155,5 (2-528)
PTZ 17,5+9,7 15 (11,2-72,6)
INR 1,49+0,9 1,25 (0,9-6,3)
APTT 28,449,1 26,4 (16,3-77,5)
pH 7,33+0,1 7,33 (7-7,6)
PO2 53,1+62,5 34 (11,5-440)
WBC 17,4494 16,3 (1,7-59,6)
Direkt bilurubin 0,32+0,4 0,21 (0-2,32)
Total bilurubin 1,02+0,6 0,83 (0,24-3,9)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Hastalarin 44 (% 44,9)’linde arter dolum defekti, 46 (% 46,9)’sinda
Pnoomosistis intestinalis, 63 (% 64,3)’iinde Ileus, 34 (% 34,7)iinde Mezenter
heterojenite, 12 (% 12,2)’sinde ise KC parankimde hava bulgulara rastlanildi (Tablo
19).

Tablo 19. Bilgisayarh tomografi parametreleri

Say1 (n) Yiizde (%)
Arter dolum defekti 44 449
Pn6éomosistis intestinalis 46 46,9
fleus 63 64,3
Mezenter heterojenite 34 34,7
KC parankimde hava 12 12,2
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Clavien Dindo hastalarin 25 (% 25,5)’inde 1, 1 (% 1,0)’inde 2, 2 (% 2)’sinde

3A, 6 (% 6,1)’sinda 3B, 64 (% 65,3)’sinde ise 5 idi.

Hastanede yatis siiresi ortalama 10,3£10,2 (Med: 7) giin, YBU yatis siiresi

ortalamasi ise 7,03+8,3 (Med: 3,5) giin idi (Tablo 20).

Tablo 20. Sonlanim parametreleri

Say1 (n) Yiizde (%)
Mortalite
Yok 34 34,7
Var 64 65,3
Clavien Dindo
1 25 25,5
2 1 1,0
3A 2 2,0
3B 6 6,1
5 64 65,3
Ort+Ss Med (Min-Maks)
Hastanede yatig siiresi 10,3+£10,2 7 (1-42)
YBU yatis siiresi 7,03+8.3 3,5 (1-38)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

GKS skoru ortalamas1 13,7£3,1 (Med: 15); SS ortalamas1 19,5+4,6 (Med:

20); Apache 2 skoru ortalamasi 17,5+6,5 (Med: 17) idi (Tablo 21).

Tablo 21. Preop mortalite skorlamalar

Ort+Ss Med (Min-Maks)
GKS 13,743,1 15 (3-15)
Apache 2 17,5+6,5 17 (5-42)
Sofa 4,30+2,9 4 (1-15)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

4.2. MORTALITE GRUPLARI iLE KLINIK PARAMETRELER

ARASINDAKI FARKLILIKLAR

Mortalite gelisen hastalarda Segmental Ince bagirsak rezeksiyonu oran1 diisiik

(p=0,002); Subtotal ince bagirsak rezeksiyonu ve Tanisal laparatomi Total nekroz

oranlarinin ise yliksek olmasi istatistiksel agidan anlamli bulundu (sirasiyla p=0,045;

p=0,001). Tablo 22’de yer alan diger parametreler ile mortalite gruplar1 arasinda

anlaml bir farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 22. Demografik bulgular ile mortalite gruplar1 arasindaki farkhihk

Mortalite Yok Mortalite Var
(n=34) (n=64) pt
n(%) n(%)
Cinsiyet
Erkek 22 (64,7) 30 (46,9) 0,092
Kadin 12 (35,3) 34 (53,1)
Sigara
Var 22 (64,7) 32 (50) 0,164
Yok 12 (35,3) 32 (50)
Cerrahi Prosediir
Segmental Ince bagirsak rezeksiyonu 23 (67,6) 22 (34,4) | 0,002**
Subtotal ince bagirsak rezeksiyonu - 7(10,9) 0,045*
Kolon ve segmental ince bagirsak rezeksiyonu 4 (11,8) 6(9,4) 0,710
Kolon ve subtotal ince bagirsak rezeksiyonu 5(14,7) 10 (15,6) 0,904
Tamisal laparatomi Iskemi yok 2(5,9) 2(3,1) 0,511
Tanisal laparatomi Total nekroz - 17 (26,6) | 0,001%*
Ort+Ss (Med) Ort+Ss (Med) pi
Yas 69,4126 (65) 70,4+11,4 (73) 0,511

*n<0,05, 1: Ki-kare, }: Mann Whitney U

Mortalite gelisen hastalarda ASA 4E ve 5E goriilme sikliginin yiiksek olmasi
istatistiksel a¢idan anlamli bulundu (p=0,004). Tablo 23’de yer alan diger

parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).

