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TESEKKUR

Asistanlik egitimim siiresince bana destegini esirgemeyen ve genel cerrahiyi
giizel kilan tiim hocalarima, tiim ¢alisma arkadaglarima, egitim hayatim boyunca tiim
varligiyla her daim beni destekleyen anne, babama, ablama ve kardesime ve bu siire
zarfinda manevi destegini esirgemeyen degerli esim ve sevgili ogluma tesekkiirii

borg bilirim.

Dr. Basrican INCE
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OZET

Mezenter iskemi Hastalarinda Nutrisyonel Degerlendirme

Amag: Akut Mezenter Iskemi (AMI), mezenterik damarlarin ani tikanmasi
veya kan akisinin azalmasi sonucu bagirsak dokusunda iskemik hasar gelismesine
neden olan, yiiksek mortalite oranina sahip bir klinik tablodur. Bu arastirmada, AMI
tanist konan hastalarda baslangi¢ nutrisyonel durumlarini degerlendirmek ve bu
degerlendirmenin sonucunda prognozla iliskisini ortaya koymak amag¢lanmastir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya acil serviste AMI tanisi konulup ameliyata
aliman 100 hasta alindi. Hastalara ait hematolojik ve biyokimyasal parametreler ilk
basvuru anindaki degerler esas alinarak kaydedildi. Hastalarin inotrop ajan destegi
verilip verilmedigi, mekanik ventilator destegi saglanip saglanmadigi kaydedildi.
Ayrica, Acute Physiology and Chronic Health disease Classification System II
(APACHE-II), Sequential Organ Failure Assessment (SOFA), NRS-2002 ve Kritik
Hastalarda Modifiye Beslenme Riski (m-Nutric) skorlar1 hesaplanarak kayit altina
alindi. Hastane yatis siireleri ve hastalarin sonlanimlari kaydedildi. Yatan hastalar
tedavi sonrast mortalite gozlenen ve yasayan olarak iki ana gruba ayrildi.

Bulgular: Calismaya AMI tanisi ile acil servise bagvuran 100 hasta dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamalart 70,4+11,7 yil idi. Hastalardan % 52’si erkek, %
48’1 kadindi. GKS skoru ortalamasi 13,8+3,1; solunum sayis1 ortalamasi 19,4+4,6;
NRS 2002 ortalamasinin 4,79+1,6; M Nutric ortalamasinin 4,25+1,8; Apache II
skoru ortalamasinin 4,21+2,9; hastanede yatis siiresi ortalamasinin ise 10,4+10,3 giin
idi. Hastalarin cinsiyet, ek hastalik ve yas bulgulari ile gruplar arasinda anlamli bir
farkliliga rastlanmadi. Mortalite gelisen hastalarin NRS 2002, M Nutric, APACHE-
II, Sofa ve Hastanede yatis siiresi ortalamalarinin mortalite gelismeyen hastalara gore
daha yiiksek ve istatistiksel agidan anlamli bulundu. Yapilan analiz sonucunda NRS
2002 degerinin % 95,4 ACU degeri ile mortaliteyi ongérmede daha kuvvetli oldugu
istatistiksel a¢idan anlamli bulundu.

Sonug¢: Sonug¢ olarak g¢alismamizdan elde edilen bulgular dogrultusunda,
mezenter iskemi hastalarinda beslenme durumunun acil servislerde ve yogun bakim
tinitelerinde rutin bir degerlendirme Onerilebilir. Yiiksek riskli beslenme skorlarina
sahip hastalar, tan1 anindan itibaren yakin izlenmeli ve beslenme destegi agisindan
degerlendirilmelidir. Bu hastalarda, erken beslenme desteginin prognoz iizerinde
olumlu etkiler yaratabilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut karin, AMI, Kritik hastada beslenme
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ABSTRACT

Nutritional Assessment In Patients With Mesenteric Ischemia

Objective: Acute mesenteric ischemia (AMI) is a clinical condition with a
high mortality rate, characterized by ischemic damage to the intestinal tissue due to
sudden obstruction or reduced blood flow in the mesenteric vessels. This study aims
to evaluate the initial nutritional status of patients diagnosed with AMI/embolism and
to investigate the relationship between this evaluation and prognosis.

Materials and Methods: The study included 100 patients diagnosed with
AMI in the emergency department who underwent surgery. Hematological and
biochemical parameters of the patients were recorded based on the values at the time
of their initial admission. Whether the patients received inotropic agent support or
mechanical ventilator support was also recorded. Additionally, the Acute Physiology
and Chronic Health Disease Classification System Il (APACHE-II), Sequential
Organ Failure Assessment (SOFA), NRS-2002, and Modified Nutrition Risk in
Critically Il (m-Nutric) scores were calculated and documented. Hospital stay
durations and patient outcomes were noted. Patients were divided into two main
groups: those who survived and those who experienced mortality after treatment.

