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OZET

Gastrointestinal sistemde barsak nekrozu yenidogan ve ¢ocukluk doneminde
siklikla karsimiza c¢ikan bir patolojidir. Nekrozun erken donemde klinik
bulgulart ¢esitlilik gostermekte olup bu cesitlilik bize tedavi agisindan bazi
zorluklar ¢ikarmaktadir(1,2). Hastalarda periton irritasyon bulgular1 ancak gec
donemde ortaya ¢ikmaktadir. Ne yazik ki giiniimiizde kullanilan rutin laboratuar
tetkikleri erken donem iskemiyi gostermek icin spesifik degildir(2,3). Intestinal
iskemide kanda bazi biyokimyasal parametreler yiikselebilir (LDH, CPK, ALP,
AST, D-Dimer, 16kosit). Fakat bu degerlerden en onemlileri olan 16kosit sayisi
altinc1 saaten sonra anlamli bir artis gosterirken, D-dimer diizeyinin 4. saatten
sonra arttig1 gosterilmistir(4). Oysa iskemi sonrasi nekroz gelisimi de dordiincii
saatte baslamaktadir(4,5,6).

1989 yilinda yenidoganlarda yapilan bir caliyjmada Nekrotizan Enterokolit
(NEK) acisindan risk tagiyan preterm bebeklerde solunum havalarinda Hidrojen
(H" ) iyon seviyeleri Ol¢iilmiis ve bu degerlerde artis saptanan bebeklerde NEK
goriilme oraninin daha yiiksek oldugu saptanmustir (7). Bu dl¢iim teknigi bize
iskeminin erken tamisim ve dolayist ile geri dOniisiimsiiz iskemik hasar
olugsmadan tedaviye baslama olanagini sunabilir.

Arastirmamizda deneysel olarak deney hayvanlarinda (tavsanlarda) barsak
iskemisi olusturulup (NEK modeli) bu siirecin cesitli asamalarinda solunum
havalarindaki hidrojen iyonu oranmini Olgerek, iskemi ile bu parametreler
arasindaki baglantiy1 ortaya koymay1 ve dolayisi ile iskemiyi miimkiin olan en
kisa siire icerinde tespit ederek, miinkiin olan en hizli sekilde tedavi
planlanmasini amacgladik. Boylece iskemide geri doniisiimsiiz hasar olusmadan

once dogru tedaviye baslama imkan1 saglanabilecegini diisiindiik.
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INGILIZCE OZET

Clinical early period of intestinal necrosis have showed the diversity and
causes of difficulties in initial phase of treatment. Signs of peritoneal irritation
has barely emerged in the late period. Unfortunately, today's routine laboratory
tests are not specific for early diagnosis of bowel ischemia. Some biochemical
markers of intestinal ischemia can rise in the blood and leukocytosis may be
seen, but a significant increase begins after six hours of ischemia. Whereas,
ischemic necrosis begins after the fourth hour of these changes(4,5,6). In 1989,
during a study on newborns the rate of hydrogen ions in the expiration air is has
been shown to increase in infants with the diagnosis of necrotizing enterocolitis
(NEC)(7). As set out in this study, we propose that hydrogen ion is a good
indicator for detection the early period of bowel ischemia and by the help of
this finding bowel ischemia can be diagnosed in the early period thus allowing
an early start for treatment before the onset of irreversible ischemic damage. In
our study, we created intestinal ischemia in rabbits as experimental NEC
model, evaluating hydrogen ions in the breathing air at various stages of this
process.

Key words: Ischemia, necrotizing enterocolitis, hdyrogen, breathing



I- GiRi$ VE AMAC

Barsak iskemisini erken donemde tanimamizi saglayacak spesifik bir
belirleyicisi heniiz mevcut degildir(2,3). Bu nedenle bu olgularda dogru tedaviye
baslamakta siklikla ge¢ kalinabilmektedir. 1989 yilinda Pittsburgh Hastanesinde
yapilan bir calismada Nekrotizan Enterekolit (NEK) riski yiiksek diisiik dogum
agirhikl yenidoganlarda yapilan solunum havasi Hidrojen (H" ) iyon diizeyleri
Ol¢iimleri sonucunda, hidrojen iyon diizeyi normal populasyona gore yiiksek
olan yenidoganlarda NEK gelisme oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir
(7). Bu calismadan yola c¢ikarak deney hayvanlarinda (tavsanlarda) deneysel
olarak barsak iskemi modeli olusturup daha sonra bu hayvanlarin solunum
havalarinda H iyonu oranim 6lgerek, bu ol¢iimiin erken donem iskemiyi ortaya
koyacak bir teknik olarak kullanilip kullanilamayacagim ortaya koymayi
planladik. Bu Ol¢iimlerin sonuglar1 ile muhtemel barsak iskemisini erken
donemde tespit ederek, olusabilecek mortalite ve morbidite oranin1 da
diisiirebilecek bu yOnteminin giivenilirligini arastirmay:r amacladik. Ayrica
solunum havasinda hidrojen iyonu Ol¢me isleminin invazif olmamasi1 ve
radyasyon riski icermemesi de bu teknigin olumlu yanlar1 olarak on plana

cikmaktadir.



Il. GENEL BIiLGILER

Ince bagirsak, sindirim kanalmin mide ile kalin barsaklar arasinda yer alan
kismidir.  Ana goOrevleri salgilanan sindirim enzimleri ile yaglarin,
karbonhidratlarin, proteinlerin ve bunlarla birlikte su, vitaminler ve minerallerin

sindirim ve emilimidir.

II. A) INCE BARSAK ANATOMISI

II. A. 1. Duodenum

Duodenum, ince barsagin en kisa, en genis ve en az hareketli kismidir.
Ortalama 25 cm uzunlugundadir. Mezenteri yoktur, kismen periton ile ortiiliir.
Pankreasin basini iic yonden saran sabit bir kavsi vardir. Superior kisim

(1.kisim), ortalama 5 cm ve en hareketli kistmdir.

Inen kistm (2.kisim), 8-10 cm uzunlugundadir. Transvers kolonun arka
yiiziine gevsek bag dokusu ile baghdir. Koledok kanali ve pankreas kanali bu
parcanin medial kenarinda birlesirler. Bu kanal i¢ ve arka duvarin birlestigi

yerdeki duodenal major papilla denilen Ampulla Vateri'ye acilir.

Inferior kisim (3.kistm) 10 cm uzunlugundadir. Mezenter kokii ve superior
mezenterik damarlarin ¢aprazlastigi orta kisim hari¢ 6n yiizii periton ile ortiiliir.
Cikan kisim (4.kistm) 2.5 cm uzunluktadir. Son parcast ve duodenojejunal
fleksura, suspensor ligament (Treitz lig.) denilen fibromuskuler bir band ile
tespit edilmistir. Duodenumun arterleri sag gastrik, supraduodenal, sag
gastroepiploik, superior ve inferior pankreatikoduodenal arterlerden gelir.

Venleri lienal, superior mezenterik ve portal vene dokiiliirler(8,9,10).



II. A. 2. Jejunum ve Ileum

Ince barsaklarin duodenumdan sonraki ilk %40’ lik boliimiinii jejunum, distal
%60’ ik kismini ise ileum olusturmaktadir. Jejunum, ileumdan daha genis ic
capa sahiptir. Ince barsaklar iki kat periton kivrintisindan ibaret olan mezenter
ile karin arka duvarina asilmiglardir. Jejunum genellikle periton boslugunun sol
tarafinda, ileum ise pelvis i¢inde veya sag fossa iliakada bulunur.
A.mezenterika superior ince barsagin biitiin kanini saglar. Bunun tikanmasi

barsakta genis gangrene neden olur(8,9,11).

II. A. 3. Kalin Barsaklar

Kalin barsak ileumun sonundan aniise kadar uzanir ve ortalama 1.5 m
uzunlugundadir. ileum ile cekumun birlesme yerinde ileocekal valv denilen bir
kapak vardir. Bu kapak barsak iceriginin kalin barsaktan ince barsaga
gecmesine engel olur. Kalin barsak yapisindaki longitudinal kas lifleri bir araya
gelerek kolon duvarinda “faenia” denilen bandlar1 meydana getirmislerdir.
Tenyalar sirkiiler kas tabakasindan ve barsak uzunlugundan daha kisadirlar ve

bu nedenle kolon biiziilmiis ve keseler (haustra) olusmustur.

Appendiks, cekumun arka i¢ duvarindan, ileogekal valvin 2-3 cm altindan, ii¢

tenyanin birlestigi yerden ¢ikar. Ortalama 9 cm’dir.

Cikan kolon ¢ekumdan karacigerin sag lobunun alt yiiziine kadar uzanir. 15-
20 cm uzunlugundadir. Transvers kolon hepatik fleksuradan baslar, ortalama 50
cm uzunlugundadir. Inen kolon splenik fleksuradan sol iliak fossaya kadar

uzanir, 25 cm uzunlugundadir. Kii¢iik pelvis girisinde sigmoid kolonda sonlanir.

Sigmoid kolon minor pelvis girisinde baslar, bir kivrim yapar ve lgiincii

sakral vertebra hizasinda rektumla sonlanir. Ortalama uzunlugu 40 cm’dir.



Sigmoid kolon 3. sakral vertebra diizeyinde, sigmoid mezokolonun alt ucunda
rektumla devam eder.

Kalin barsagin splenik fleksuraya kadar olan kismini superior mezenterik
arterin dallar1 besler. Cekuma ileocekal arterin cekal dalindan, appendikse
“ramus appendicesten”, ¢ikan kolona sag kolik arterden, transvers kolonun iicte

iki sag kismina arteria kolika media’dan gelir (Sekil 1).

Sekil 1: Siiperior Mezenterik Arter ve Colyak Arter’in dallanmalar

goriilmektedir



Splenik fleksuradan sonra gelen parcalar1 da inferior mezenterik arterin dallar
besler (Sekil 2).
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Sekil 2: Inferior Mezenterik Arter ve dallanmalari

Kalim barsagin venleri superior ve inferior mezenterik venlere
dokiiliirler(8,9,11,12).



II. B) BARSAK EMBRIYOLOJISI

Intrauterin yasamin dordiincii haftasinda veya 5 mm’lik bir embriyoda,
foregut’in distal kisminda bir genigleme goriilmeye baglar. Bu ilerde mideyi
teskil edecektir. Orta barsak duodenumun distal kismini, ince barsaklar ve
kolonun sag yarisini yapacaktir. On barsagin caudal kismi, orta barsak ve arka
barsak, orta c¢izgi lizerinde bir boru halinde olup, arkaya median ilkel bir
mezenter ile asilmis haldedir. Besinci haftada, karin icinde basing arttigindan,

orta barsak mezenter ile birlikte, gobek kesesine dogru ilerler.

Daha sonra, karin boslugu daha siiratle biiyiidiigiinden, karin ici basing diiser.
Onuncu haftada, orta barsak karin icine girmeye baslar. Bu sirada barsak, saat
yelkovaninin aksi yonde hareket ederek, sagittal plandan transvers plana dogru
gecmeye baslar. Cekuma ait sislik saga dogru gider, asagiya sag fossa iliakaya
dogru iner. Boylelikle barsaklar mesenter arterin aksi etrafinda, sagittal
pozisyondan, yelkovanin aksi yoniinde, 270 derece donmiis olur. Bundan sonra,
duodenum mezenter arterin arkasina, kolonda arterin Oniine gelmis olur

(9,10,11,12).

II. C) BARSAK ISKEMIiSI NEDENLERI

Intestinal iskemi, mezenterik damarlarda kan akiminin yetersiz olmasi,
bunun sonucunda olusan hipoksi ve tam aciklanamamis mekanizmalarla sadece
barsaklarda degil, diger hayati organlarda hasar olusturmasiyla karakterize olan
bir hastaliktir. Iskemi tablosunun en sik goriilen klinik bulgular1 ishal, ates,
kusma ve karin agrisidir. Ayirict tanist ¢ok giic olup, erken tan1 ve gerekli
cerrahi girisimle yiiksek olan morbidite ve mortalite bir oranda asag: cekilebilir
(13,14,15).