Tablo 23. Ek hastalik, ASA ve Charlton komorbidity indeks bulgular1 ile mortalite gruplar
arasmdaki farkhihk

Mortalite Yok Mortalite Var
(n=34) (n=64) pt
n(%) n(%)

Ek hastalik 28 (82,4) 54 (84,4) 0,797
AF 5(14,7) 16 (25) 0,237
DM 10 (29,4) 21 (32,8) 0,730
HT 14 (41,2) 27 (42,2) 0,923
KAH 14 (41,2) 31 (48,4) 0,492
KBY 3(8,8) 6(9,4) 0,928
Diger 10 (29,4) 16 (25) 0,638

ASA
3E 17 (50) 13 (20,3) 0,004%**
4E 17 (50) 45 (70,3)

S5E - 6(94)
Ort£Ss (Med) Ort£Ss (Med) pi

Charlton komobidity indeks 3,41+£1,9 (3) 3,64+1,5 (4) 0,308

*n<0,05, 1: Ki-kare, }: Mann Whitney U

Mortalite gelisen hastalarda Alt, Ast, BUN/ALB, PTZ, INR, APTT ve Direkt
bilurubin degeri ortalamalarinin yiiksek (p<0,05); Albiimin ve pH degeri
ortalamalarinin ise mortalite gelismeyen hastalara gore daha diigiik olmasi
istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0,05). Tablo 24°de yer alan diger parametreler

ile mortalite gruplar1 arasinda ise anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 24. Kan parametreleri ile mortalite gruplar arasindaki farkhihklar

Mortalite Yok Mortalite Var
(n=34) (n=64) p
Ort+Ss (Med) Ort£Ss (Med)

Glukoz 178,3+£80,6 (159,5) 182,5£91,1 (166,5) 0,932
Ure 67,4+32,8 (60) 89,2+58,6 (72,5) 0,151
Kreatinin 1,50+0,9 (1,09) 2,10£1,6 (1,65) 0,085
Alt 21,7£12,4 (19) 65,2+£131,9 (25) 0,021*
Ast 29,9+17,7 (25) 180,8+577,4 (40) <0,001**
Na 136,1£3,6 (136,5) 136,2+£5,4 (137) 0,577
K 4,25+0,7 (4,17) 4,45+1,0 (4,35) 0,519
Ca 8,82+0,8 (8,9) 8,75+1,1 (8,85) 0,799
Albliimin 33,7£7,9 (34,6) 29,6+8,5 (29) 0,022*
BUN/ALB 2,21£1,5 (1,75) 3,3842,7 (2,81) 0,032*
HB 13,1£2,5 (13,2) 12,542,7 (13,1) 0,422
HTC 39,3+7,3 (38,8) 37,947,6 (39,3) 0,723
PLT 291,8+133,4 (263,5) 240,3496,9 (233) 0,085
CRP 181,4+148,5 (149) 203,6+163,1 (166,5) 0,555
PTZ 16,9+11,1 (13,8) 17,8+£8.,9 (15,5) 0,010*
INR 1,48+1,0 (1,14) 1,50+0,8 (1,28) 0,020*
APTT 25,8+6,8 (24,8) 29,849.9 (27,7) 0,025*
pH 7,36+0,09 (7,36) 7,31£0,12 (7,31) 0,048*
PO2 45,5+43,8 (27,9) 57,2+70,5 (35,7) 0,202
WBC 16,247,8 (16,3) 18,1£10,1 (16,7) 0,506
Direkt bilurubin 0,23+0,18 (0,19) 0,37+0,42 (0,24) 0,046*
Total bilurubin 0,98+0,67 (0,79) 1,04+0,64 (0,86) 0,258

*»<0,05, Mann Whitney U

Mortalite gelisen hastalarda Pnoomosistis intestinalis goriilme siklig1r orani

yiiksek idi (p=0,011) (Tablo 25).

Tablo 25. Bilgisayarh tomografi parametreleri ile mortalite gruplar1 arasindaki farkhiliklar

Mortalite Yok Mortalite Var
(n=34) (n=64) pt

n(%) n(%)
Arter dolum defekti 12 (35,3) 32 (50) 0,164
Pnéomosistis intestinalis 10 (29,4) 36 (56,3) 0,011*
Ileus 24 (70,6) 39 (60,9) 0,343
Mezenter heterojenite 12 (35,3) 22 (34,4) 0,928
KC parankimde hava 4 (11,8) 8 (12,5) 0,916

Mortalite gelisen hastalarda Apache 2 ve Sofa skorlarimin yiiksek (sirastyla

p=0,001; p=0,007); GKS ve Hastanede yatis siiresi ortalamalarinin ise diisiik olmasi

istatistiksel acidan anlamli idi (sirasiyla p=0,014; p<0,001). Tablo 26’da yer alan

diger parametreler ile mortalite gruplar1 arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi

(p>0,05).
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Tablo 26. Preop mortalite skorlamalar ile mortalite gruplar1 arasindaki farkhihklar

Mortalite Yok Mortalite Var
(n=34) (n=64) pi

Ort+Ss (Med) Ort+Ss (Med)
GKS 14,8+0,6 (15) 13,243,7 (15) 0,014*
Apache 2 14,4+3,9 (14) 19,14£6,9 (18) 0,001**
Sofa 3,12+1,4 (3) 4,92+3.3 (4) 0,007**
Hastanede yatis siiresi 13,147,7 (11) 8,83x11,1 (3) <0,001**
YBU yatis siiresi 6,50+6,4 (4) 7,31£9,1 (3) 0,297