Results: A total of 100 patients who presented to the emergency department
with a diagnosis of AMI were included in the study. The average age of the patients
was 70.4+11.7 years. Of the patients, 52% were male, and 48% were female. The
average Glasgow Coma Scale (GCS) score was 13.8+3.1, the mean systolic blood
pressure was 19.4+4.6, the NRS-2002 average was 4.79+1.6, the m-Nutric average
was 4.25+1.8, the APACHE Il score average was 4.21+2.9, and the average hospital
stay duration was 10.4+10.3 days. No significant difference was found between the
groups in terms of gender, comorbidities, or age. The averages of NRS-2002, m-
Nutric, APACHE II, SOFA, and hospital stay duration were significantly higher in
patients who developed mortality compared to those who did not. The analysis
revealed that the NRS-2002 score, with a 95.4% area under the curve (AUC) value,
was statistically significant in predicting mortality.

Conclusion: In light of the findings from our study, routine nutritional
assessment in emergency departments and intensive care units can be recommended
for patients with mesenteric ischemia/embolism. Patients with high-risk nutritional
scores should be closely monitored from the time of diagnosis and evaluated for
nutritional support. Early nutritional support in these patients may have a positive
impact on prognosis.

Keywords: Acute abdomen, AMI, Nutrition in critically ill patients



1. GIRIS ve AMAC

Akut Mezenter iskemi, mezenterik damarlarin ani tikanmasi veya kan
akisinin azalmasi sonucu bagirsak dokusunda iskemik hasar gelismesine neden olan,
yiiksek mortalite oranina sahip bir klinik tablodur (1,2). Genellikle yash hasta
popiilasyonunu etkileyen bu durum, erken donemde tan1 konulamadiginda bagirsak
nekrozu, sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir.
AMI vakalari, arteriyel embolizm, arteriyel tromboz, non-okluziv mezenter iskemi
(NOMI) ve mezenter vendz tromboz (MVT) gibi farkli patofizyolojik
mekanizmalarla ortaya ¢ikar ve bu durum, hastalarin klinik yonetimini zorlastiran
onemli bir faktordiir (3,4).

AMI prevalansi yasla birlikte belirgin sekilde artmakta olup, 75 yas ve tlizeri
hastalarda bu hastalik, akut karin nedenleri arasinda apandisitten daha yaygin hale
gelmistir  (4). Cogunlukla kardiyovaskiiler hastaliklar, ateroskleroz, atriyal
fibrilasyon gibi komorbiditelerle iliskili olan bu durum, ileri yas popiilasyonunda tani
ve tedavi zorluklar ile 6ne ¢ikar (5). AMI, “agri-muayene uyumsuzlugu” seklinde
karakterize edilen siddetli karin agris1 ile baglamaktadir, ancak erken donemde tam
konulmasi zordur. Klasik olarak “orantisiz karin agrisi” olarak adlandirilan bu
semptom, iskemik siirecin bagirsak mukozasinda basladigini, ancak serozal tabakaya
heniiz ulagmadigin1 gosterir. Bu nedenle, fizik muayenede karin agrisina ragmen
belirgin bir patolojik bulgu goriilmemesi taniy1 daha da zorlastirir ve gecikmelere yol
acar (3, 4).

Erken donemde tani konulamadiginda mortalite oran1 %60-80 arasinda
degismektedir ve bu yiiksek mortalite orani, hastaligin ge¢ donemde taninmasina ve
iskemik bagirsak dokusunun hizla nekroz gelismesine baglanmaktadir. Gegmiste,
mezenterik iskeminin arteriyel emboli kaynakli oldugu diisiiniilse de son yillarda
arteriyel tromboz ve NOMI gibi patofizyolojik formlarin insidansinin artmakta
oldugu bildirilmektedir (4).

Klinik slipheye dayali taninin yetersiz kaldigi1 durumlarda biyobelirtegler ve
diger laboratuvar testleri tantya yardime1 olabilir. Literatiirde, ¢esitli biyobelirteclerin
(6rn. I-FABP, D-dimer, L-laktat) AMI tamsinda potansiyel tanisal deger tasidigi 66
calisma bildirilmistir. Bununla birlikte, bu biyobelirte¢lerin kullaniminda duyarlilik



ve Ozgiilliik oranlarinin degisken olmasi, bunlarin klinik pratikte rutin kullanimim
siirlandirmaktadir (6, 7).

AMI hastalarinda prognozu degerlendirmek, tan1 koymak kadar 6nemlidir ve
bu baglamda ¢esitli klinik skorlama sistemleri kullamlir. Bu skorlama sistemleri,
hastalarin beslenme durumunu ve hastaligin siddetini degerlendirerek mortalite
riskini 6n gérmeye yardimci olur. AMI prognozunda yaygin olarak kullanilan NRS-
2002 ve m-NUTRIC skoru, yalnizca beslenme durumu ile iliskili degil, ayni
zamanda hastaligin siddetini ve organ fonksiyonlarindaki bozulmalari yansitan
giivenilir Olgiitlerdir. Yapilan ¢alismalarda, yiliksek NRS-2002 ve m-NUTRIC
skorlarina sahip hastalarda mortalite riskinin anlamli sekilde daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (7).