Barsak iskemisi, herhangi bir nedenden dolay1r barsagin dolasiminin

bozulmas1 sonucu meydana gelir. Nedenleri ve sikliklar1 yas gruplarina gore



farkliliklar gostermekle birlikte yenidogan ve c¢ocuklarda en sik goriilen

sebepleri sunlardir:

1) Nekrotizan Enterokolit
2) Akut mezenterik iskemi
3) Volvulus

4) Invajinasyon

5) Diger hastaliklara sekonder ( inguinal herni vb. )

II. D) NEKROTIZAN ENTEROKOLIT

Neonatal nekrotizan enterokolit yenidogan doneminde goriilen ve altta yatan
nedeni tam olarak bilinemeyen ciddi bir gastrointestinal sistem hastaligidir.
Prematiire yenidoganlarda en sik acil girisim gerektiren patoloji olmakla birlikte
mortalite ve morbiditeye de en sik neden klinik tablolardan da biridir. Vakalarin
%62-94’1inli prematiire bebekler olusturur. Gestasyonel yas ve dogum agirligi
diistikce hastaliga yakalanma oram artmaktadir. NEK goriilme siklig
yenidogan yogun bakim {iinitelerinde %1-5 arasinda degismektedir. Son
donemlerde tibbi ve teknik imkanlarin gelismesi ile diisik dogum agirlikls
prematiire bebeklerde yasam orani artmakta ve buna baglh olarak NEK klinigine
sahip yenidogan sayisinda da artis gozlenmektedir.

Hastaligin baslangic zamam genellikle 3-10. giinler arasinda olmakla birlikte,
24. saatte veya 3.ayda bildirilen NEK vakalar1 bulunmaktadir. NEK her iki
cinste de esit oranlarda goriiliir. Halbuki gram pozitif ve gram negatif neonatal
sepsis orani erkek yenidoganlarda daha fazla oldugu bildirilmektedir. NEK
hastalig1 i¢in yoresel ve sosyoekonomik farkliligin herhangi bir 6nemi oldugu

gosterilememistir(7,16,17).



II. D. 1 Patogenez

NEK gelisimi i¢in altta yatan baslica ii¢ faktor 6ne siiriilmektedir;

1) Gastrointestinal hipoksi-iskemik hasar

2) Hiperosmolar mama ile beslenme

3) Bakteriyel invazyon

Gastrointestinal sistemde ilk mukozal hasarin intestinal iskemi sirasinda
olustugu ve bunun da bakteriyel invazyonu kolaylastirdigr bilinmektedir.
Hiperosmolar mamalarin ise bakteriyel cogalmada bir besiyeri gibi rol oynadigi
ve NEK’in olusumunu kolaylastirdig1 diisiiniilmektedir. Fakat son yillarda hig¢
hiperosmolar mama verilmemis ve hatta belirgin iskemik problemlere maruz
kalmamis prematiirelerde de NEK izlenmesi acaba patogenezde degismesi
gereken Ozellikler var mu  konusunu giindeme getirmistir(9,10). Yeni
epidemiyolojik caligmalar NEK i¢in primer faktoriin prematiirite oldugunu

ortaya koymaktadir.

II. D. 1. a. Hipoksik-iskemik hasar

Prematiire bebekler yasamlarimin ilk giinlerinde hipotansiyon, hipotermi,
hipoksi, anemi, umbilikal kateterizasyon ve beslenme gibi bircok strese maruz
kalmaktadirlar. Bu stresler esnasinda yasamsal organlarin (beyin ve kalp) kan
akimlar1 korunabilmesine ragmen diger organlarda ve bu arada mezenter alanda
iskemi meydana gelmektedir. Prematiire barsak mukozast bu kan akim ve

oksijen degisimlerine olduk¢a duyarli oldugundan kolayca mukozal hasar



meydana cikabilmektedir. Son yillarda serbest oksijen radikallerinin de bu

mukoza hasarini artirdigr gosterilmistir(17,18).

II. D. 1. b. Hiperosmolar mama ile beslenme

Mama ile beslenen prematiirelerde yeterince sindirilemeyen artiklarin
bakteriyel cogalma icin kolaylastirici bir ortam olusturdugu eskiden beri
bilinmektedir. Enteral besleme ayrica mukozal oksijen tiiketimini artirmakta ve
mukozal hipoksiye de yol agmaktadir. Hipertonik mama ile fazla miktarda ve
hizl1 beslenme sonucu bu zararh etkiler daha siddetli ortaya ¢ikmaktadir. Bu
etkilere karsin enteral beslemenin NEK patogenezindeki rolii son yillarda
sorgulanmaya baslanmistir. Ciinkii enteral beslenen prematiirelerin cogunda
NEK olugsmamaktadir. Ayrica parenteral beslenmenin sepsis, hiperglisemi,
kolestaz gibi enteral beslenmede olmayan bir¢cok dezavantajlar1 olmaktadir.
Uygun miktar ve araliklarla enteral beslemenin barsak mukozasinin
yenilenmesini kolaylastirdigi da bilinmektedir. Bu yiizden NEK siiphesi
oldugunda enteral beslenmenin kesilip kesilmeyecegi dikkatle diisiiniilmelidir.
Anne siitiiniin NEK gelisimini engelledigi son yillarda agikca ortaya konmustur
(18). Anne siitiinde NEK gelisimini engelleyen laktobasillus biiyiime faktori,
antistafilokok ajan, immunglobulinler, kompleman faktorleri, lizozim,
laktoperoksidaz, laktoferrin, makrofajlar ve lenfositler gibi bircok yararli

maddeler bulunmaktadir(18,19).

II. D. 1. c. Bakteriyal invazyon

NEK’in patogenezinde bakteriyel ¢ogalmanin rol oynadig: bilinmesine ragmen
ana sebeplerden biri oldugu tartismalidir. Bir¢cok bakteri ve viriis gosterilmesine
ragmen asil ilgi ¢cok gii¢clii ekzotoksin iiretebildiklerinden dolay1 “clostridium”

bakterileri lizerinde yogunlagmistir. Barsakta bakterilerin bulunmasindan ¢ok



10

tirettikleri ekzotoksinlerin miktarlar1 daha onemlidir. Ciinkii bu sayede mukozal
hasar meydana gelmektedir. Bu yiizden toksinleri notralize etmede

immunglobulinlerin rolii tizerinde durulmaktadir(18,19,20).

II. D. 1. d. Diger faktorler

Parenteral veya enteral E vitamini uygulanmasi NEK olusumunu
kolaylastirmaktadir. Prematiirelerde safra tuzu havuzunun da az olmasit NEK
gelismesine yardim etmektedir. Ciinkii safra tuzlar1 toksinleri notralize
edebilmektedir. Antenatal steroid verilmesinin bebekte hem safra tuzu havuzunu
hem de intestinal olgunlasmay1 artirdifindan NEK insidansim azalttigi

bildirilmektedir(17,18,19).

II. D. 2. Klinik

NEK’in erken donem bulgular1 neonatal sepsisten ayirdedilemez. Bulgular
hafif beslenme intoleransindan agir peritonit ve soka kadar gidebilen cesitlilikte
karsimiza cikabilir. Genellikle rastlanan bulgular; abdominal distansiyon, mide
bosaliminin gecikmesi, safrali kusma ve kanli ishaldir. Fizik muayenede batinda
hassasiyet, defans, artmis batin cevresi, soluk cilt, 6demli ve kizarik batin
duvari, periferik dolasim bozuklugu, hipotansiyon goriilebilir. Abdominal
kitlenin palpe edilmesi lokalize perforasyonu veya ilerleyici peritoneal
irritasyonu gosterir. Bu gastrointestinal bulgulardan baska NEK’in klinik
goriinimiinde agir sistemik bulgular da bulunmaktadir. Solunum sikintist ve
apne, 1s1 dengesizligi, asidoz, hipoglisemi veya hiperglisemi, “yaygin
intravaskiiler koagiilasyon” (DIC) ve sok baslica izlenen klinik bulgular
icerisinde yer alir.

NEK’in baslangici ani veya sinsi olabilir. Ani baslangichh NEK vakalar1 agir

seyreder ve sepsis sendromundan ayirdedilemez. Sistemik bulgular daha ©on
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plandadir. Bulgular solunum sikintis1 veya apne, hipotansiyon ve asidozla baslar
ve hizla 24 saat icerisinde gastrointestinal bulgular da geligir(17). Sinsi
baslangichi NEK ise daha cok kii¢ciik prematiirelerde izlenir. Bulgular 2-3 giin
icerisinde yavas yavas yerlesir. Ilk bulgu genellikle beslenmeyi tolere
edememedir, ardindan batin distansiyonu ve diger bulgular gelisir(16,21,22).
1978 yilinda Bell ve arkadaslar1 NEK’i klinik olarak 3 evreye ayirmislardir.
Bu ayrimdan sonra Walsh ve Kliegman radyolojik bulgular1 da kullanilarak bu
evreleri modifiye etmislerdir. Yapilan bu evreleme sistemine gore klinik bulgu
ve semptomlart agik olan, ancak bununla birlikte radyografik bulgulari
diagnostik olmayan hastalar evre [ (NEK kuskusu) olarak tanimlanmustir.
Klinik bulgu ve semptomlarla birlikte diagnostik abdominal radyografisi
(pnOomatosis intestinalis) olan hastalar evre 1 (kesin NEK) olarak kabul
edilmigtir. Yine bu grup kendi icerisinde hafif hastalik (evre I1IA) veya orta
derecede hastalik (evre IIB, asidoz, trombositopeni veya asidi iceren sistemik
toksisite bulgular1 varliginda) olarak ikiye ayrilmistir. Evre III hastalik
(ilerlemis NEK) hasta i¢in kritik bir donemdir ve olasi (evre IIIA) veya
kanitlanmis (evre I1IB) intestinal perforasyon olarak iki doneme ayrilmustir.
Yapilan bu evreleme sistemi NEK'in ilerlemesini ve agirligim belirlemek ve
tedaviyi planlamak acgisindan yararhidir(23,24).(Tablo 1’de NEK’in klinik

evreleri ve tedavi yontemleri goriilmektedir).
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Evre IA
(NEK sUphesi)

Evre IB
(NEK sUphesi)

Evre lIA
(Kesin NEK)
Hafif vaka

Evre IIB
(kesin NEK)
Orta vaka

Evre IlIA
(lleri NEK)
Barsaklar saglam

Evre 1lIB
(ileri NEK)
Barsak
perforasyonu

Belirgin rezidu

Hafif distansiyon
Bulant

Gaitada gizli kan
Rektal taze kanama

Belirgin rezidu

Hafif distansiyon
Gaitada gizli kan
Barsak sesleri (-)
Batin hassasiyeti

Belirgin rezidu

Barsak sesleri (-)

Batin hassasiyet i
Abdominal selllit / sag-
alt kadranda

kitle

Barsak sesleri(-)
Batin hassasiyetii
Abdominal selulit/
sag-alt kadranda
kitle

Generalize peritonit

Barsak sesleri(-)
Batin hassasiyetii
Abdominal selulit/
sag-alt kadranda
kitle

Generalize peritonit

Is1 dengesizligi
Apne
Bradikardi
Letarji

Is1 dengesizligi
Apne
Bradikardi
Letarji

Is1 dengesizligi
Apne
Bradikardi
Letarji

Is1 dengesizligi
Apne
Bradikardi
Letarji

Hafif metabolik
asidoz

Hafif
trombositopeni
Hipotansiyon
Belirgin apne
Bradikardi
Metabolik ve
resp.asidoz
DIC Nétropeni

Hipotansiyon
Belirgin apne
Bradikardi
Metabolik ve
resp.asidoz
DIC Nétropeni

Normal veya
Hafif dilatasyon

Normal veya
Hafif dilatasyon

intestinal dilatasyon
ileus

Pndmatozis intestinalis

intestinal dilatasyon
ileus

Pnématozis intestinalis
Portal vende gaz

Asit

intestinal dilatasyon
ileus

Pnématozis intestinalis
Portal vende gaz
Belirgin asit

intestinal dilatasyon
ileus

Pnématozis intestinalis
Portal vende gaz
Belirgin asit

Pnémoperitoneum

Tablo 1: NEK’in evreleri ve klinik belirtiler

NG dekompresyon
Antibiyotik
Ug giin kiiltar

NG dekompresyon
Antibiyotik
Ug glin Kkaltdr

NG dekompresyon
Antibiyotik 7-10 giin
Ug glin Kkaltdr

NG dekompresyon
Antibiyotik 14 glin
Ug giin kiiltar
Asidoz igin HCO®

NG dekompresyon
Antibiyotik 14 glin
Ug giin kiiltar
Asidoz igin HCO®
200 cc/kg/giin sivi
inotropik ajanlar

NG dekompresyon
Antibiyotik 14 glin

Ug giin kiiltar

Hco®
200 cc/kg/glin sivi

Asidoz  igin

inotropik ajanlar
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Laboratuvar bulgular1 sepsis tablosunu destekler 6zelliktedir. Bu hastalarda
l6kositoz, 16kopeni, trombositopeni, metabolik asidoz ve elektrolit bozukluklar1
gozlenebilir. Bazi olgularda C reaktif protein artmis olarak bulunur. Radyolojik
olarak subileus, ileus, asitle beraber veya asit olmadan portal vende gaz, belirgin
asit, pnomoperitonyum ve pndmatozis intertinalis goriilebilir (Asagida Resim

1’de P.intestinalis, Resim 2’de Portal vende gaz goriilmektedir).