*0<0,05, 1: Ki-kare, }: Mann Whitney U
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Sekil 2. 0, 6, 12 ve 24. Laktat bulgularinin mortaliteyi 6ngorebilmesinin Roc Curve testi ile

incelenmesi

Calismaya alinan hastalarin mortalite bulgularina gore 0, 6, 12 ve 24. Laktat

degerlerinin cut-off degerini belirlemek i¢in Roc Curve testi ile tanisal test

performanslar1 Sekil 2°de gosterildi. Analiz sonucuna gore 0, 6, 12 ve 24. Laktat

degerlerinin cut-off degerleri sirasiyla >18; >28; >32 ve >22 oldugu tespit edilirken,

elde edilen cut-off degerleri mortaliteyi Ongdrmede istatistiksel agidan anlamhi

oldugu tespit edildi (p<0,05). AUC degerleri 0, 6, 12 ve 24. Laktat degerlerinde
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strastyla % 75,2, % 78,1, % 81,1 ve % 85,5 idi. Elde edilen AUC degerlerine gore
mortaliteyi ongérmede 24. Laktat degerinin duyarliliginin % 73,44, 6zgiilliigliniin ise

% 91,18 ile en iyi tanisal test performansina sahip oldugu belirlendi (Tablo 27).

Tablo 27. Baz laboratuvar parametrelerinin mortaliteyi 6ngorebilmesinin Roc Curve testi ile
incelenmesi

Cut- AUC Sensitive Spesifite PPV NPV

P Off (%95 CI) (%95 CI) (%95 CI) (%95 CI) (%95 CI)

Laktat 0 0,752 79,69 64,71 81 62,9
<0,001 >18

(0,655-0,834) (67,8-88,7) (46,5-80,3) (72,6-87,2) (49,5-74,5)

Laktat 6 0,781 65,62 76,47 84 54,2
<0,001 >28

(0,686-0,858) (52,7-77,1) (58.,8-89,3) (73,6-90,8) (44,5-63,5)

Laktat 12 0,811 62,5 100 100 58,6
<0,001 >32

(0,719-0,883) (49,5-74,3) (89,7-100) (100-100) (50,8-66)

Laktat 24 0,855 73,44 91,18 93,7 62
<0,001 >22

(0,769-0,918) (60,9-83,7) (76,3-98,1) (83,4-97,8) (52,5-70,7)

* p<0,05, **p<0,001, Roc curve test

Hastalarin 0, 6, 12 ve 24. Laktat degerlerinin cut-off degerleri incelendiginde;
0. saat Laktat bulgularma gore 51 (% 79,7) hastada, 6. saat Laktat bulgularina gore
42 (% 65,6) hastada, 12. saat Laktat bulgularina gére 40 (% 62,5) hastada, 24. saat
Laktat bulgularina gore ise 47 (% 73,4) hastada mortalite gelistigi tespit edildi (Tablo
28).

Tablo 28. Laktat cut-off degerlerinin mortalite gruplarindaki farkhihklar:

Mortalite Yok Mortalite Var
(n=34) (n=64) p
n(%) n(%)
Laktat O
Diisiik 22 (64,7) 13 (20,3) <0,001**
Yiiksek 12 (35,3) 51(79,7)
Laktat 6
Diisiik 26 (76,5) 22 (34,4) <0,001**
Yiiksek 8 (23,5) 42 (65,6)
Tablo 28’in devami
Laktat 12
Diisiik 34 (100) 24 (37.,5) <0,001**
Yiiksek - 40 (62,5)
Laktat 24
Diisiik 31 (91,2) 17 (26,6) <0,001**
Yiiksek 3(8,8) 47 (73,4)
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4.3. 24. LAKTAT CUT-OFF GRUBU ILE KLiNIK PARAMETRELER
ARASINDAKI FARKLILIKLAR

Bu boliimde 24. saat Laktat cut-off degeri ile parametreler arasindaki
farkliliklar incelendi.

24. saat laktat degeri 22 iistii olan hastalarda Segmental Ince bagirsak
rezeksiyonu goriilme sikhigimin diisiik (p=0,001); Tanisal laparatomi Total nekroz
goriilme sikliginin ise yiiksek olmasi istatistiksel agidan anlamli bulundu (p=0,001).
Tablo 29’da yer alan diger parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik

yoktu (p>0,05).