Tiirkiye’de yogun bakimda hastaneye yatan tiim hastalara, beslenme durumu
degerlendirmesi yapmak amaciyla, Saglhk Bakanligi’mn belirledigi standartlara
uygun olarak NRS-2002 testi rutin bir uygulama olarak yapilmaktadir. Bu skorlama
sistemi, 2002 yilinda Kondrup ve arkadaslarn (8) tarafindan hastanede yatan
hastalarda malniitrisyon riskini belirlemek igin gelistirilmis olup, agir hastalarda
beslenme durumunu hizli bir sekilde degerlendirmek amaciyla kullanilmaktadir.
Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Dernegi (ESPEN) tarafindan da hastane
ortamindaki hastalar i¢in dnerilen tarama araglarindan biri olarak kabul edilmektedir
(9). Malniitrisyonun erken teshisi ve tedavi siirecinde yonetimi agisindan énemli bir
ara¢ olup, bu nedenle yogun bakim iinitelerinde ve genel hastane popiilasyonunda
kullanilmaktadir.

Bu dogrultuda, NRS-2002 testi, hastalarin beslenme durumunu
degerlendirirken, beslenme durumu ve hastaligin siddetini géz 6niinde bulunduran
iki ana bileseni igerir. Skorlama sonucunda elde edilen toplam puan 3 ve lizerinde
ise, hastamin malniitrisyon riski tagidig1 kabul edilir ve bu hastalar i¢in daha detayli
beslenme miidahaleleri planlanmalidir. Ozellikle hastanede uzun siire yatan ve yogun
bakimda tedavi goren hastalarda bu skorun rutin olarak kullanilmasi &nerilmektedir
(6). Bu nedenle, mezenter iskemi hastalarinda bu skorlama sistemlerinin kullanmimu,
prognoz dngdrme giiciinii arttirmakta ve klinik karar alma siireglerinde yol gosterici

olmaktadir.



Bu arastirmada, AMI tams1 konan hastalarda baslangic nutrisyonel
durumlarini degerlendirmek ve bu degerlendirmenin sonucunda prognozla iligkisini

ortaya koymak amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Allbutt ve Rolleston, mezenterik damar tikanikligimin ilk kez 15. ylizyilin
sonlarinda Floransa’dan Antonio Beniviene tarafindan tanimlandigim belirtmislerdir,
ancak Tiedmann’in 1843°te ve Virchow’un 1847 ve 1854 teki a¢iklamalarina kadar
tip camias1 bu duruma ilgi géstermemistir. 1895°te Elliot, mezenterik vendz tromboz
nedeniyle bagirsak enfarktiisiinden iyilesen ilk hastay1 rapor etmistir (10).

AMI {izerine yapilan arastirmalar, 1900’lerin bagindan itibaren 6nemli dl¢iide
artnmustir. 1904’te Jackson ve arkadaslari, 1913°te Trotter, 1921°de Klein, 1926°da
Cokkinis yaptiklari ¢alismalarla literatiire katkida bulunmuslardir (10).

1950°de modern AMI yonetimi, Klass 1n vaskiiler cerrahi ilkelerini
mezenterik arter embolizmi tedavisinde kullanmasiyla basladi. Hastasina sadece
sliperior mezenterik arter (SMA) i¢in embolektomi uyguladi ve bagirsak rezeksiyonu
yapilmadi. Bu silire¢, modern mezenterik iskemi tedavisinde cerrahi miidahalenin
temelini olusturdu (10).

1970’lerde selektif mezenterik anjiografi, tani siirecinde dnemli bir adim oldu
ve damar tikanikliklarimi erken evrede belirlemeyi miimkiin kildi (11). Ayrica,
endovaskiiler tedaviler ve stent yerlestirme gibi minimal invaziv yontemler de
kullanilmaya basland1 (12).

Modern donemde tani siirecindeki hizlanma, mortalite oranlarim1 bir nebze
azaltsa da hastaligin genel seyri hala ciddiyetini korumaktadir. Mezenterik iskemi
tedavisinde cerrahi revaskiilarizasyonun yam sira endovaskiiler yodntemler de
yayginlasmaya basladi. Ozellikle mezenterik arterlere yonelik stent yerlestirme ve
trombolitik tedaviler gibi teknikler, daha az invaziv ¢Ozlimler sunarak basari
oranlarini artirdi Son yillarda, yogun bakim yonetimi ve medikal tedavi se¢enekleri
nde yapilan ilerlemeler, hastalarin hayatta kalma sansini artirsa da AMI hala yiiksek

mortalite oranlarina sahip bir klinik tablo olarak varligini siirdiirmektedir (13).