Resim 1: ADBG de P.intestinalis goriilmesi
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Resim 2: ADBG de Portal Vende gaz goriilmesi

II. D. 3. Tam

NEK tanis1 klinik ve laboratuvar bulgularina dayanilarak konulur. NEK
tablosuna uyumlu bulgulara sahip hastada ADBG de p.intestinalis goriilmesi
kesin taniy1r koydurmakla beraber p.intestinalis her olguda goriilmeyebilir. Bu
olgularda tani ancak laparatomi ve alinan sivi Orneklerin patolojik olarak
incelenmesi sonrasinda konulabilir. Tanida USG, BT, MR ve sintigrafi ile ek
bilgiler saglanabilir ama bu tekniklerin ayakta cekilmis direk grafiye bir

tistiinliikleri yoktur.

II. D. 4. Tedavi

NEK siiphesi oldugunda veya NEK tanis1 konuldugunda erken donemde ve
agresif bicimde tedaviye baglanmalidir. Tan1 erken donemde konulursa oncelikle

destekleyici tibbi tedavi uygulanir. Bu tedavide baslica yapilmasi gerekenler;
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yogun sivi tedavisi (200 cc/kg/giin), oral alimin kesilmesi ve nazogastrik
dekompresyonla barsaklarin rahatlatilmasi, anemi ve trombositopeninin
diizeltilmesidir. Ayakta direk batin grafileri her 6-12 saatte bir tekrarlanmalidir.
Solunum yetmezligi olan hasta ventilatore baglanmali ve eg8er varsa
hipotansiyonu inotropik ilaglarla diizeltilmelidir. Bu amagcla diisik dozda
dopamin (3-5 pgr/kg/dk) ve dobutamin kullanilabilir. Metabolik asidozlar kan
gaz1 takipleri ile yakindan izlenmeli ve diizeltilmelidir. Antibiyotik tedavisi
ampirik olarak baslanmali ve en az 10-14 giin siireyle devam ettirilmelidir.
Antibiyotik olarak genis spektrumlu sultamisilin, amikasin kombinasyonu
secilmeli ve antianaerobik olarak da klindamisin veya metronidazol
uygulanmalidir.

Hastada gastrointestinal fonksiyon, abdominal muayene ve film bulgular:
diizeldikten en az bes giin sonrasina kadar enteral beslenme yerine total
parenteral beslenme uygulanmalidir. Enteral beslenme tercihen anne siitii ile
baslanmali, bu yoksa hipotonik konsantrasyonda mamalar ile beslenmelidir.
Beslenme zamani uzun tutulmali ve kii¢iik miktarlardan baslanmalidir(22,24).

Evre III vakalar1 icin cerrahi konsiiltasyon istenmelidir. NEK’de baglica

cerrahi tedavi endikasyonlar1 asagidadir;

-Pnémoperitoneum
-Pozitif parasentez bulgulari
*0,5 mililitreden fazla miktarda aspirat
*Sar1-kahverengi renkli aspirat
*Gram boyamada bakteri iceren aspirat
-Direk filmlerde fikse loop izlenmesi
-Abdominal duvarda eritem
-Abdominal kitle

-Portal vende gaz izlenmesidir.
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NEK tanis1 konulan bebeklerin yaklasik yarisinda cerrahi girisim gereksimi
duyulur. Bu bebeklerin genel durumu genelde zaten kotii oldugundan pre op
hazirliklar ile miimkiin oldugunca diizeltilmelidir. Laparotomi ile batina
girildikten sonra perforasyon olsun veya olmasin mutlaka kiiltiir icin peritonel
stvidan 6rnek alinmalidir. NEK’in cerrahi tedavisinde laparotomi sonrasinda
karsilasilan barsaklarin nekroz oranlarina gore cesitli stratejiler izlenebilir.
Cerrahi sirasinda gangrene olmus barsak segmentleri ¢ikarilir ve geriye miimkiin
oldugunca uzun barsak birakilmaya calisilir. Rezeksiyon ve anastomoz,
rezeksiyon ve enterostomi yapilabilir. Eger yaygin nekroz varsa barsaklar
klemplenip bir siire sonra kontrol laparatomi yapilabilir. Yine yaygin
nekrozlarda kisa barsak gelismesini 6nlemek amaciyla perforasyon alanlari tek
tek onarilip tiim kadranlara penrdoz dren yerlestirilip hastada kontrollii
enterokutanoz fistiilerin gelismesi saglanabilir. Bu hastalar paranteral beslenme
ile takip edilebilir. Nekrotik segmentlerin fazla oldugu bebeklerde
uygulanabilecek bir diger yontem ise proksimal bir stoma agmak ve bir siire
takip edildikten sonra laparatomi yapilmasidir(24,25).

Tedavi sonrasi en sik goriilen komplikasyon barsaklarda darlik gelismesidir.
Bu darliklar cerrahi gecirmis olgularda anastomoz hattinda, tibbi tedavi gérmiis
olgularda ise iyilesme bolgelerindedir. Tedavisi dar segmentin c¢ikarilip kalan
uclarin yeniden anastomoz yapilmasidir. Bunun disinda goriilebilecek baslica
komplikasyonlar: GIS perforasyonu, DiK, enterik fistiiller, rekiirren NEK, kisa
barsak sendromu ve buna bagli malabsorbsiyon, stomaya bagli sorunlar,

intraabdominal abse ve sepsistir(25).

II. E ) AKUT MEZENTERIK ISKEMI

Mezenterik damarlarin tikanikligi ve bunun sonucu meydana gelen akut
mezenterik iskemi (AMI) tedavisi zor olan hatta bazen miimkiin olmayan bir

tablo olusturabilir. AMI mezenterik dolasim yetersizligi nedeniyle iskemi ve
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bagirsak duvariin gangrenine neden olan bir sendromdur. Bu sendrom genel
olarak arteryel veya vendz hastalik olarak siniflandirilabilir. Arter hastaligi ise
kendi arasinda tikayict olmayan (non-okluziv) mezenterik iskemi ve tikayici

mezenter arter iskemisi olarak siniflandirilmaktadir(26,27). (Resim 3)

Resim 3: BT de mezenter iskemiye bagli barsak o6demi (okla isaretli)

goriilmektedir.

Mezenter iskemisi bogulmus inguinal herni, volvulus, invajinasyon,
timor basis1 ve aort diseksiyonu gibi mekanik obstriiksiyon ile sekonder olarak
da olusabilir. Bazen ise kiint batin travmasi nedeniyle olusacak olan izole
mezenter arter diseksiyonu nedeniyle mezenter arter iskemisi olugabilir. Sonug
olarak ister arteryel, ister vendz olsun tiim mezenter iskemileri ortak bir yol ve
sonu¢ izlerler. Bu klinik tablo barsak iskemisi, nekrozu ve iyi tedavi

edilmeyen olgularda Oliimle sonuglanabilir(27,28,29).
II. E.1 Patofizyoloji

Klinik olarak mezenter iskemisi, ince barsak ve kolon icin gerekli kan
akiminda azalma (AMI), akut mezenter arter embolisi (AMAE) veya akut
mezenter arter trombozu (AMAT), mezenterik ven trombozu (MVT) veya

vazospazm veya diisiik kalp debisi gibi tikayict olmayan siireclere bagl olarak



18

gelisebilir. Embolik olaylar tiim vakalarin kabaca % 50 sini olusturmakta iken
geriye kalan vakalarin % 20’sini nonokluziv mezenter iskemi (NOMI) ve % 10’
dan azint MVT olusturmaktadir. Nadiren, SMA’nin izole spontan diseksiyonu
saptanmustir. Hemorajik enfarktiis tikanikligi, arteriyel veya vendz tikanikliklar

da sik go6zlenen patolojik durumdur(29,30).

Mezenter iskemisinde, yaralanma siddeti mezenterik kan akimi ile ters
orantilidir; bununla birlikte tutulan damar sayisi, sistemik ortalama basing,
iskemi siiresi ve kollateral damarlanma ile de dogru orantilidir. Siiperior
mezenterik damar, inferiora gore daha sik olarak tutulmaktadir. Kollateral
dolasim nedeniyle bazen klinik olarak daha sessiz tablolar ile

karsilasilabilmektedir(26,29,30).

Iskemide etkilenen barsak boliimiindeki hasar transmural reversibl iskemiden
infarktiis, nekroz ve perforasyona kadar degisik tablolar meydana
getirebilir. Arteriyel yetmezlik barsak duvart spazmi sonucu doku hipoksisine
neden olur. Bu tablo bulanti kusma ile barsak iceriginin bosalmasina neden
olur. Mukozal dokiilme intestinal kanamaya neden olabilir. Bu
asamada, batinda  hassasiyet ve fizik muayene bulgular ile orantisiz

yogun viseral agri mevcuttur(26,30,31).
II. E. 2. Nedenleri
II. E. 2. a. Embolik akut mezenterik iskemi

« Kapak endokarditi

« Kardiyak emboli

« Septik emboli

e Transmural trombiis sonrasi

« Atriyal fibrilasyon



19

II. E. 2. b. Trombotik akut mezenterik iskemi

e Arterit

e Aort anevrizmast

o Aort disseksiyonu

o Dehidratasyon(Diger nedenlerden kaynaklanan)

« Aterosklerotik damar hastalig1 (yetiskinde en sik)
II. E. 2. c. Nonokliizif mezenterik iskemi

« Hipotansiyon

« Sepsis

« Aort yetmezligi

« Agir karaciger veya bobrek hastaligi

« Major kalp veya karin cerrahisi
II. E. 2. d. Mezenterik ven trombozu

MVT hastalarin% 80'den fazlasinda predispozan hastalik bulunmaktadir.

Polistemia vera (en sik)

e Trombositoz

e Anormal plazminojen

e Protein C ve S eksikligi

« Antitrombin IIT eksikligi

e Orak hiicre hastalig1

o Faktor V Leiden mutasyonu

o Tiimor nedenli vendz basi veya hiperkoagiilobilite
e Apandisit

« Divertikiilit veya apse gibi karin i¢i enfeksiyon
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« Siroz (portal hipertansiyon)

« Kaza veya ameliyata bagh vendz travma
« Portokaval sant cerrahisi

« Laparoskopi sirasinda pndmoperitoneum

o Pankreatit
II. E. 3. Tam ve goriintiileme

AMI siipheli hastada bulunan tipik sikayetler ve bazi laboratuar sonuglari
taniy1 destekler, ancak kesin tani i¢in radyolojik goriintiileme gerekir. Hastalara
genellikle ilk olarak renkli Doppler ultrasonografi (RDUS) yapilir. Renkli
Doppler USG’de barsagi besleyen c¢olyak ve siiperior mezenterik damarin
baslangi¢c kisimlari iyi incelenebilir, ancak u¢ dallar goriintiillenemez. Tanida en
yararli yontem BT (Bilgisayarli Tomografi) anjiografidir. BT anjiografide,
barsaglr besleyen her 3 arter ve dallar1 iv. kontrast verildikten sonra ince

kesitlerle ¢ok iyi bir sekilde goriintiilenir (Resim 4).