Tablo 29. Demografik bulgular ile 24. saat laktat gruplar arasindaki farkhihk

Laktat 24 Laktat 24
22 ve alti 22 iistii
(n=48) (n=50) pf
n(%) n(%)
Cinsiyet
Erkek 28 (58.,3) 24 (48) 0,306
Kadin 20 (41,7) 26 (52)
Sigara
Var 29 (60,4) 25 (50) 0,300
Yok 19 (39,6) 25 (50)
Cerrahi Prosediir
Segmental Ince bagirsak rezeksiyonu 30 (62,5) 15(30) | 0,001%*
Subtotal ince bagirsak rezeksiyonu 2(4,2) 5(10) 0,262
Kolon ve segmental ince bagirsak rezeksiyonu 6 (12,5) 4 (8) 0,462
Kolon ve subtotal ince bagirsak rezeksiyonu 6 (12,5) 9 (18) 0,450
Tanisal laparatomi iskemi yok 2(4,2) 2(4) 0,967
Tanisal laparatomi Total nekroz 2(4,2) 15(30) | 0,001**
Ort+Ss (Med) Ort+Ss (Med) pi
Yas 69,6+12,1 (70) 70,5+11,6 (73) 0,481

*n<0,05, 1: Ki-kare, }: Mann Whitney U

24. Saat Laktat degeri 22 {istii olan hastalarda ASA 4E ve 5E goriilme siklig1
yiiksek bulundu (p<0,001). Tablo 30’da yer alan diger parametreler ile gruplar
arasinda anlaml bir farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 30. Ek hastalik, Asa ce Charlton komorbidity indeks bulgulari ile 24. saat laktat gruplarn
arasmdaki farkhhk

Laktat 24 Laktat 24

22 ve alt1 22 iistii
(n=48) (n=50) pf

n(%) n(%)
Ek hastalik 9 (18,8) 7 (14) 0,525
AF 9 (18,8) 12 (24) 0,527
DM 12 (25) 19 (38) 0,167
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HT 17 (35,4) 24 (48) 0,207
KAH 20 (41,7) 25 (50) 0,408
KBY 3(6,3) 6(12) 0,324
Diger 12 (25) 14 (28) 0,737
ASA
3E 23 (47,9) 7 (14) <0,001**
4E 25 (52,1) 37 (74)
5E - 6 (12)
Ort+Ss (Med) Ort+Ss (Med) pi
Charlton komobidity indeks 3,46+1,7 (3) 3,66+1,6 (4) 0,401

*0<0,05, 1: Ki-kare, }: Mann Whitney U

24. saat laktat degeri 22 iistii olan hastalarda Kreatinin, Alt, Ast, K ve PTZ

degeri ortalamalarinin yiiksek (sirasiyla p=0,003; p=0,002; p<0,001; p=0,046); pH

degeri ortalamasinin ise diisiik olmasi istatistiksel agidan anlamli idi (p=0,001). Tablo

31°de yer alan diger laboratuvar bulgulari ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik

yoktu (p>0,05).

Tablo 31. Laboratuvar bulgular ile 24. saat laktat gruplar: arasindaki farkhihk

Laktat 24 Laktat 24
22 ve alt1 (n=48) 22 iistii (n=50) P
Ort£Ss (Med) Ort£Ss (Med)
Glukoz 166,8+72,4 (151,5) 194,7+98,2 (189) 0,127
Ure 75,9£52,9 (61) 87,1£51,2 (74,5) 0,228
Kreatinin 1,54+1,2 (1,02) 2,23+1,5 (1,7) 0,003**
Alt 21,9+132 (18,5) 77,1£147,2 (31,5) 0,002%*
Ast 34,14£33,6 (25) 219,2+648,8 (53) <0,001**
NA 136,1+4,5 (137) 136,2+5,2 (136) 0,994
K 4,19+0,7 (4,13) 4,60+1,1 (4,47) 0,039*
CA 8,64+0,9 (8,8) 8,90+1,1 (9,1) 0,098
Albliimin 31,248,5 (31,9) 30,9+8,6 (32,4) 0,983
BUN/ALB 2,83+2,7 (1,93) 3,10+£2,1 (2,57) 0,247
HB 12,942,6 (12,8) 12,642,7 (13,3) 0,969
HTC 38,4+7,3 (38,7) 38,34+7,8 (39,4) 0,667
PLT 284,9+130,9 (263) 232,5+86,5 (231) 0,050
CRP 217,7+£165,1 (159) 174,9+£149,0 (148) 0,265
PTZ 16,649.,4 (14,4) 18,349,9 (15,7) 0,046*
INR 1,43+0,9 (1,19) 1,54+0,9 (1,31) 0,081
APTT 26,6+6,6 (25,2) 30,2+10,8 (28,8) 0,082
pH 7,37+0,09 (7,38) 7,29+0,1 (7,29) 0,001**
Tablo 31’in devami

PO2 44,9+40,2 (31,7) 61,0+£77,8 (35,7) 0,186
WBC 16,3£8,6 (15,7) 18,5+10,0 (17) 0,320
Direkt bilurubin 0,324+0,37 (0,21) 0,32+0,36 (0,20) 0,878
Total bilurubin 1,07+0,69 (0,83) 0,97+0,60 (0,84) 0,706

*n<0,05, Mann Whitney U med:median
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24. saat laktat degeri 22 {istii olan hastalarda Pndomosistis intestinalis
goriilme siklig1 oranmin yiiksek (p=0,001); ileus goriilme siklig1 oranmin ise diisiik
olmas1 istatistiksel agidan anlamli idi (p=0,010). Tablo 32’de yer alan diger

parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir farkliliga rastlanilmadi (p>0,05).