2.2. ANATOMIi

Ince bagirsak ve kolonun vaskiiler dolasiminda rol oynayan ii¢ ana damar;
Colyak Arter (CA), Siiperior Mezenterik Arter (SMA), Inferior Mezenterik Arter
(IMA) Aortadan ¢ikmaktadir (14). Vaskiiler anatomi insanlar arasinda varyasyonlar
gosterebilir. Bu farkliliklarinin embriyolojik sapmalardan ileri geldigi bilinmektedir.
Abdominal aorta ve dallarimin anatomik varyasyonlarinin bilinmesi cerrahilerden
once ameliyati planlama ve uygulama agisindan 6nem tasimaktadir. Ozellikle
laparoskopik cerrahilerde bu varyasyonlarin bilinmesi ve daha dikkatli incelenmesi

gerekir (15).

2.2.1. Suiperior Mezenterik Arter (SMA)

L1 diizeyinde abdominal aortadan ¢ikar. ilk dali inferior pankreatikoduodenal
arterdir. Bundan sonraki dali A. Kolika Media daldir. Cikis yerinden Hepatik
fleksuraya dogru doner ve sag-sol dallarina ayrilir. SMA terminal dali ileokolik arter
dir. Bu arterin superior dali yukan cikarak Sag kolik arter dallariyla anastomoz
yaparken inferior dali Apendikiiler arter, ¢ekal ve ileal dallar1 verir. SMA ana
dallartyla birlikte 4-6 adet ileal ve jejunal dallar verir (16).

Sag tarafta Sag kolik arterle ,sol tarafta Sol kolik arterle anastomoz yaparak
Marjinal arteri meydana getirir. Drummond arki bir marjinal arter olup kolon
duvarina yakin ve paralel seyredek vasa rectalar1 verir. Drummond marjinal arterin
splenik fleksura yakininda olan, SMA ve IMA arasindaki anastomozun olusturdugu
kismina Riolan arki denir. Kolon bazi1 bolgelerinde ise birbiriyle anastomoz
yapmayan major arterler arasinda kalip, beslenmesi kollaterallere bagli olan,
hipoperflizyon durumlarinda iskemiye son derece agik olan Watershed alanlari
bulunur. Splenik fleksurada yer alan Griffith Noktasi ,Rektosigmoid bileskede

yeralan Sudek noktasi bu alanlara 6rnektir (17).

2.2.2. Colyak Arter (CA)

(Colyak arter hiatus aorticus hemen altindan abdominal aortadan ayrilan 1-3
cm uzunlukta 5-8 mm genislikte ilk visseral daldir. Common hepatik arter, sol

gastrik arter ve splenik arter olmak iizere 3 dala ayrilir. Komsulugunda diyafragma



kruslari, mide kardia kismi, bursa omentalis, splenik ven, pankreas ve ¢Olyak
ganglion vardir (18). Ozefagfus alt kismu, mide, dalak, pankreas, karaciger,
duodenumun proksimal kismi1 CA’den beslenir. CA dallar1 ¢esitli anatomik
varyasyonlar gosterebilir CA’in 3 ana dalimin varligt %86 oraminda izlenirken,
dallardan sadece ikisinin bulunmasi % 12’dir (19). CA trombozu nadir goriilen bir
durumdur. Ileri yas, pihtilasma bozukluklari, cerrahi travma, ateroskleroz, pankreatit

ve konjenital anomaliler sonucu goriilme siklig1 artabilir (20).

2.2.3. inferior Mezenterik Arter (IMA)

L3 diizeyinde abdominal aortadan ayrilir. Sol kolik arter, sigmoidal arter ve
stiperior rektal arter dallarini verir. Distal transvers kolon, inen kolon, sigmoid kolon

ve rektumun proksimal kismini besler (21).

2.2.4. Kollateral Dolasim

CA ve SMA’dan herhangi birinde olan tikaniklik durumunda kollateral
dolasimin en 6nemli iiyelerinden biri olan pankreatikoduodenal arterler biiyiik gorev
goriir (22). Hepatik arter yoluyla gastroduodenal artere gelen kan akimi,
pankreatikoduodenal ark sayesinde SMA tikanikligim1 bypass ederek yeniden
SMA’ya akim saglar (23). Buhler kollaterali ise popiilasyonda %3 oranla ¢ok az
sayida olan CA ve SMA arasinda direkt akim saglayan bir anastomotik arterdir.
Embriyolojik gelisim sirasinda ventral planda yer alan anastomozun oblitere olmamis
kalintis1 oldugu diisiiniiliir (24). Hem CA hem SMA tikanikliginda ise IMA’nin
Riolan arki sayesinde yeniden kan akimi saglamir. Bu durum marjinal arterler yoluyla
orta kolik ve pankreatikoduodenal artere iletilen akim sayesinde olur (25). IMA
tikaniklig1 durumunda mevcut kollaterallerin yam sira Internal iliak arterden gelen

kollateraller de beslenmeye katkida bulunur (26).