Ust
mezankerik
damar

Gélyak
damar
oA ™ -

Ust
mezenterik
damar

[ ¥ 3
BT anjicgrafi = Klasik anjiografi i Hlasik anjiografi

Resim 4: BT anjio ve klasik anjio da intestinal dolagim gérinima

Bu kesitlerde ayrica, barsak iskemisine neden olabilecek barsak venlerinde
tikaniklig1 ya da aort diseksiyonu gibi diger problemler de kolayca taninabilir.
Klasik anjiografi, artik tani icin daha az kullanilmaktadir. Ancak hastada BT
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anjiografide bir patoloji saptanmigsa, hem tani hem de aym seansta damar

icinden tedavi i¢in anjiografi yapilabilir (27,31,32).

Bu yontemler basarili olamazsa cerrahi yontemlerle pihti disar1 alinabilir.
Eger barsaklar canliligini yitirmisse yani nekroz meydana gelmisse, bu
tedavilerin yaninda nekroze barsak dokusunun da mutlaka ameliyatla ¢ikarilmasi

gerekir (33,34).
II. E. 4. Tedavi

Giincel protokollere gore intestinal dolasimdaki arterial tikanikliklar, hastada
belirgin bir sikayet yaratmamissa tedavi gerektirmez. Hastada kronik mezenterik
iskemi bulgular1 varsa ilk secilecek tedavi yontemi anjioplasti olmalidir.
Anjioplasti yapilamayan olgularda cerrahi endarterektomi ya da bypass
yapilabilir. Akut mezenterik iskemide ise hizl1 ve agresif bir tedavi gerekir. Eger
heniiz barsaklarda nekroz gelismediyse anjiografi yapilarak bir kateterle tikali
damara girilip piht1 eritici tedavi (tromboliz) yapilabilir ya da direkt olarak stent

konularak damar agilir ve piht1 barsak duvarina sikistirilabilir(34,35). (Resim 5)

| mezenterik | ¥
damar

Resim 5 : Célyak ve Ust mezenterik damar darliklarinin stentle tedavisi.
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II. F) VOLVULUS

Volvulus bagirsagin kendi etrafinda doniip, diigiimlenmesidir. Volvulus en sik
olarak da sindirim sisteminin distaline dogru, kalin bagirsagin ilk bolimii, ileum

veya sigmoid kolonda olur(36).
II. F. 1. Patogenez

Duodenojejunal ve ileokolik segmentlerin, omfalomezenterik damarlarin
cevresinde 270° saat yoniiniin tersine doniisiiyle duodenojejunal bileske (DJB),
siiperior mezenterik arterin (SMA) solunda ve arkasinda, ¢cekum ise sag alt
kadranda yerlesir. Orta barsak rotasyonunun herhangi bir noktada kesintiye
ugramasina malrotasyon, DJB ve c¢ekumun anormal yerlesimine ise
malfiksasyon ad1 verilir. Mezenterin DJB’den ¢ekuma dek kalin ve genis tabanl

olarak uzanmasi malrotasyonu 6nler(36,37,38).
II. F. 2. Klinik

Orta barsak volvulusu malrotasyonun bir komplikasyonu olup cogunlukla
hayatin ilk giinlerinde kisa mezenter ile asili barsaklarin SMA aks1 ¢evresinde
donmesi sonucunda nekroza yol acabilen acil bir durumdur. ilk birka¢ giin
normal olan yenidoganda batin distansiyonu olmadan, ani baslayan safrali
kusma aksi ispat edilene kadar orta barsak volvulusu olarak kabul edilmelidir.

Bu hastalarda zamanla batin distansiyonu ve batin hassasiyeti gelisir(36,38,39).
II. F. 3. Tam

Diiz karin grafileri ilk tetkik olup epizotlar arasinda veya aninda normal
olabilir. Duodenum, proksimal jejunum ve SMV’nin SMA’nin cevresinde

donmesiyle baryumlu caligmalarda "tirbiison gOriiniimii (corkscrew sign)",
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RDUS incelemede "girdap isareti (whirlpool sign)", BT de "topag isareti (whirl
sign)" izlenir(37,38,40).

Baryumlu incelemede omurganin solunda ve bulbus ile ayn1 veya daha
yukart diizeyde olmasi gereken DJB’nin anormal pozisyonda izlenmesi
malrotasyonun en spesifik bulgusudur. Jejunum karnin sag tarafinda izlenebilir.
SMA’nin saginda olmasi gereken siiperior mezenterik venin (SMV) renkli
Doppler US ve BT’de SMA’nin solunda saptanmasi "SMA rotasyon isareti" dir.
Bu isaret, olgularin yaklagik 1/3’tinde goriilmez. DJB cocuklarda mobil
olabilecegi icin opakli grafiler nazogastrik sonda ile ¢ekilmelidir. Mobil olan
duodenum, orta hat yerlesimli pilor, DJB’nin L1-L2 disk diizeyi ve asagi
yerlesimi, inferior duoenal fleksura, DJB sonrasi jejunumun zig-zag seyri gibi
varyasyonlar yanlis pozitif sonu¢ verebilir. Malfiksasyonla birlikte ¢ekumdan
karin duvari veya peritona uzanip duodenumda tikanmaya neden olabilen Ladd

bantlar1 bulunabilir(36,40).
II. F. 4. Tedavi

Volvulusun erken taninmasi 6nemlidir. Bu ylizden klinik semptom ve bulgular
dikkatli takip edilmeli, ani baslayan kusmalarda devamli volvulus siiphesi akilda
tutulmali ve gerekli tan1 yontemleri saptandiktan sonra vakit gecirmeden cerrahi
tedavisi yapilmalidir. Volvulusda barsak dolasimi bozulur ve nekroz gelisebilir.

(Resim 6).



Resim 6: Ameliyat sirasinda volvulus ve nekrotik barsaklarin goriiniimii

Taninin gecikmesi daha genis barsak rezeksiyonu yapilmasim gerektirebilir.
Genis barsak rezeksiyonu yapilan bu hastalarda mortalite %50 lere ulagmaktadir.
Cerrahi tedavisinde barsaklar disar1 alinir ve barsaklar anatomik bir anomali ve
kan dolasimi acisindan incelenir. Eksplorasyon sirasinda duodenum veya
proksimal jejunumun ¢cekum veya sag kolona yapisik olmasi, ileum veya sag
kolondan duodenum veya duodenumun arkasindaki paryetal peritona uzanan
anormal bantlar goriilmesi, transvers kolon mezenteri tabaninda duodenumun
biitiin parcalarinin goriiniir durumda olmasi ve duodenum veya ¢cekumun karnin
sag tarafinda anormal pozisyonda ve mobil durumda goriilmesi bize rotasyon
anomalisini isaret eder. Torsiyon her zaman SMA ekseninde saat yoniindedir.
Bu nedenle barsaklar saat yoniiniin tersine birka¢ tur cevrilerek detorsiyone
edilir. Bu islemden sonra barsak 1slak ve sicak kompres icersine alinip dolagimin
diizelmesi beklenir. Dolasim diizelirse tekrar torsiyon olmasin diye ¢ekumu

ceken peritonel bantlar ve mezenter SMA’nin kokiine kadar diseke edilir. Eger
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duodenuma basi yapan Ladd bantlar varsa Kocher manevras1 yardimi ile kesilir
ve duodenumun diiz bir sekilde asagi inmesi saglanir. Duodenum ve ince
barsaklar karnin sag tarafina, cekum ve kolon da sol tarafina yerlestirilir. Isleme
mutlaka apendektomi eklenmelidir. Eger detorsiyon sonrasi beklemekle barsak
dolasimin diizelmedigi goriiliirse, dolasimi1 bozulan segment eksize edilir ve

ucuca anatomoz yapilir(36,39,40).

Genis barsak eksizyonu yapilan hastalarda kisa barsak sendromu gelisebilir.
Bu hastalarda kalori, protein ve vitamin emilimi yeterli diizeyde olamamakta ve
buna bagl olarak steatore ve elektrolit bozukluklar1 goriilmektedir. Bu sendrom
cerrahiye bagl yiizey kaybi haricinde bagirsagin kendisine ait motilite ve
emilim bozukluklarina bagh olarak da goriilebilmektedir. Bu hastalarin
prognozunda kisa barsak sendromuna neden olan primer hastalik, ¢ikarilan
barsagin cinsi, uzunlugu, ileogcekal valv’in korunup korunmadigi, prematiirite,
ek anomaliler etkili olmaktadir. Yenidoganlarda barsak uzunlugu 150 ile 300 cm
arasinda degismektedir. Kisa barsak denilebilmesi i¢in net bir barsak uzunlugu
Olctim degeri yoktur. Ancak genis ileal rezeksiyonda ileogekal kapak ve kolon
cikarilmadiysa 15 cm, valvin c¢ikarildigr olgularda 25-40 cm barsaklar ile
yasamin miimkiin oldugu goriilmiistiir. Son yillarda total parenteral beslenme
tekniklerindeki gelismeler ile sag kalim oram yiikselmektedir. Islem sonrasi
kalan barsaklarda yapisal ve fonksiyonel olarak adaptasyona yonelik
degisiklikler goriilmektedir. Tibbi tedavi ile bu adaptasyonun saglanamadigi
hastalarda cerrahi yontemler ile (Bianchi ve Kimura enteroplastileri, barsak

transplantasyonu vb) yeterli emilim yiizeyi olusturulabilir(41).
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II. G) INVAJINASYON

Invajinasyon, proksimaldeki barsak segmentinin distaldeki barsak segmenti
icine girmesidir. (Sekil 3) Goriilme sikligi, her yil 1000 canli doguma kargilik
1.5-4 invajinasyon goriilmektedir. Siklikla 4-10 aylik bebeklerde goriiliir. 2
yasin altindaki cocuklarin en sik barsak tikanmasi nedenidir. Karin agrisi
nedeniyle ameliyat edilen 1 yas altindaki ¢ocuklarin en sik ameliyat nedeni bu
hastaliktir. 5-12 ay arasindaki erkek siit cocuklarda daha sik goriiliir. Ancak
yenidoganlarda ve daha biiyilkk cocuklarda da goriilebilmektedir(42,43).

Invajinasyon gelismis barsak ansi

Sekil 3: invajinasyon gelismesi
II. G. 1. Etyoloji

Invajinasyon saptanan hastalarin %92-98’inde invajinasyona neden olabilecek
odak nokta (leading point) bulunamaz. Bu olgular idiopatik olarak tanimlanirlar.
Respiratuvar enfeksiyonlar sonucunda gelismis Peyer plaklarinin hipertrofisinin

idiyopatik invajinasyonda rolii oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica beslenme,
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diyare ve konstipasyonun da rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. Invajinasyon
saptanan hastalarin %2-8’inde olay1 baslatan bir odak noktast vardir. Polip,
Meckel divertikiilii, ektopik dokular, duplikasyon, hemanjiom veya tiimorler
odak noktas1 olabilmektedirler. Ozel bir odak noktasma bagl invajinasyon iic
yasindan biiyiik hastalarda daha siktir. Ancak Henoch-Schonlein purpurasi ve
kistik fibroziste odak noktasi olmadan invajinasyon olabilmektedir. Hemofili,
losemi, kiint karin travmasit ve cerrahi girisim sonrasinda da invajinasyon

goriilebilmektedir.
II. G. 2. Patogenez

Invajinasyon saptanan vakalarmn %95’inde invajinasyon terminal ileumdan
baglayarak kolona kadar ilerlemektedir. Hatta bazi olgularda ileal prolapsus dahi
goriilebilir. Invajine segmentin mezosu sikistiindan énce vendz doniiste zorluk,
staz ve o©Odem meydana gelmektedir. Dokularda 6dem gelisince vendz
obstriiksiyon daha da artmakta, barsak damarlar1 genisleyerek mukoza hiicreleri
mukus ile dolmakta, liimene mukus salinmaktadir. Arteriyel dolasim devam
ederse dokularda dolgunluk artar ve buna bagli olarak doku basinci arteriyel

basing degerini gececek olursa gangren tablosu ortaya cikar.
II. G. 3. Belirti ve bulgular

Invajinasyonun seyri hemen hemen tiim hastalarda aynidir. Onceden saglikli
olan bebek agn ile uyanir. Ayaklarim karnma ceker aglar. Onceleri refleks
olarak kusar, birka¢ dakika siiren agr1 atagindan sonra rahatlar. Bir siire sonra
agr1 atag tekrarlar. Hasta terler soluklasir. Kusma safrali hale gelir. Cilek jolesi
seklinde tanimlanan kanli mukuslu digskilama ile klasik tablo tamamlanir. Karin
muayenesinde distansiyon goriilebilir. Palpasyonla karin yumusaktir ve sosis
seklinde invajine segment ele gelebilir. Vakalarin %85-95’inde kitle palpe edilir.