Tablo 32. Bilgisayarh tomografi parametreleri ile 24. saat laktat gruplar arasindaki farkhhk

Laktat 24 Laktat 24

22 ve alt1 22 iistii
(n=48) (n=50) pf

n(%) n(%)
Arter dolum defekti 19 (39,6) 25 (50) 0,300
Pndomosistis intestinalis 14 (29,2) 32 (64) 0,001**
Ileus 37 (77,1) 26 (52) 0,010*
Mezenter heterojenite 17 (35,4) 17 (34) 0,883
KC parankimde hava 6 (12,5) 6(12) 0,940

*n<0,05, 1: Ki-kare

24. saat Laktat degeri 22 iistii olan hastalarda Clavien dindo 5 olma siklig1
yiiksek idi (p<0,001). 24. saat Laktat degeri 22 iistii olan hastalarda hastanede yatis
siiresi ve YBU yatis siiresi ortalamasinin diisiik oldugu tespit edildi (sirasiyla
p<0,001; p<0,001). Tablo 33’de yer alan diger parametreler ile gruplar arasinda
anlamli bir farkliliga rastlanilmadi (p>0,05).

Tablo 33. Sonlanim parametreleri ile 24. saat laktat gruplar arasindaki farklihk

Laktat 24 Laktat 24

22 ve alti 22 iistii
(n=48) (n=50) pf

n(%) n(%)

Clavien Dindo

1 22 (45,8) 3(6) <0,001**

2 1(2,1) -

3A 2 (4,2) -

3B 6 (12,5) -

5 17 (35,4) 47 (94)
Ort£Ss (Med) Ort£Ss (Med) P
Hastanede yatig siiresi 14,7+10,2 (11) 6,06£8,3 (2) <0,001**
YBU yatis siiresi 9,08+8,4 (6) 5,06£7.6 (2) | <0,001%*

*n<0,05, Mann Whitney U
24. saat Laktat degeri 22 {istii olan hastalarin GKS ortalamalarinin diistik

(p=0,005); Apache 2 ve Sofa skoru ortalamalarinin ise yiiksek olmasi istatistiksel
acidan anlamli bulundu (sirasiyla p<0,001; p=0,001). Tablo 34°de yer alan diger

parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir farkliliga rastlanilmadi (p>0,05).
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Tablo 34. Preop mortalite skorlamalar ile 24. saat laktat gruplar arasindaki farkhhk

Laktat 24 Laktat 24

22 ve alt1 22 iistii
(n=48) (n=50) pf

Ort£Ss (Med) Ort£Ss (Med)
GKS 14,8+0,7 (15) 12,8+4,1 (15) 0,005%*
Apache 2 14,7+4,0 (14,5) 20,247,2(19,5) | <0,001%*
Sofa 3,23+1,5 (3) 5,3243,5 (4) 0,001%*

*p<0,05, Mann Whitney U
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5. TARTISMA

Mezenter iskemi, intestinal dolasimin kismen ya da tamamen bozulmasina
bagl olarak gelisen ve hizli tanmi ile tedavi gerektiren, mortalite orani yiiksek bir
klinik acildir. Ozellikle akut mezenter iskemi, ileri yas, kardiyovaskiiler
komorbiditeler ve tanida gecikme gibi risk faktorlerinin varliginda, bagirsak nekrozu
ile sonuglanabilen yasami tehdit edici bir klinik tabloya doniisebilmektedir (80, 81).
Her ne kadar erken cerrahi miidahale prognozu iyilestirebilse de hastaligin 6zgiin
klinik belirtilerinin bulunmamasi ve laboratuvar gostergelerinin sinirli tanisal degeri,
taninin ¢ogu zaman ge¢ konmasina neden olmaktadir. Bu nedenlerden dolayi,
mezenter iskemiye bagli morbidite ve mortalitenin 6ngoriilmesinde kullanilabilecek
giivenilir biyokimyasal belirteglerin belirlenmesi gilincel aragtirmalarin  odak
noktasini olusturmaktadir. Laktat diizeyleri, doku hipoperfiizyonunun ve iskeminin
dolayli bir gdstergesi olarak, bu siirecte siklikla degerlendirilen parametreler arasinda
yer almaktadir (3). Bu calismada, mezenter iskemi tanistyla cerrahi tedavi uygulanan
hastalarda postoperatif donemde izlenen laktat diizeylerinin, mortalite ve morbidite
ile olan iligkisini ortaya koymak amag¢lanmastir.

Mezenter iskemi, Ozellikle ileri yas grubunda goriilen, yasami tehdit edici
ciddi bir gastrointestinal acildir. Literatiirde yer alan bir¢cok calismada, bu hastaligin
genellikle yash popiilasyonda ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir. Crawford ve arkadagslar
(82) (2009-2013) yaptiklar1 calismada, mezenter iskemi tanisi alan hastalarin ortanca
yasinin 67 oldugunu bildirmiglerdir. Studer ve ark. (5) ise AMI tanili 91 hasta ile
yaptiklar1 ¢calismada, yas ortalamasint 70,2 yil olarak raporlamistir. Benzer sekilde
Beaulieu ve ark., (83) farkli yillarda yapilan analizlerde ortanca yaslarin genellikle
66—70 arasinda degistigini raporlamig; Ryer ve ark. (84) ise ortanca yasin 71
oldugunu belirtmistir. Bu bulgular, mezenter iskeminin yaglh popiilasyonda daha sik
ortaya ciktigim1 gostermektedir. Bizim c¢alismamizda da hastalarin yas ortalamasi
70,1 yil (Med: 72) olup, bu durum literatiirle uyumludur. Ancak yas degiskeninin
mortalite ile iliskisine baktigimizda, c¢alismamizda yas ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,511). Yasin tek basina
mortaliteyi belirlemede yeterli bir faktdr olmadigini, diger klinik ve biyokimyasal