2.3. INSIDANS

AMI, diinya genelinde nadir olarak kabul edilen bir hastaliktir. Literatiirde
yer alan tahminler, AMI’nin genel popiilasyonda yillik 100,000 kisi basina 1 ila 2

vaka arasinda degistigini gostermektedir. Bununla birlikte, tan1 koymadaki zorluklar



ve hastaligin diger gastrointestinal hastaliklarla karisabilmesi nedeniyle gergek
insidansin daha yiiksek olabilecegi 6ne siiriilmektedir (27).

AMI genellikle yash popiilasyonda daha yaygin olarak goriiliir. Yapilan
calismalar, ozellikle 60 yas ve tlizeri kisilerde AMI insidansinin 6nemli Ol¢iide
arttigini gostermekle birlikte 75 yas ve tizeri kisilerde risk belirgin bir sekilde
artmaktadir (28).

2.4. ETYOLOJi

2.4.1. Superior Mezenterik Arter (SMA) Embolisi

SMA embolisi, AMI vakalarinin %40-50’sini olusturur ve en yaygin sebep
olarak kabul edilir. Embolik olaylar, genellikle kalp kokenli tromboembolik olaylar
(6rnegin atriyal fibrilasyon) nedeniyle olusur ve SMA’nin distalinde emboli lere yol
acar. Bu durum, hastalarda ani baslangicli siddetli karin agrisina neden olabilir ve

tedavi genellikle acik cerrahi veya endovaskiiler emboli ¢ikarma prosediirlerini igerir
(29,31).

2.4.2. Aterosklerotik SMA Tikanikhigi (Tromboz)

Aterosklerotik kaynakli AMI, genellikle mevcut bir aterosklerotik plagin
riiptiirii sonucu gelisir ve vakalarin %20-35’ini olusturur. Aterosklerotik tikaniklik,
genellikle kronik mezenterik iskemi semptomlar1 olan hastalarda ortaya ¢ikar ve
arterin tikanmasi ile birlikte kan akisinin azalmasina yol agar. Risk faktorleri
arasinda koroner arter hastaligi, periferik arter hastalig1 ve uzun siireli hipotansiyon

bulunur (29,31).

2.4.3. Nonokliiziv Mezenterik iskemi (NOMI)

NOMI, hemodinamik bozukluklar sonucu mezenterik arterlerde tikaniklik
olmadan gelisen bir iskemi tiiriidiir. Genellikle ciddi kalp yetmezligi, septik sok veya
dehidrasyon gibi durumlar nedeniyle olusur ve acil miidahale gerektirir. NOMI’nin
yonetimi genellikle altta yatan durumu diizeltmeyi ve mezenterik kan akiginm

artirmay1 hedefler (29,30).



2.4.4. Ven6z Mezenterik Iskemi (MVT)

Mezenterik ven trombozu (MVT), AMI vakalarinin %5-10"unu olusturur ve
bagirsak kan akisinda ciddi bir azalmaya yol acan vendz tikaniklik ile karakterizedir.
MVT genellikle hiperkoagiilabilite durumlariyla (6rnegin, kanser, sepsis) iliskilidir
ve tedavi stratejisi genellikle antikoagiilasyon ve bazen trombolitik tedaviyi igerir
(29,30).

2.5. RISK FAKTORLERI

Kardiyovaskiiler hastaliklar, AMI’nin en 6nemli risk faktorlerinden biridir.
Ozellikle atriyal fibrilasyon, AMI riskini artiran baslica kardiyovaskiiler durum
olarak One c¢ikar. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda, kalpte olusan pihtilar
mezenterik arterlere emboli yaparak iskemiye neden olabilir (32,33). Ek olarak, kalp
yetmezligi, hipertansiyon ve aterosklerotik hastalik gibi durumlarda AMI riskini
artiran diger 6nemli kardiyovaskiiler faktorlerdir (34).

Hiperkoagiilabilite durumlari, AMI gelisiminde kritik bir rol oynar. Bu
durum, kamn normalden daha kolay pihtilasmasina neden olan cesitli kalitsal ve
kazamlmis bozukluklar1 igerir. Faktor V Leiden mutasyonu, protrombin gen
mutasyonu, antiphospholipid sendromu ve maligniteler gibi durumlar, mezenterik
vendz tromboz riskini artirarak AMI’ye yol acgabilir. Ek olarak, hormonal tedaviler
ve oral kontraseptif kullanim1 da hiperkoagiilabilite ye katkida bulunabilir ve bu da
AMI riskini yiikseltebilir (35).

Yogun bakimda tedavi goren kritik hastalar, AMI i¢in artmis risk altindadir.
NOMI ozellikle diisik kalp debisi veya vazokonstriktor ajanlarin kullamldigi
durumlarda daha yaygindir. Sepsis, kalp yetmezligi ve sok gibi durumlar, mezenterik
arterlerde kan akisini bozarak iskemiye neden olabilir. Bu hastalarda hemodinamik
instabilite ve kullanilan ilaglar, NOMI riskini artiran baslica faktorlerdir (13).