Mezenterin gerilmesi nedeniyle kitle sucuk seklinde kivrilmustir. Invajinasyon
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6-18 ay arasindaki bebeklerde alt gastrointestinal sistem kanamasinin en sik

sebebidir.
II. G. 4. Tam

Bu hastalarda 6ykii tipik oldugundan kitlenin palpasyonu tani koydurucudur.
Daha Once de soziinii edildigi gibi bazen invajine segment aniisten disar1 ¢ikarak
ileal prolapsus goriiniimii verebilir. Bu segment kenarindan parmak girmesi ile
rektal prolapsustan ayrilabilir. Rektal tusede kanli mukuslu gaita ile bazen de
tuse mesafesine kadar ilerlemis invajine segment saptanabilir. Tanida yardimci
olan, uygulamasi en kolay yontem ultrasonografidir. Ultrasonografik incelemede
icice girmis barsak anslar1 yalanci bobrek goriiniimii verebilmektedirler.

(Resim 7)

Resim 7: USG de i¢ice ge¢cmis barsak ansi goriiniimii
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Batin USG haricinde tanida bize yardimci olabilecek diger bir yontem kolon
grafisidir. ADBG’de invajine barsak segmentinin geldigi bolgede konkavitesi
proksimale bakan bir dolma defekti ile somya yayi, sogan zar1 veya dizilmis

madeni para goriiniimii olarak tarif edilen bulgu saptanabilmektedir. (Resim 8)

Resim 8: ADBG de invajinasyon goriiniimii
II. G. 5. Tedavi

Tedavide hava veya Dbaryumla rediiksiyon veya cerrahi tedavi
uygulanmaktadir. Uygulanacak tedavi hastalarin 6zelliklerine gore sec¢ilmelidir.
Erken basvuran, fizik muayenesinde periton iritasyonu bulgular1 olmayan,
ayakta karm grafisinde belirgin hava sivi seviyeleri goriilmeyen, invajine
segmentin sol kolona kadar ilerlememis oldugu vakalarda oncelikle rediiksiyon
denenmelidir. Rediiksiyon denemesi Oncesinde hastanin sivi-elektrolit dengesi

diizeltilmis olmali, hastada rediiksiyon sirasinda komplikasyon gelisirse hemen
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ameliyata alabilme sartlar1 6nceden saglanmalidir. Rediiksiyonda perforasyon
oldugunda daha sinirli bir perforasyona neden olmasi ve ayrica peritoneal
bosluga kactiginda daha az tehlikeli olmasi1 nedenleriyle hava kullanimi tercih
edilmelidir. Hava 0©zel bir sistem ile rektumdan 80-100 mmHg basinci
gecmeyecek sekilde wuygulanarak skopi altinda ileuma hava gecisi

gozlenmektedir.

Rediiksiyon eger baryum kullanilarak yapilacaksa, baryum en fazla bir
metre yiikseklikten akitilmali, bu sirada hastada karin ici basincin yiikselmesine
neden olabilecek palpasyon gibi islemler yapilmamalidir. Baryum verilirken
invajine segmentin rediiksiyonu gozlenir. Invajine barsak segmenti ayn1 noktada
lic dakikadan fazla sebat ederse isleme bir miiddet ara verilmeli ve
perforasyondan kacinmak i¢in islem {ii¢ kezden fazla tekrarlanmamalidir.
Invajine segment rediikte oluyorsa isleme devam edilir. Basarili bir rediiksiyon
oldugunu soylemek i¢in terminal ileuma hava veya baryum gecisini gdrmek
gereklidir. Baryumla rediiksiyondan sonra hasta 24 saat altinda tutulmali, gaz ve
gaita cikardigindan emin olunmalidir. Hasta ge¢ basvurduysa, peritoneal
iritasyon bulgular1 varsa, ayakta direkt karin grafisinde hava-sivi seviyeleri
varsa, daha once rediiksiyon denemeleri basarisiz olduysa cerrahi tedavi segilir.
Bu hastalarda sivi-elektrolit dengesi saglandiktan sonra sag iist transvers kesi ile
ameliyat yapilmaktadir. Ameliyatta once elle rediiksiyon denenmektedir. Elle
rediiksiyon miimkiin olmadiginda veya gangrene barsak varliginda rezeksiyon
yapilmaktadir. Rezeksiyondan sonra hastalardaki periton bulgularina gore ug

uca ileokolik anastomoz veya Mikulicz tipi enterostomi uygulanmaktadir.

Erken donemde tedavi edilmediginde invajinasyon hizla fatal seyredebilen bir
hastaliktir. Hastalik erken tanindiginda uygun tedavi ile mortalitesi cok
diisiiktiir. Bu nedenle hastada en kii¢iik bir invajinasyon siiphesi varliginda

cocuk cerrahisi uzmani ile konsiilte edilmelidir(42,43,44,45).
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II. H) ASIT BAZ DENGESI

Kan pH degerinin normal alt sinirinin (7,35) altina diismesine asidoz, normal
ist sinirin (7,45) iistiine ¢ikmasina ise alkaloz denilmektedir. pH degeri [H+]
iyonunun konsantrasyonun negatif logaritmasidir. Genis asit-baz yiiklenmelerine
kars1, etkili tampon sistemleri sayesinde bu degerler dar sinirlar i¢inde tutulur.
Asidoz veya alkaloza neden olan etkenler eger tampon sistemler, respiratuar ve
renal mekanizmalar ile kompanse edilmis ve boylece pH normal degerini

korumussa kompanse asidoz ve alkaloz s6z konudur.
II. H. 1. Tampon Sistemleri
1) Protein —Fosfat: Eritrositler i¢cindeki hemoglobinlerdir. Zayif etkilidir.

2) Bikarbonat-Karbonik Asit: En 6nemli tampon sistemidir ve ekstraseliiler

calismaktadir.
HCI + NaHCO; <=> NaCl + H,CO;
Karbonik asit CO, seklinde akcigerden atilir.

3) Intraselliiler kompartman tampon sistemi igin en biiyiik depodur. Intra ve
ekstraselliiler sivilar arasinda K igin H iyonu degistirilir. Inorganik asit anyonlar

bobrekler tarafindan H ve NH, tuzlar seklinde atilir.

HCO3/H,CO; tampon sistemin foksiyonu Henderson-Hasselbalch denklemi ile
anlasilabilir.

pH = pK + log ([HCO3-]/.03 x pCO,)
pK =6.1
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II. H. 2. Asit-Baz bozukluklari

Asidoz: pH < 7.35, Alkaloz: pH > 7.45

II. H. 2. a. Respiratuar Asidoz

Hipoventilasyona bagli CO, retansiyonu ve yiikselmis pCO, ile birliktedir.
Kronik respiratuar asidoz genelde iyi tolere edilir. Hipoksiye yol acan siddetli

solunum yetmezliginde prognoz kotiidiir.

II. H. 2. a. (1). Etyoloji

Alveoler hipoventilasyon veya intrapulmoner arterio-vendz santlar, havayolu
obstriiksiyonu, pulmoner 6dem, atelektazi, plevral effiizyon, aspirasyon, ARDS,
pnomoni, insizyonel agri, batinda distansiyon, yatrojenik nedenli olarak

karsimiza ¢ikabilir.

II. H. 2. a. (2). Semptomlar

Huzursuzluk, hafif hipertansiyon, somnolans, konfiizyon ve komaya gidistir.

II. H. 2. a. (3). Tedavi
Altta yatan sebebin diizeltilmesi, gerekirse entiibasyon ve ventilasyon,
trakeobronsiyal hijyen esastir. Respiratuar asidozun ani diizeltilmesi, siddetli

metabolik alkaloza donebilecegi icin tehlikelidir.
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II. H. 2. b. Respiratuar Alkaloz

pCO, de hizli bir azalma ve serum pH’da artisa yol acan hiperventilasyon
nedeniyle olusur. Metabolik kompensasyon yavas ve HCO;- normaldir.
Kronikse iyi tolere edilir ve tedavi gerektirmez. K, iyonize Ca, PO, ve Mg diiser.

Beyin damarlarinda kasilmaya yol agar.

IT. H. 2. b. (1). Etyoloji

Asiste solunum, agri, erken bakteriyel sepsis, hipoksi, merkezi sinir sistemi

yaralanmasi, psikiyatrik bozukluklar sonucu olusabilir

II. H. 2. b. (2). Semptomlar

Non-iyonize Ca’un azalmasina bagh olarak paresteziler, karpopedal spazm ve

pozitif Chvostek belirtisi goriilebilir.

II. H. 2. b. (3). Komplikasyonlar

Hipopotasemi, oksi-Hb egrisinde sola kayma goriilebilir.

II. H. 2. b. (4) Tedavi

Altta yatan sebebin ve hipopotaseminin diizeltilmesidir.

II. H. 2. ¢c. Metabolik Asidoz
II. H. 2. c. (1). Etyoloji

Diabetik ketoasidoz, laktik asidoz, hipovolemi, sepsis, doku iskemisi ve

renal tubiiler asidozda (kan asit, idrar alkali) oldugu gibi asit birikimine veya
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gastrointestinal sivilarin kaybi  (daire) veya renal HCO; reabsorbsiyonu
azalmas1  (lireterosigmoidostomi) sonucu  olusabilir. Kompansatuar
hiperventilasyon olusur. Sivi kaybinin CI/HCOs; oran1 uygun olmayan sivilarla
replasman1 da metabolik asidoza yol acar. Akut kompansasyon solunum hizinda
aris ile pCO, nin 10-15 mmHg ya disiriilmesi ile olusur. Kronik
kompansasyon renal bikarbonat atiliminin azalmasi ve reabsobsiyonunun artisi

ile olusur.

II. H. 2. c. (2). Anyon Ac¢181 (Anion Gap)

(Anyon acigi = Na* - (Cl  + HCO; *). Normal = 10-15 )

Asit artisina bagl asidoz ile bikarbonat kaybina bagli asidozu birbirinden
ayirir. HCOj3; kaybinda, bu kaybin kompansasyonu i¢in klor emilimi arttig1 i¢cin
anyon acig1 normaldir. Asit yiikii artisinda HCOj; ile bu artis kompanse edilir.

Bu sefer klor artmaz ve anyon acig1 artmis olarak bulunur.

II. H. 2. c. (3). Tedavi

Tedavi sebebe yoOnelik olup ilaveten verilecek olan NaHCO; siddetli
metabolik asidoz olgularina saklanmalidir. Tahmini eksik ( kg x 0,25 x mEq)
formulii ile hesaplanir. Veya verilecek olan NaHCO; miktar1: Baz acig1 x viicut

agirhigi x 0,3 formulii ile bulunur.