parametrelerle birlikte degerlendirilmesi gerektigi kanaatindeyiz.
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Huang ve arkadaslarinin (85) 124 hastayla gergeklestirdigi genis serili bir
calismada, erkek hasta orani belirgin bi¢cimde yiiksek bulunmus (%83,9) olmakla
birlikte, mortalite acisindan kadin ve erkek hastalar arasinda anlamli fark
saptanmamustir. Benzer sekilde, Brillantino ve ark. (86) tarafindan yapilan bir
calismada da mezenterik iskeminin erkeklerde daha sik goriildiigii ancak cinsiyetin
mortalite lizerinde bagimsiz bir belirleyici olmadig1 ifade edilmistir. Destek ve
arkadaslarinin (87) Tiirkiye merkezli ¢alismasinda ise erkek/kadin orani 1,31 olarak
bildirilmis ve ortalama yas ile birlikte erkeklerde klinik seyir daha koétii olma
egiliminde gosterilmistir.

Bizim ¢alismamizda da erkek hastalarin orani (%55,1) kadinlardan fazlaydi
ve medyan yaslari sirasiyla 72 ve 74 yil olarak saptandi. Ancak cinsiyet ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gézlenmedi (p=0,531). Bu bulgu,
literatlirdeki genel kani ile uyumludur ve cinsiyetin mezenter iskemide mortaliteyi
belirlemede bagimsiz bir risk faktdrii olmadigini diisiindiirmektedir (88). Bununla
birlikte, erkek hastalarda daha sik goriilen kardiyovaskiiler komorbiditelerin (6rnegin
koroner arter hastaligi, atriyal fibrilasyon) dolayli yoldan mortaliteyi etkileyebilecegi
g0z onilinde bulundurulmalidir.

Mezenter iskemi olgularinda cerrahi miidahalenin sekli, hastaligin
yaygmligini ve prognozunu yansitan onemli bir gostergedir. Nekrotik bagirsak
segmentinin uzunlugu, intraoperatif bulgular ve cerrahi karar, mortalite riskini
belirlemede kritik rol oynamaktadir (89, 90). Conde Monroy ve arkadaslarinin (3),
74 hastayr kapsayan retrospektif analizinde, intestinal nekrozun yayginliginin
uygulanan cerrahi girisimi dogrudan etkiledigi ve mortalite ile giicli iliskili oldugu
bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada, daha sinirhi rezeksiyon yapilan olgularin sagkalim
oranlarinin belirgin bi¢imde yiiksek oldugu, buna karsilik yaygin nekroza sahip
olgularda total rezeksiyon ve yiiksek mortalite oranlarinin goriildiigli vurgulanmastir.
Acosta-Merida ve arkadaglarinin 132 hastay1r kapsayan retrospektif analizinde,
intestinal rezeksiyon uygulanan hastalarda mortalitenin anlamli sekilde diisiik
oldugu, buna karsin yaygin kisa segmentler ve uzun segment barsak tutulumu olan
hastalarda mortalitenin %80°e yaklastig1 gosterilmistir (91).

Bizim g¢alismamizda da bu egilim belirgin bigcimde gozlenmistir. Segmental

ince bagirsak rezeksiyonu yapilan hastalarin biiyiik kismi yasamini silirdiirmiisken
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(%67,6), subtotal rezeksiyon (%10,9) ve total nekroz nedeniyle sadece tanisal
laparotomi uygulanan hastalarda mortalite orant anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Bu durum, cerrahi sirasinda karsilagilan patolojinin ciddiyeti ile
postoperatif seyir arasinda giiclii bir iliski oldugunu gostermektedir.

Calismamizda, BT’de izlenen pnomotosistis intestinalis bulgusunun,
mortalite ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili oldugu saptanmistir. Bu
bulgu, barsak duvarinda transmural iskemi ve gaz varliginin, hastaligin ileri evresini
yansittigini ve dolayisiyla mortalitenin yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir (92).
Diger BT bulgular1 olan arter dolum defekti, ileus, mezenter heterojenitesi ve
karaciger parankiminde hava izlenmesi, mortaliteyle anlamli diizeyde iliski
gostermemistir. Bu durum, bu bulgularin daha erken donem ya da degisken klinik
tablolarda ortaya ¢ikabilecegini gostermektedir. Benzer sekilde, Oldenburg ve ark.
(93) tarafindan bildirilen sistematik derlemede de pndomotosis intestinalisin mortal
seyreden mezenter iskemilerde anlamli oranda daha fazla goriildiigii, ancak izole
arter dolum defekti veya ileusun prognoz agisindan smirli deger tasidigi
vurgulanmustir.