Ileri yas, AMI icin onemli bir risk faktoriidiir. Yaslandik¢a arterlerde
aterosklerotik plak birikimi artar ve bu durum mezenterik arter trombozuna yatkinlig:
artirir (33,34). Ek olarak, yash bireylerde sik goriilen hipertansiyon, diabetes
mellitus, kronik bobrek yetmezligi ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
gibi eslik eden hastaliklar da AMI riskini artirmaktadir (32,36).



Biiyiik cerrahi miidahaleler ve travmalar da AMI riskini artirabilir.
Kardiyopulmoner bypass kullanilan kalp cerrahisi ve aort anevrizma tamiri gibi
biiylik damar cerrahileri, mezenterik damarlarin hasar gérmesine ve AMI riskinin
artmasina yol agabilir. Ayrica, abdominal travmalar ve ilgili cerrahi islemler de
bagirsaklara giden kan akisini etkileyebilir (37,38).

Son yillarda, COVID-19, AMI i¢in potansiyel bir risk faktorii olarak
tanimlanmistir. COVID-19 hastalarinda goriilen hiperkoagiilabilite ve fibrinoliz
kapanmasi, biiyiik ve kiiciik damar trombozlarina yol agarak AMI riskini artirabilir.
Ozellikle agir seyreden COVID-19 vakalarinda, bu durum bagirsaklara giden kan
akigim etkileyerek iskemiye neden olabilir (39).

2.6. KLINIK

Hastalar genellikle ani ve siddetli karin agrisiyla bagvururlar ve bu agriya
siklikla bulant1 ve kusma eslik eder. Agrinin siddeti, fiziksel muayene bulgularn ile
orantisizdir. Hastaligin erken doneminde karin genellikle yumusak ve hassas
degildir, ancak oskiiltasyonda hiperaktif bagirsak sesleri duyulabilir. Bagirsak
duvarinin tamami iskemik hale geldiginde, palpasyonda hassasiyet olusur. Geg
evrede (baslangigtan sonraki 12 saat i¢inde), rebound hassasiyet (Blumberg belirtisi),
sertlik ve koruma refleksi, bagirsak duvarinda enfarkt olustugunu gdsterir. Bu
asamada bagirsak sesleri azalir veya kaybolur, hastada kanli ishal, ates ve sok
gelisir (40).

SMA (iist mezenterik arter) embolisine bagl gelisen vakalarin %40 ila %80
inde su klinik ticlii goriilebilir: (40) Fiziksel bulgularla orantisiz siddetli karin agrisi,
(41) Spontan bagirsak hareketleri (kusma ya da kanli/kansiz ishal), ve (42) Atriyal
fibrilasyon ya da yeni gecirilmis bir miyokard enfarktiisii gibi belirgin bir emboli
kaynaginin varligi (41).

Mezenterik arter trombozunda ise hastalarda yemek sonrasi karin agrisi,
ilerleyici kilo kaybi ve mezenterik arterlerde uygulanan cerrahi ya da damar
girisimlerine ait Oykii bulunabilir. Bu durumda semptomlarin kronik ve ilerleyici
olmasinin nedeni genellikle mezenterik arterde bulunan Onceden mevcut

aterosklerotik plaklardir (42).



NOMI ise genellikle hipotansiyon ve yaygin karin agris1 olan hastalarda
diistiniilmelidir. NOMI, genellikle ventilatore bagl kritik hastalarda sessiz seyreder
ve bazen tek bulgu gastrointestinal kanama ya da agiklanamayan karin siskinligi
olabilir (43).

Mezenterik ven trombozu (MVT) siliphesi, trombofili (kalitsal ya da
kazanilmis) veya koagiilopati bulunan hastalarda ortaya ¢ikar. Bu hastalar genellikle
karin agrist (%84), ishal (%42), bulanti/kusma (%33) ya da gastrointestinal kanama
(%10) gibi belirtilerle bagvururlar. Bu klinik bulgularin dikkatli degerlendirilmesi,
AM/I’nin farkl patofizyolojik formlarini ayirt etmek ve tedavi plamini yonlendirmek

acisindan oldukga faydalidir (44).

2.7. TANI
2.7.1. Laboratuvar Testleri ve Biyobelirtecler

2.7.1.1. Laktat Diizeyleri

AMI tamisinda en sik kullanilan laboratuvar testlerinden biri kan laktat
seviyesinin Ol¢iilmesidir. Hipoperfiizyon ve dokularin yeterli oksijen alamamasi
sonucunda, hiicresel diizeyde anaerobik metabolizma devreye girer ve bu slirecte
laktat birikimi gozlenir. Yikselmis laktat seviyeleri, mezenter iskemisinin
ciddiyetine isaret edebilir, ancak bu parametre her zaman spesifik degildir. Laktat

diizeylerindeki artig, birgok diger hipoperfiizyon durumunda da ortaya ¢ikabilir (45).