II. H. 2. c. (4). Uzun Siireli Tedbirler

Diyet diizenlenmesi, yeterli alkali ve ilave Na bikarbonat tabletleri verilmesi

ile saglanabilir.
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II. H. 2. d. Metabolik alkaloz

I. H. 2. d. (1). Etyoloji

NG ile kayiplar, asir1 kusma, diliretiklerle olusan hipopotasemi veya
hiperaldosteronizm sonucu asit kaybina baglh olarak olusabilir. Cerrahi
hastalarda en sik karsilasilan asit-baz denge bozuklugudur. Bu hastalarda
minimal kompansatuar hipoventilasyon ve iyonize kalsiyum azalmasina bagl
tetani goriilebilir. Esas kompansasyon bobrekler ile olur. Hasta sik araliklarla

kan pH's1, elektrolitler ve idrar tahlili ile izlenir.

II. H. 2. d. (2). Semptomlar

Paralitik ileus, Digoxin toksisitesi, disritmilerdir.

II. H. 2. d. (3). Tedavi

Tedavi sebebe yoneliktir. Hipovolemi diizeltilir. KCI ile renal kayiplar yerine

konulur. Tetaniyi 6nlemek i¢in Ca™" verilir (34,35).

II. H. 3. Kontrol Mekanizmalari

Serum pCO, solunumla belirli sinirlar i¢inde kontrol edilir. (Hizli cevap).
Plazma HCOj; renal tubulusler tarafindan yine dar sinirlar igerisinde kontrol
edilir (Yavas cevap). Filtre edilen HCOj; esas olarak proksimal tiibiililerden
reabsorbe edilir. Bobrek H+ iyonu asit olarak HCOj3 olusturmak i¢in atilir ve bu

islem karbonik anhidraz enzimi tarafindan katalize edilir.
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-[HCOs3-] degerinde 10 azalma veya artma pH degerinde 0.15 artis veya eksilme
ile birliktedir.

-pCO; degerinde 10 azalma veya artma pH degerinde 0.08 artis veya eksilme ile
birliktedir.

-Asit-baz dengesindeki akut degisiklikler kompansatuar mekanizmalara yeterli
zaman tanimadigr i¢in pH degerindeki biiyiik degisikliklere karsilik pCO, ve
[HCO3-] normal degerlere yakin olur. Asit-baz dengesindeki kronik degisiklikler
ise kompansatuar mekanizmalarin tam olarak devreye girmesine izin verdigi i¢in
pH normale yakin bulunabilirken pCO, ve [HCO3-] degerlerinde biiyiik
oynamalar olur.

-Arteriel pH asidoz ve alkalozu ayirt ederken, PCO, solunum komponentini,

[HCO3;-] ise metabolik komponenti gosterir(46,47,48).

Ozetle asit-baz bozukluklar1 asidoz ve alkaloz olarak ikiye ayrilmakta, bunlar
da kendi i¢lerinde metabolik ve respiratuar olarak siniflandirilmaktadir. Yine bu
bozukluklar akut (kompanse olmayan) ve kronik (kompanse) olarak iki klinik
tabloya ayrilir. Asit-baz bozukluklarinin yukarida anlattigimiz genel siniflamasi
ve bu smiflardaki pH, pCO2 ve HCO3 degerlerindeki kompansatuar
degisiklikler asagidaki tabloda 6zetlenmistir. ( Tablo 2)
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Akut (kompanse olmayan)

Kronik (Kismen kompanse)

Plazma HCOj;"
Asit-Baz pH |PCO; Plazma HCO; |[pH |PCO; (Metabolik
Bozuklugu (Respiratur [(Metabolik (Respiratuar Komponent)
Komponent | Komponent) Komponent)

Respiratuar
Asidoz v | N \4 T ™

v
Respiratuar
Alkaloz T N 0 W v

<)
Metabolik
Asidoz v IN A4 N \

v
Metabolik
Alkaloz I N ™~ <) O N

Tablo 2 Asit-Baz bozukluklarinin respiratuar ve metabolik komponentleri

Asit Baz konusunda bahsettigimiz gibi sepsis ve doku iskemisinde metabolik

asidoz gelismektedir. Barsak iskemisi gelisen olgularda metabolik tablo, asidoz

lehine olacak bu da asit-baz denge sisteminde hidrojen iyon artis1 olarak

kendisini gosterecektir. Iste hem asit-baz dengesinin, hem doku iskemisinin hem

de calismamizda kullanacagimiz solunum testinin ortak temel tasi hidrojen

iyonu olarak ortaya ¢ikmaktadir.
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I1.1) SOLUNUM HAVASINDA HIDROJEN IYONU

Hidrojen en basit ve en bol miktarda bulunan dogal kimyasal elementtir.
Renksiz, kokusuz, tatsiz yanict bir gazdir(49). Fizyolojik olarak inert gaz olarak
kabul edilir ve sualtt hekimliginde sik kullanilan bir gazdir. Barsaklarda
bakteriler tarafindan karbonhidrat fermantasyonu sonucu aciga ¢ikar ve buradan
emilerek sistemik dolasima gecer.

Solunum havasinda hidrojen iyon miktarinin dl¢iimii, giiniimiizde metabolik
hastaliklarin ~ tanisinda  ve  gastrointestinal ~ fonksiyon  bozukluklarinin
patofizyolojisini gostermede yaygm olarak kullanilmaktadir. Ince barsaklarda
bakteriyel artis ve karbonhidrat malabsorbsiyona neden olan hastaliklarin tanisi
bu testle saglanabilmektedir. Bu testin en Onemli avantaji non-invaziv olmasi,
hemen sonug alinmasi ve radyasyon alma risklerini icermemesidir(50).

Hidrojen nefes testinin ana temeli su mantiga dayanmaktadir: Insanda
normalde hidrojen iyonu iireten bir kaynak yoktur(51). Hidrojen nefes testinde
belirlenen siire¢ icerisinde solunum havasinin i¢indeki hidrojen iyon yogunlugu
Olgiilmektedir. Bu test daha siklikla karbonhidrat fermantasyonuna bagl olarak
ctkan  hidrojen  iyonunu  miktarim1 = degerlendirerek  gastrointestinal
disfonksiyonlarin saptanmasinda kullanilmaktadir(51). Karbonhidratlar ve
genellikle polisakkaritler barsaklarda anaerobik mikroorganizmalar tarafindan
yag asitleri, propionik asit, butirik asit, CO2, metan ve hidrojen gazina yikilirlar
(59). Sigara icmek ve egzersiz barsak dolasimim azalttigl icin yanlhs yiiksek
sonuca neden olabilir. Malabsorbsiyon, kronik pankreatit ve ¢olyak hastalig
yanlis pozitiflige neden olan diger nedenlerdir(52). Solunum havasinda hidrojen
iyonunun artigini saglayan faktor aslinda hidrojen iyonu iireten bakterilerdeki

sayisal artistir(53).



39

Yapilan ¢aligmalarda intraabdominal basincin artmasinin intestinal mukozal
kan akiminda azalmaya, ince barsakta histolojik degisikliklere, daha sonra da
septik komplikasyonlara ve organ yetmezligi ile sonuclanabilecek bakteriyel
translokasyona neden oldugu gosterilmistir. Bu iskemik degisiklikler
barsaklarda hidrojen iyonu iireten anaerop bakterilerin artisina neden
olmaktadir. Barsakta hidrojen iyonunun tek kaynagi karbonhidrat fermentasyonu
yapan bu anaerop bakterilerdir(54). Barsak florasinda bulunan her bakteri
hidrojen iyonu iiretimine katkida bulunmaz.

Hidrojen iiretimi gozlenmeyen bakteriler: Actinotobacteria, Actinomyces,
Anaerobik Cocci, Bifidobacterium, Fusobacterium, Micrococci, Neisseria,
Sarcina ve Veillonella olarak sayilabilir.

Hidrojen iiretimi gozlenen bakteriler: Bacteriodes(%5), Clostridia(%8),
anaerobik Corynebacteria(%5), E.coli(%67), Lactobacillus(%38),
Staphylococcus(%8) ve Streptococcus(%9)’ dur.

Solunum havasinda dl¢iilen hidrojen iyonunun kaynagi ise barsaklarda iskemi
sonras1 anaerop bakteri artigi, bunun sonucu olarak iiretilen hidrojen iyonunun
artmasi ve artan hidrojen iyonunun mide yolu araciligi ile solunum havasina

karismasidir(55).( Sekil 4).
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Sekil 4: Solunum testinin sistematik semasi

Barsaklarda bakteri artisinin 30. dakikasindan itibaren solunum havasinda
hidrojen iyon artis1 saptanabilmektedir(56,57). Yapilan baska bir ¢alisma ile
egzersiz sonrasi, dokularin hipoksiye girmesinden sonra yapilan Olc¢iimlerde
solunum havasinda hidrojen iyon miktarinin bir saatten daha kisa siire icerisinde

arttig1 tespit edilmistir(55).
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Giintimiizde artik bircok merkezde metabolik hastaliklar ve gastrointestinal
sistem bozukluklarin tanisinda solunum havasinda hidrojen 6l¢me yontemi rutin
olarak kullanilmaya baglamistir. Bu nedenle bu dl¢iimiin yapilmasi i¢in gerekli
donanim zamanla bircok hastanede hazir bulunacaktir. Barsak iskemisi sonrasi
barsakta artan bakteri kolonizasyonuna bagl olarak solunum havasinda hidrojen
iyonu artmaktadir. Barsak iskemisinin erken doneminde kesin bir tan1 yontemi
bulunmamaktadir. Kalic1 hasar olugsmadan erken tan1 ve bu taniya gore yapicak
miidahale i¢in dakikalarin bile 6nemli oldugu diisiiniildiigiinde, mevcut tani
yontemlerinde kullanilan parametrelerin yiikselme siireleri yaninda, bu
tetkiklerin laboratuvara gidis, islem yapilma ve sonu¢ alinma siireleri de goz
Oniine alindiginda gerekli tedaviye baslamakta gec kalinma riski artmaktadir.
Oysa elimizin altinda bize dakikalar icinde sonug¢ verebilecek, uygulamasi
kolay, invaziv bir islem olmadig: icin enfeksiyon ve komplikasyon riski diisiik
bir yontemin bulunmasinin getirecegi avantajlar bu calismamizin amag ve
getirilerini olusturmaktadir. Bu diisiincelerden yola ¢ikarak barsak iskemisinin
erken donem tanisinda solunum havasinda hidrojen iyon artis zamani ve
miktarlarint Olcerek, bu tan1 yonteminin klinik ag¢idan ne kadar kullanish

olabilecegini inceledigimiz bu ¢alismay1 gerceklestirdik.
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ll. GEREC VE YONTEMLER

Bu arastirma Istanbul Universitesi Deneysel Tip Arastirma Enstitiisii’'nde
(DETAE) yapilmistir ama ¢aligma oncesinde DETAE Hayvan Deneyleri Etik
Kurul onay1 alinmustir.

Iki grup halinde incelenecek 12 tavsamin islemden sonra 24 saat takip
edilmeleri ve bu siire zarfinda periyodik olarak solunum havalarinda hidrojen
iyonunun Ol¢iilmesi planlandi. Calismada kullanilacak tavsanlar her iki
cinsiyette olup deney Oncesinde oda 1sisinda tutulup deney giiniine kadar
standart yem ve sehir icme suyu verildi. Deney Oncesi tavsanlar 8 saat ag
birakildi.

Grup 1: Deney Grubu (Laparatomi + iskemi modeli)

Grup 2: Kontrol Grubu (Sadece laparatomi)

III. A. Anestezi ve Cerrahi islem

Calismada kobay olarak 6 adet erkek, 6 tane disi olmak lizere sertifikali,

agirliklart 1980 ile 2800 gram arasinda olan 12 tavsan kullanilda.
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Resim 9: Cerrahi islem Oncesi anestezi uygulamasi

Cerrahi igslem Oncesi anestezi olarak tavsanlara 5 mg/kg dozunda Xylazin
hidrokloriir (Rompun, Bayer — Istanbul) ve 60mg /kg ketamin hidrokloriir
(Ketalar flakon, Pfizer —Istanbul) kas i¢ine uygulandi.



44

Resim 10: Batin temizligi sonrasi orta hat kesisi ile laparatomi

Anestezi islemi sonrasi tiim tavsanlarin batim %10 luk povidon iyod ¢ozeltisi

ile temizlendikten sonra ile orta hat kesisi yapilarak, batinina girildi.