Akut mezenter iskemi hastalarinin prognozunun belirlenmesinde ¢esitli klinik
skorlamalar yaygin olarak kullanilmakta olup, 6zellikle Glasgow Koma Skoru
(GKS), APACHE 1T ve SOFA skorlari, hastaligin siddeti ve mortaliteyle dogrudan
iligkilidir (94-96). Literatiirde, hali hazirda bir¢ok hastaliginin, yliksek APACHE II
ve SOFA skorlarinin ¢oklu organ yetmezligi, septik tablo ve mortalite ile korele
oldugu bildirilmektedir. Park ve arkadaslar1 (97), akut mezenter iskemi nedeniyle
tedavi edilen hastalarda APACHE II skorunun mortal seyirle anlamli iliski
gosterdigini ve >15 olan hastalarin mortalite oraninin %60’1n {izerinde oldugunu
belirtmistir . Benzer sekilde, baska bir ¢alisma da da SOFA skorunun mezenter
iskemi hastalarinda prognozu dngérmede etkili oldugunu bildirilmistir (98). Bizim
calismamizda, mortalite grubunda APACHE II (p=0,001) ve SOFA (p=0,007)
skorlarmin anlamli derecede yiiksek oldugu; buna karsin GKS degerlerinin
istatistiksel olarak diisiik oldugu (p=0,014) saptanmistir. Bu bulgularimiz beklenen
bir sonugtu ve literatiirle paralellik gostermekteydi.

Laktat diizeyleri, hiicresel hipoperfiizyonun ve anaerobik metabolizmanin en

klasik biyokimyasal gostergesi olarak kabul edilmekte ve yogun bakim hastalarinda
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yaygin sekilde kullanilmaktadir (99-101). Akut mezenter iskemi gibi doku
perflizyonunun ciddi sekilde bozuldugu klinik tabloda da laktatin prognostik 6nemi
literatiirde sik¢a vurgulanmustir (102). Ozellikle preoperatif laktat diizeylerine
odaklanan bir¢ok caligmada, yiiksek laktat degerlerinin artmis mortalite ile anlamh
sekilde iligkili oldugu gdosterilmisti. Huang ve arkadaslarmin (85) retrospektif
analizinde, laktat yiiksekligi ve metabolik asidoz ile birlikte yashilik ve AST-BUN
yiiksekligi gibi parametrelerin bagimsiz mortalite prediktorleri oldugu bildirilmistir.
Bu calismada ROC egrisi analizinde modelin AUC degeri 0,852 bulunmus, bu da
laktatin giiclii bir ayirict nitelik tasidigini ortaya koymustur.

Bununla birlikte, literatiirde postoperatif laktat takibi ile ilgili ¢aligmalar
olduk¢a sinirlidir. Calismamiz bu agidan 6nemli bir boslugu doldurmaktadir. Bizim
analizimizde 0., 6., 12. ve 24. saatlerde Olciilen laktat diizeylerinin tamamu
istatistiksel olarak anlamli bulunmus; ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) en
yiiksek 24. saat laktat degeri >22 mg/dL esik degeri ile elde edilmistir (AUC: 0,855).
Bu esik deger, mortalite ongoriisiinde %73,44 duyarlilik ve %91,18 6zgiilliik ile en
yiiksek tanisal dogrulugu saglamistir. Bu sonuglar, daha 6nce Acosta-Merida ve
ark.’nin yayinladig1 ¢aligmada mortal seyreden mezenter iskemili hastalarda yiiksek
tire, AST ve diisiik pH diizeyleri ile birlikte benzer sekilde gozlemlenmistir (91).

Yine aynmi caligmada, total intestinal nekroz gelisen hastalarin ¢ogunun
yiiksek laktat ve pH diistikliigli ile tanimlandigi, bu nedenle cerrahi kararlarin bu
parametrelerle desteklenmesi gerektigi vurgulanmistir. Benzer sekilde, Endean ve
arkadaslarinin (103) analizlerinde de artmis serum laktat diizeylerinin intestinal
iskeminin yaygmhigimi ve dolayisiyla klinik kotilesmeyi yansittigr belirtilmistir.
Calismamizda da 24. saat laktat >22 olan hastalarda, tanisal laparatomi sonras1 total
nekroz saptanma orani anlamli olarak yiiksekti.