2.7.1.2. D-dimer Testi

D-dimer, fibrin yikimi sonucu agiga ¢ikan bir protein parcasidir. Artmis D-
dimer seviyeleri, tromboembolik olaylarin varligina isaret edebilir ve AMI’sinde
tromboemboli etyolojisi énemli bir faktordiir. D-dimer testi, AMI siiphesi olan
hastalarda tamsal bir yardimci olarak kullanilabilir, ancak D-dimer seviyelerinin
yiiksek olmasi spesifik bir bulgu degildir. Cesitli inflamatuar ve vaskiiler

hastaliklarda da bu seviyeler yiikselebilir (46).
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2.7.1.3. Beyaz Kan Hiicre Sayis1 (Lokositoz)

AMIsinde siklikla 16kositoz (beyaz kan hiicre sayisinda artig) gozlemlenir.
Iskemik bagirsak dokusunun hasar gérmesi sonucunda inflamatuar yanit baslar ve bu
da beyaz kan hiicrelerinde artisa neden olur. Yiiksek beyaz kan hiicre sayilari, ciddi
iskemik olaylara isaret edebilir, ancak tek basina bu bulgunun AMI tamisinda

belirleyici oldugu séylenemez (47).

2.7.1.4. Amilaz ve Lipaz Diizeyleri

Bazi ¢alismalarda AMI sinde amilaz ve lipaz diizeylerinde artis gézlenmistir.
Bu artig, bagirsak duvarindaki hasarin bir sonucu olarak pankreatik enzimlerin
serbest kalmasima bagli olabilir. Ancak amilaz ve lipaz diizeyleri, spesifik bir

gosterge olmaktan ¢ok genel bir inflamatuar yanitin isaretidir (48).

2.7.1.5. CRP ve Prokalsitonin

C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin gibi inflamatuar belirtegler de AMI
tanisinda kullanilabilir. Bu belirtegler genellikle inflamasyon ve doku hasari ile
iliskilidir, ancak yine de spesifik degildir. Prokalsitonin, Ozellikle bakteriyel
enfeksiyonlarda yiikselir, bu nedenle AMI si sirasinda bagirsak perforasyonu veya

sepsis sliphesi varsa daha anlamli olabilir (49).

2.7.1.6. Intestinal Yag Asidi Baglayic1 Protein (I-FABP)

I-FABP, ince bagirsak epitel hiicrelerinde bulunan ve iskemik hasar sirasinda
kana salinan bir proteindir. Bagirsak dokusu hasar gordiiglinde, hiicre zarlarindan
salinan |I-FABP, plazmada hizla artar. Bu nedenle, I-FABP’nin AMI tanisinda erken
donemde degerli bir biyobelirte¢ olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismalar, I-
FABP’nin bagirsak iskemisini tespit etmede oldukca duyarli bir biyobelirteg
oldugunu gostermektedir (50).

2.7.1.7. Sitrulin

Sitrulin, bagirsaklarin amino asit metabolizmasinda rol oynayan bir bilesiktir.

AMI sirasinda bagirsak epitel hiicrelerinin hasar gormesi ile birlikte, sitrulin

11



dretiminde diislis yasanir. Serum sitrulin diizeylerindeki azalma, bagirsak hasarinin
bir gostergesi olabilir. Sitrulin diizeylerinin 6l¢iimii, bagirsak iskemisinin giddetini

degerlendirmede potansiyel bir biyobelirte¢ olarak diisiiniilmektedir (51).

2.7.1.8. Trombomodulin

Trombomodulin, endotel hiicre zarlarinda bulunan bir glikoproteindir ve
damar i¢i endotel hiicre hasarini yansitir. AMI sirasinda endotel hasari gelistigi icin
trombomodulin diizeyleri artabilir. Plazma trombomodulin seviyelerinin artisi,
bagirsak iskemisinin varligini ve siddetini gosterebilecek yeni biyobelirteglerden biri

olarak arastirilmaktadir (52).

2.7.1.9. Glutaminaz

Glutaminaz, bagirsak mukozasinda bulunan ve amino asit metabolizmasinda
rol oynayan bir enzimdir. Bagirsak iskemisi sirasinda bu enzimin aktivitesin de
degisiklikler olur ve bu degisiklikler plazmada o6lgiilebilir. Glutaminaz seviyeleri,
iskemik bagirsak hasarinin erken doneminde tanisal bir belirte¢ olarak kullanilabilir.
Ancak bu konuda yapilan arastirmalar halen sinirlidir ve klinik pratige gegis igin

daha fazla kanit gereklidir (53).