Resim 11: Mezenterik damarlarin baglanmasi

Yapilan eksplorasyon barsak anlar1 bulundu ve serbestlestirilerek batin digina
alind1. Intestinal anslardan jejunuma yakin ileal segmentten yaklasik 10 cm lik
bir kismin mezenterik damarlar1 3/0 ipek ile iki kez baglanarak intestinal iskemi

olusturuldu.
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Resim 12: Iskemi modelinin olusturulmasi

Baglama isleminden sonra bir siire barsak dolasimi gozlendi ve barsaklarda
solukluk olustugu goriildiikten sonra insizyon 3/0 ipek ile tek tek dikildi.
Kontrol grubunda ise sadece orta hat insizyonu ile batina girildi ve ek bir islem

uygulanmadi. Bu islemden sonra insizyon yine 3/0 ipekler ile dikildi.

III. B. Gruplar

Calismada 12 tavsan 6’sar hayvandan olusmak iizere deney ve kontrol olmak

tizere iki grup olusturuldu.



47

III. B. 1. Deney grubu

Deney grubunda 6 tavsan mevcuttu. Gruptaki tiim tavsanlarda islem Oncesi
Bedfont Gastrolyzer Breath Hydrogen Monitor (Resim 13) ile solunum
havasinda hidrojen ekskresyonu olgiimii yapildi. Olgiim icin aletin ucuna
pediatrik ambu adapte edildi ve tavsanin agiz ve burun deliklerini i¢ine alacak
sekilde kapatildiktan sonra 60 saniyelik dl¢ciimle sonuclar alind1 ve sonuglar ppm
olarak kaydedildi. Ppm degeri havada cok diisikk konsantrasyonda bulunan
degerlerin Ol¢iimiinde kullanilan bir degerdir ve milyonda bir pargacik/partikiil
manasina gelmektedir. Daha sonra cerrahi islemle yaklasik 10 cm lik ince barsak
segmentini besleyen mezenterik damarlar baglandi, barsak yaklasik 20 dakika
gozlendi ve barsak dolasiminin bozulmaya basladigr goriildiikten sonra batin

insizyonu kapatildi.

Resim 13: Bedfont Gastrolyzer Breath Hydrogen Monitor
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III. B. 2. Kontrol grubu

Kontrol grubunda 6 tavsan mevcuttu. Bu tavsanlarda yine islem Oncesi
solunum havasinda hidrojen iyonu &l¢iildii. Ol¢iim sonras1 bu gruba da

laparotomi yapildi ancak barsaga herhangi bir islem uygulanmadi. Barsak
dokusu bir siire gozlemlendi ve barsak dolasimimin normal oldugu, arteryal
nabzin palpabl oldugu goriildiikten sonra barsaklar batina yerlestirilerek batin

insizyonu kapatildi.

III. C. Teknik

Deneysel iskemi modeli olusturulan deney grubu ve sadece laparatomi yapilan
kontrol grubundaki tavsanlarda, yapilan islem sonrasinda 2. 4. 8. 12. 24.
saatlerde solunum havasinda hidrojen iyonu olciildii. Yanlis bir olciime karsin
her Olciim 3 defa tekrarlandi. Bu dl¢iimler sirasinda hayvanlar yine oda 1sisinda

tutuldu ve standart yem ve sehir igme suyu ile beslendi.

[1l. D. Bulgular

Deney ve kontrol grublarindaki tiim tavsanlarda islem oncesi yapilan solunum
havasinda hidrojen iyon miktar1 Ol¢giimii 1 ppm’den kii¢iik olarak saptandi.
Calismamizda, deney grubu hayvanlarinin solunum havasinda hidrojen iyonu
Olciim sonuglarina bakildiginda, 8. saatten itibaren 2 ppm ve iistii degerlere
ulagildigr goriilirken 2 tavsanda ise 3 ppm degerine kadar ulasildi. Caligma
sirasinda 24 saatlik Ol¢iim siiresi sonunda 2 tavsan kaybedildi. Kaybedilen
tavsanlarin ikisinde de 6lmeden Onceki son Olciimlerinde solunum havasinda

hidrojen iyon oran1 2 ppm degerine ulasmisti.(Tablo 3).
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D1 D2 D3 D4 D5 D6
0. saat 0 0 0 0 0 0
2. saat 0 0 1 1 0 0
4. saat 1 1 1 1 1 1
8. saat 1 1 2 1 1 1
12. saat 2 1 3 2 1 2
24. saat 3 2 eksitus 2 2 eksitus
D1: Erkek, 2800 gr D4: Disi, 2140 gr
D2: Erkek, 2200 gr D5: Disi, 2250 gr
D3: Erkek, 2800 gr D6: Disi, 1990 gr

Tablo 3: Laparatomi ile iskemi modeli olusturulan deney grubu

Kaybedilen deneklerin yapilan kontrol laparatomilerinde bir tavsanda batin i¢i
kanama oldugu goriildii. Deney grubundaki bu tavsanda yapilan kontrol
laparatomi sonrasi, iskemi modeli olusturdugumuz barsak kismindan aldigimiz
ornekler Istanbul Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali’nda incelendi ve sonucu
nekrotik degisikliklerle uyumlu olarak bulundu.

Kontrol grubunda yapilan 24 saatlik solunum havasinda olgiilen hidrojen
iyonu diizeyleri 6 tavsandan hi¢ birinde 1 ppm degerinin lizerinde bulunmadi.
Sadece 2 tavsanda 8. saatten sonra 1 ppm degerlerine ulasilirken, diger 4
tavsanda Ol¢iimler 1 ppm den diisiik degerlerde kaldi. 24 saatlik Olciim
sonlandirildiginda tiim kontrol grubu tavsanlarinin hayatta oldugu goriildii.

(Tablo 4).
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K1 K2 K3 K4 K5 K6

0. saat 0 0 0 0 0 0
2. saat 0 0 0 0 0 0
4. saat 0 0 0 0 0 0
8. saat 0 1 0 0 0 0
12. saat 0 1 0 0 0 1
24. saat 0 1 0 0 0 1
K1: Erkek, 2020 gr K4: Disi, 2000 gr

K2: Erkek, 2500 gr K5: Disi, 2700 gr

K3: Erkek, 2350 gr K6: Disi, 2100 gr

Tablo 4: Sadece laparatomi yapilmis olan kontrol grubu

Elde etmis oldugumuz degerlerin istatistiksel degerlendirilmesi Istanbul
Universitesi Istanbul Tip Fakultesi Halk Saghg Anabilim Dali tarafindan
yapildi. Calismamizdaki kontrol ve deney gruplart kendi ic¢lerinde Friedman
teknigi ile degerlendirildiginde (parametrik olmayan tekrarli 6l¢iimler) tavsanlar
arasinda klinik olarak fark olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark
goriilmedi. Gruplar arasi farki gostermek icin ise Mann Whitney U teknigi
kullanildi. (isleme gore, her bir farkin alinarak, farklarin kiyaslanmasi). Bu
teknikle iki grup arasinda 2. saatte istatistiksel olarak fark yokken (p:0,138)
4.saatte (p: 0,005), 8.saatte (0,006) ve 12.saatte (p:0,007) istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu. Boylece 4. saatte gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli
fark olustugu, yani iskemi modeli olusturdugumuz grup ile sadece laparatomi

yaptigimiz grup arasinda solunum havasinda hidrojen Ol¢ciim degerlerinin 4.




saatten sonra istatistiksel olarak farklilik gosterdigi goriilmiistiir. Grublar arasi

bu fark bize, bu artisin cerrahi stres, beslenme veya kosullara bagl degil,

olusturdugumuz iskemiye bagli oldugunu gostermektedir. Asagidaki grafikte

iskemi modeli olustugumuz deney grubu ile sadece laparatomi yapilan kontrol

gruplarinin karsilastirmasini goriiyoruz (Sekil 5).

Gruplarin saatlik ortalamalarinin karsilastirilmasi
_ 2
£ 1,8 -
s 1,6 ~
& 1,4
: ~
r /
1
§» 0,8 ~
He)
c 0,6
S 0,4 /
' / /
0 0] 2.saat 4.saat 8.saat 12.saat
Kontrol 0] 0] 0,16 0,33
—Deney 0,33 1 1,16 1,83

Sekil 5 : Gruplarin zaman ortalamalarinin grafiksel karsilagtirilmasi

Baslangicta her iki grup i¢in Olctimler sifir ppm iken, 2. saat dl¢iimlerinden

itibaren iki grup ortalamalar1 arasinda fark olusmakta ve bu fark saatler ilerdikce

artmaktadir. Kontrol grubunun ortalamasi 12. saatte hala 1 ppm’in altinda

kalirken, deney grubundaki ortalam degerler 12. saatte 1,83 olarak bulunmustur.
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Yaptigimiz calismanin  sonucunda deneysel olarak iskemi modeli
olusturdugumuz tavsanlarin solunum havasinda hidrojen iyon miktarinin artigini
ve bu artisin istatistiksel olarak da laparatomi yaptigimiz kontrol grubundan
anlamli olarak farkli olup olmadigini arastirdik. Bu calismamizla, barsak
iskemisi tanisinda solunum havasinda hidrojen iyonu 6l¢iimii tekniginin diger

iskemi tan1 parametreleri ile karsilastirilmasini amacladik.



53

IV. TARTISMA

Intestinal iskemide erken tam1 konulmasina imkan taniyabilecek cok cesitli
parametreler arastirilmis, ama 6zel olan bir belirleyici bulunamamustir (2,3).
1989 yilinda Pittsburg’da yenidoganlarda yapilan bir ¢alismada 2000 gramin
altindaki 122 yenidogan bebekte giinliik solunumsal hidrojen iyonu ekskresyonu
Ol¢timii yapilmis, bu dl¢iimler sirasinda 18 bebekte solunum havasinda hidrojen
iyon Ol¢iimii 8 ppm den yiiksek bulunmus ve bunlarin alt1 tanesinde NEK klinigi
gelistigi goriigmiistiir. Ol¢iim degeri 8 ppm altindaki sadece bir yenidoganda
NEK tablosu gelismistir. NEK tablosu yiiksek hidrojen iyonu miktar1
Ol¢timlerinden 24 saat sonra kendini gdstermeye baslamaktadir (7).

Bizim calismamizda barsak iskemisi olusturdu§umuz deney grubu ile
kontrol gruplarinin ol¢limlerini karsilastirdigimizda, iskemi olusturulan tiim
tavsanlarda 2 ppm ve uistii deger Ol¢iimiine ulasildig: goriildii. Bu degere kontrol
grubundaki hi¢bir tavsanin Olgiimiinde ulagilamadi. Ancak bununla birlikte
calismamizin temel amaglarindan biri iskeminin erken donem tespiti oldugu icin
deney grubundaki hidrojen iyon miktar artisinin saptandigi siire de bizim i¢in
onemli bir veriyi olusturmaktadir. Ol¢iimlere baktigimz zaman deney grubunda
solunum havasinda hidrojen iyon artisinin 2. saatten sonra tespit edilmeye
baslandig1 ve 4. saatte tiim deneklerin 0l¢iim degerinin 1 ppm iistii olarak tespit
edildigi goriildii. Kontrol grubuna baktigimiz zaman ise 8. saatten once 1 ppm
degerine ulagilamadig goriildii.

Bu bulgularin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde kontrol ve deney
gruplart kendi iclerinde Friedman teknigi ile karsilastirildiginda klinik
Olciimlerde fark olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenemedi. Bununla birlikte gruplar arasi farki gostermek icin Mann Whitney

U teknigi kullanildi ve iki grup arasinda 2. saatte istatistiksel olarak fark yokken
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4. saatten sonra iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olustugu
goriildii. Bu degerlendirme ile bizim ¢alismamizda 2. saatten itibaren iskemi
olusan hayvanlarda solunum havasinda hidrojen iyonunda artis, 4. saatten sonra
da iskemi olmayan gruba gore istatistiksel anlam olusturacak fark saptandi.