Cerrahi sonrasi gelisen komplikasyonlarin objektif olarak siniflandirilmasinda
Clavien-Dindo skorlama sistemi sikc¢a tercih edilmekte ve mezenter iskemi gibi
yiikksek mortaliteye sahip tablolarin degerlendirilmesinde onemli bir arag¢ olarak
kullanilmaktadir (65, 104-106). Bizim calismamizda, 24. saat laktat diizeyi >22
mg/dL olan hastalarda Clavien-Dindo Grade 5 komplikasyon orani %94 gibi son
derece yliksek bulunmustur.
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Rebelo ve arkadaslari (36) yakin zamanda yaptiklari calisma da akut
mezenter iskemili hastalarda Clavien-Dindo >3 komplikasyon oranini %77.3 olarak
bildirmistir. Zhang ve ark. (65) (2024) ise Clavien-Dindo >2 komplikasyon
gelisimini 6 aylik takip siiresinde degerlendirmis ve transmural intestinal nekroz,
uzun cerrahi siire (>156 dk), artmis CKMB ve troponin I diizeyleri ile bu
komplikasyonlarin anlamli olarak iliskili oldugunu gostermistir. Bizim ¢alismamizda
da 24. saat laktat diizeyi yiiksek olan hastalarda nekroz orani anlamh sekilde artmus,
hastane ve yogun bakim yatis siiresi ise belirgin sekilde kisalmis (p<0,001), bu da
erken donemde mortal komplikasyonlara isaret etmektedir. Literatiirde oOzellikle
Zhang ve arkadaglarinin vurguladigi gibi, cerrahi siirenin uzamasi ve kardiyak
biyobelirteglerin yiiksekligi, doku perfiizyonundaki bozulmaya bagl olarak gelisen
sistemik stresin bir yansimasidir. Bu baglamda laktat, hem sistemik hipoperfiizyonu
yansittigit hem de Zhang ve arkadaslarinin (65) calismasinda tanimlanan diger
biyobelirteglerle  paralel  sonuglar  verdigi i¢in  Clavien-Dindo  >3-5
komplikasyonlarin1 6ngérmede klinik olarak degerli bir gostergedir.

Calismamizda, 24. saat laktat degeri >22 mg/dL olan hastalarda, bilgisayarl
tomografide pnomotosistis intestinalis ve ileus bulgularinin anlamli sekilde daha sik
izlendigi saptanmistir (sirasiyla p=0,001 ve p=0,010). Laktat yiiksekligi ile birlikte
izlenmesi, ileri diizey doku hipoperfiizyonunun hem biyokimyasal hem de anatomik
yansimalarini gostermektedir.

Biyokimyasal olarak da yiiksek laktat diizeyi, kreatinin, ALT, AST, potasyum,
PTZ gibi parametrelerin yiikselmesi ve diisiik pH ile birlikte izlenmis olup bu
bulgular ¢coklu organ disfonksiyonunu isaret etmektedir. Asuncion ve arkadaslar1 (91)
tarafindan bildirilen genis serili ¢alismada da benzer sekilde yiiksek kreatinin ve
diisiik pH diizeyleri bagimsiz mortalite belirtecleri olarak gosterilmistir.

Calismamizin bazi1 kisitliliklart da vardi.

e Arastirmanin tek bir hastanede gerceklestirilmis olmasi, sonuclarin
genellenebilirligini  sinirlamaktadir.  Farkli merkezlerde uygulanacak
benzer tasarimlar, cok merkezli analizlerle desteklenmelidir.

e Literatiirde preoperatif laktat diizeyleri sikca ¢alisilmigken, bu ¢alismada
odak  noktasinin  postoperatif ~donem  olmasi, karsilastirmal

degerlendirmeyi kisitlamis olabilir.
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e (Calisma grubunda endovaskiiler tedavi uygulanmis hasta bulunmamasi,
cerrahi dis1 tedavi yaklagimlarinin laktat ve mortalite iliskisini

karsilagtirmali olarak degerlendirmemizi engellemistir
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6. SONUC

Bu calisma, akut mezenter iskemi nedeniyle cerrahi tedavi uygulanan
hastalarda postoperatif donemde izlenen laktat diizeylerinin, ozellikle 24. saat
Olctimlerinin, mortalite ve morbidite ile olan iliskisini ortaya koymak amaciyla
gergeklestirilmistir. Elde edilen bulgular, 24. saat laktat diizeyinin >22 mg/dL olmasi
durumunda, hastalarin mortalite ve ciddi komplikasyon riski agisindan yiiksek risk
grubunda yer aldigin1 agikca gostermistir. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,855
gibi yiikksek bir degerle bu iliskinin gii¢lii bir gostergesi olmus; ayni zamanda
duyarlilik ve 6zgiillik oranlar1 da bu parametrenin klinik degerini desteklemistir.
Literatiirde genellikle preoperatif laktat diizeylerine odaklanan caligmalar
bulunmakla birlikte, bu c¢alismanin 6zgiin yoni postoperatif laktat takibine
odaklanmasi ve bunun cerrahi sonrasi siirecin yonetiminde onemli bir Ongoriicii
olabilecegini ortaya koymasidir. Bu bulgular, postoperatif 24. saat laktat diizeyinin,
sadece metabolik stresin bir gostergesi degil, ayn1 zamanda hastaligin sistemik
yayginligmin bir yansimasit ve dolayisiyla mortaliteyi Ongérmede degerli bir
biyobelirte¢ oldugunu gostermektedir. Elde edilen sonuglar klinik pratige 1s1k
tutmakta ve postoperatif izlem algoritmalarinda laktat diizeyinin diizenli takibini
oneren daha genis kapsamli, ¢ok merkezli, prospektif c¢aligmalara ihtiyag

duyuldugunu ortaya koymaktadir.
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