Yapilan arastirmalarda barsak dolasitminin bozuldugu durumlarda,
barsaklarda hidrojen iyonu iireten anaerobik bakterilerde artis oldugu
gosterilmistir. Bu bakterial artisa bagh olarak hidrojen iyon miktarinin da
otuzuncu dakikadan itibaren arttig1 ve bunun solunum havasindan 6l¢iilebildigi
gosterilmistir(56,57). Nitekim bizim calismamizda da birinci saat Ol¢iimde
artisin baslandiglr gozlemlenmistir. Yine yapilan baska bir ¢alismada egzersiz
sonrasinda yapilan solunum testlerinde, dokularda olusan hipoksiye bagl olarak
bir saatten kisa siire i¢cinde anlamli olarak hidrojen iyonu artis1 saptanmistir(55).
Bu parametrelerden yola ¢ikarak iskeminin erken donem teshisi i¢in solunum
testinin kullanilabilecegini diigiindiik. Bu testin non-invaziv bir yontem olmasi,
hizli sonu¢ verebilme ihtimali ve hastanin/denegin radyasyona maruz
kalmayacak olmasi da ¢aligmanin olumlu getirileri olarak 6n plana ¢ikmaktadir.
Colyak, malabsorbsiyon ve pankreatit gibi hastaliklarinda yanlis pozitif sonug
cikabilme ihtimali solunum testinin negatif yam olarak goziikse de, iskemiyi
gosteren diger tiim tani parametrelerin benzer onlarca hastalikta artabilmesi,
diger tan1 yontemlerine gore bir dezavantaj sayilmamasini saglamaktadir.

Iskemi tablosu gelistifinde yapilan laboratuar testleri ile kanda bircok
parametrenin  (LDH, CPK, ALP, AST, D-Dimer, l6kosit degeri) arttigi
goriilmektedir(4). Yapilan bu calismalarda kanda diizeyi ilk artan degerin D-
Dimer oldugu ve bu degerlerinin 2. saatten itibaren anlamli olarak yiikseldigi
goriilmiistiir(4). Lokosit degerlerinin ise 6. saatten itibaren yiikselmeye basladigi
gosterilmistir(4,7,58,59,60). Burada unutulmamasit gereken nokta ¢ok genis bir
yelpazedeki patolojilerin 16kositoza neden olabilmeleridir.

Bununla birlikte iskemide erken taninin 6nemi biiyiiktiir. Ciinkii yapilan

calismalarda iskemi sirasinda barsak mukozasinda yapisal degisikliklerinin 10.
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dakikada basladigi, 30. dakikadan itibaren bazal membran ve barsak
villuslarinda yapisal bozukluklarin gozlenebildigi, hiicreler arasi bolgede
inflamatuar hiicrelerin biriktigi, geri doniisiimsiiz doku nekrozunun ise 4. saatten
sonra basladig gosterilmistir(5,58,59). Hatta iskemi sirasinda 2. saatten itibaren
bile nekroz yoniine degisiklikler basladigim iddia eden caligmalar da
mevcuttur(4,5,6). Buradan anlasilacag: gibi intestinal iskemide Oniimiizdeki tek
problem spesifik bir tan1 yonteminin olmamas1 degil, mevcut tan1 yontemlerinin
de nekroz tablosu gelismeden Once bize fikir verememesidir.

Mezenter iskemisinde hepatoseliiler hasar olugmakta, karacigerin tiim enzim
diizeylerinde normal degerlere gore yilikselme olmaktadir. Barsak iskemisi
olustugunda, bu enzimlerden AST, ALT, ALP, CK diizeyinin gerek ince barsak,
gerekse kolon iskemisinde arttig1, fakat spesifik olmayan bu artigin tan1 koymak
icin yeterli bir bulgu olamayacag: bildirilmektedir (54,60,61,62). Serum fosfat
diizeyleri iskemi sonrasi 4-12 saatleri aras1 belirgin olarak yiikselmektedir. Fakat
bu yikseklik belirlendiginde genellikle enfarktiis olusmus bulunmakta,
mortaliteyi azaltmak i¢in ge¢ kalinmaktadir(63,64).

2010 yilinda Giinerhan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir c¢alismada
deneysel strangule inguinal herni modelinde biyokimyasal ve histopatolojik
bulgular1 karsilastirllmistir. Bu ¢alismada yapilan histopatolojik incelemelerde
2. saatte nekroz lehine degisim goriildiigii tespit edilmis, LDH, CPK, ALP, AST,
D-Dimer degerlerinin de 4. saatten sonra artmaya basladig1 ve istatistiki olarak
anlamli olarak degerlendirilmesi gerektigi belirtilmistir(4).

1999 yilinda Uncu ve arkadaslar: tarafindan yapilan bir calismada mezenterik
iskemi modeli olusturulmustur. Daha sonra saatlik olarak bu deneklerden kan
almarak, ALT, AST, ALP, LDH, CK, P diizeyleri ol¢iilmiistiir. Calismanin
sonuglarina gore kanda Fosfat (P) degerleri normalin iizerinde bulunmustur.
Ayrica yine bu caligmada intestinal iskemide ALT, AST, ALP, LDH, CK ve P

diizeylerinin de artmakta oldugu goriilmiistiir(65).
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2008 yilinda Koksal ve arkadaslarinin yaptigi baska bir calismada yine
mezenterik iskemi modelleri olusturulmus ve bu deneklerde saatlik plazminojen
miktarlart Olc¢iilmiistiir. Plazminojen karacigerde sentezlenen bir proteazdir.
Dissemine intravaskuler koagulasyon, siddetli karaciger yetmezligi, trombotik
bozukluklar, trombolitik tedavi, primer ve sekonder fibrinolizis durumlarinda
plazma diizeyi azalmaktadir (66,67,68,69). Koksal ve arkadaslarinin yaptigi bu
calismada 1. ve 3. saatlerde yapilan Olciimler degerlendirilmis ve iskemide
plazma plazminojen diizeyinin istatistiksel olarak anlamli olarak distigi
gosterilmigtir ancak serum diizeyini diisiiren diger nedenler nedeni ile
giivenilirligi konusunda siipheleri vurgulanmistir(70).

Tiim bu ¢aligsmalar barsak iskemisinin erken doneminde bizi taniya gotiirecek
spesifik bir tetkik olmadigin1 gostermektedir. Buradan yola ¢ikarak olasi bir
iskeminin erken tanisinda solunumsal hidrojen ekskresyonu testinin
kullanilmasmin bize getirebilecegi avantajlar, yapmis oldugumuz caligmanin
etkinligini olusturmaktadir. Bu testin en 6nemli avantaji non-invazif ve kolay
uygulanabilecek bir test olmast ve hizli sonug¢ alinabilmesidir. Solunum testi ile
barsak iskemisinde 2. saatten itibaren solunum havasinda hidrojen iyon artisi
saptanmustir. Iki grup arasinda anlamli istatistiksel fark ise 4. saatten sonra
saptanmigtir. Diger calismalar1t goz Oniine bulundurdugumuzda diger tam
parametrelerinde 4-12 saatte artis gozlenebilmistir. Diger tam1 yontemlerinde
islemin uygulanma (kan alma hazirligi, kan alma ve alinan kanlarin laboratuvara
nakli) ve bu kanlarin laboratuvar islem zamanlarim1 da gz oniine aldigimizda bu
siire daha da uzamaktadir. Ayrica diger parametrelerin laboratuvar caligma
sonuglarinda siiphe oldugu zaman ( yetersiz kan veya Ornegi calisan aletin
kalibrasyon problemleri) tetkikin bastan tekrar1 ve buna bagli ekstra birkag¢ saat
gecikme riski her zaman mevcuttur. Solunum testinde ise islemin uygulanmasi
ve sonucun alinmasi bir dakika siirmektedir. Bu durumda solunum havasinda
hidrojen Ol¢iimii barsak iskemisinin erken tanisinda kullanilabilir goriilmektedir.

Biiylik c¢ocuklarda islem c¢ocugun wuyumu ile birkag nefeste sonug
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verebilmekteyken, isleme uyum saglayamayacak bebeklerde pediatrik ambu
aparati ile Ol¢iim  kolaylikla  yapilabilmektedir. Maliyet acgisindan
degerlendirildiginde, her yeni hasta icin sadece solunum Ol¢me aletinin karton
veya plastikten yapilmis solunum aparatinin degistirilmesi yeterlidir. Bu da
diisik maliyeti ile diger yontemlere gore baska bir avantaj olarak kabul
edilebilir.  Olgiim sonuglarinin islemi yapan doktor tarafindan alinabilmesi,
sonug icin bir laboratuvar calisan1 gerektiren diger yontemlere gore bir baska
listiin yan olarak gosterilebilir. Ayrica diger parametreler i¢in kan alma islemi
sirasinda hem hasta invaziv islem nedeni ile travmatize olmakta hem de bu
islemin kendisinin getirdigi komplikasyonlar sorun ¢ikarabilmektedir. Kan alma
islemine bagl kanama, damar bulmakta sikinti, enfeksiyon ve hasta ve hekim
acisindan bulasict hastalik riski ilk akla gelen sorunlardir. Solunum havasinda
hidrojen iyonu Olciimii yOntemi tiim bu sikintilarin Oniine gecebilecektir.
Deneyin dezavantaj1 pankreatit, ¢dlyak, malabsorbsiyon gibi hastaliklarda yanlis
pozitif sonu¢ alinabilmesidir. Fakat bahsettigimiz diger c¢alismalarda da
goriildiigli  gibi diger tan1 parametreleri de benzer bir¢cok hastalikta
artabilmektedir. Bu nedenle yanlis pozitif sonug riski diger tan1 yontemlerine
gore olumsuz bir durum olusturmamaktadir. Islemin non-invazif olmasi, hizh
sonu¢ verebilmesi, uygulamasinin ve sonucun alinmasinin teknik olarak kolay
olmas1 ve kan almaya bagli komplikasyonlardan da hastay1 korumasi olumlu bu

yontemin olumlu y6nleri olarak kabul edilebilir.
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V.SONUCLAR

Bu ¢aligsma sonrasinda sonuglar su baslhiklar altinda toplanmistir;

1) Barsak iskemi modeli olusturulan tavsanlarda solunum havasinda hidrojen
iyon artig1 2. saatten itibaren baglamaktadir. Tiim deneklerde 4. saatte 1 ppm, 12
saatte ise 2 ppm ve listii degerlere ulagilmistir.

2) Kontrol grubunda sadece 2 denekte solunum havasinda hidrojen iyonu degeri
1 ppm’e kadar yiikselmis ve bu yiikselisler 8. saatten sonra olmustur. Diger
tavsanlarda deger 24 saat sonunda sifir olarak ol¢iilmiistiir.

3) Istatistiksel olarak 4. saatte deney ve kontrol grublar1 arasinda anlaml bir fark
oldugu goriilebilmektedir.

4) Kontrol grubundaki tiim hayvanlar 24 saat sonunda saglikli olarak
yasamlarin1 devam ettirmislerdir.

5) Deney grubundaki tavsanlarin kontrol laparatomilerinde sadece bir tavsanda
batin i¢i kanama goriilmiistiir. Alinan barsak 6rnekleri nekrotik degisikliklerle
uyumlu olarak gelmistir.

6) Bu sonuglara dayanarak solunum havasinda hidrojen iyonu ol¢iimii testinin
iskeminin erken tanisinda bize yol gosterebilecek, islem sonrasi erken sonug
alabildigimiz, siipheli sonu¢ durumunda tekrar1 hizli, non-invaziv olmasi nedeni
ile kolay uygulabilen, hasta uyumu kolay, kan alma islemine bagh
komplikasyon (kanama, yaralanma, damar yolu bulmada sikinti, enfeksiyon,
bulasici hastaliklar) riski olmayan, maliyeti diisiik (her hasta icin aparat
degisimi yeterli), sonu¢ alma acisindan doktora ek olarak bir laboratuvar ¢alisani
gerektirmedigi i¢in i giicli kaybini dnleyen ve radyasyon alma riski icermeyen

bir test oldugu kanaatine varilmustir.
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