2.7.1.10. Hepatosit Biiyiime Faktorii (HGF):

HGF, doku yenilenmesi ve tamiri ile iligkili bir bliytime faktoriidiir. Bagirsak
iskemisi sirasinda hasarli dokularin onarimi i¢in HGF iiretimi artabilir. HGF
seviyelerinin ylikselmesi, AMI nin tanisinda ve prognozun degerlendirilmesinde yeni
bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilir. Ancak bu konuda daha fazla ¢alisma yapilmasi
gerekmektedir (54).

2.7.2. Goriintiilleme
2.7.2.1. Ultrasonografi

Ultrason, AMI tanisinda genellikle sinirl1 bir rol oynamaktadir (55). Ozellikle
proksimal arterlerin goriintiilenmesi, baZirsak gazi veya hastamin viicut yapisi

nedeniyle zor olabilir. Ayrica, proksimal arter stenozu yasl popiilasyonda yaygin
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oldugu i¢in yaniltici olabilir (56). Ancak, ultrason tedavi sonrasi bagirsak canliligim
degerlendirmede veya portal ven ve SMV trombozunu belirlemede kullanilabilir
(57). Doppler ultrason ile mezenterik damarlarin stenozu hakkinda bilgi elde

edilerek, hastalarin risk siniflandirilmasi yapilabilir (22).

2.7.2.2. Karm Rontgeni

Abdominal rontgenin (AXR) AMI tamisindaki rolii sinirhdir ve genellikle
spesifik olmayan bulgular saglar. Hastalarin énemli bir kisminda normal sonuglar
goriilebilir, bu nedenle tek basina tan1 dislamak i¢in kullanilamaz. Bununla birlikte,
uygun klinik 6ykii ile birlikte “thumb printing” gibi bagirsak duvar1 6demi veya gaz
birikimi gibi bulgular taniyr destekleyebilir (27). Ayrica, portal vendz gaz ve
bagirsak perforasyonu gibi bulgularin varligi, acil cerrahi miidahale ihtiyacini

gosterebilir ve hastanin durumunun ciddiyetini belirlemede faydali olabilir (44).

2.7.2.3. Manyetik Rezonans Anjiyografi (MR Anjiyografi)

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), AMI tanisinda genellikle tercih
edilmez. Bunun temel nedeni, acil durumda olan hastalarda bu yonteme erigimin
sinirli olmas1 ve goriintiileme siiresinin uzunlugudur (55). Ancak MRA, arteriyel ve
vendz tikanikliklarin tespitinde dogru sonuglar verebilir. Ozellikle daha kiigiik
damarlarin ve komplikasyonlarin detaylandirilmasinda bilgisayarli tomografi
anjiyografi (CTA) daha etkilidir. Diisiik bobrek fonksiyonuna sahip hastalarda
kontrastsiz MRA teknikleri kullanilabilir ve bu durumlarda oldukga faydalidir (58).

2.7.2.4. Konvansiyonel Anjiyografi

Konvansiyonel anjiyografi, AMI tanisinda ve tedavisinde onemli bir rol
oynar. Ozellikle damar tikamkliklarini teshis etme yetenegi ile hem tamsal hem de
tedavi edici bir yontem olarak kullanilir. Bu ydntem, mezenterik arterlerdeki
tikanikliklarin net bir sekilde goriintiilenmesini saglar ve gerektiginde ayni anda
anjiyoplasti veya stent yerlestirme gibi tedavi edici miidahaleler yapilabilir. Yiiksek

dogruluk oramina sahip olmasina ragmen, invaziv bir yontem olmasi ve radyasyon
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riski tasimasi nedeniyle diger yontemlerin yetersiz kaldigi durumlarda tercih edilir

(34).

2.7.2.5. Bilgisayarh Tomografi Anjiyografi (BT Anjiyografi)

BT anjiyografi, AMI tanisinda tercih edilen ilk yontemlerden biridir. Kontrast
madde yardimiyla damarlarin yapisinin yiiksek c¢oziiniirliikle goriintiilenmesini
saglar. Mezenterik arterler deki tikanikliklar, tromboz ve ya emboli gibi vaskiiler
patolojiler net bir sekilde saptanabilir. Ek olarak, bagirsak duvarindaki kalinlasma
veya bagirsak gazi varligi gibi iskemiye baghh bulgular da bu yoOntemle
goriintiilenebilir. Avantajlart hizli bir sekilde uygulanabilir ve yliksek ¢oziiniirliik
saglar ve tikanikliklarin dogrudan goriintiilenmesine olanak tanir. Dezavantajlari
yiiksek radyasyon dozu gerektiri ve. kontrast madde kullanimi, alerjik reaksiyon
veya bodbrek fonksiyon bozukluguna yol agabilir. Bt Anjiyografi, AMI tanisinda
yaklagik %95 duyarlilik ve %90 6zgiillik oranina sahiptir ve erken evrelerde bile

etkili sonuglar verir (59).

2.8. TEDAVI

2.8.1. Medikal Tedavi
2.8.1.1. Si1v1 ve Elektrolit Tedavisi

AMI hastalarinda, kan akisinin azalmasi ciddi sok durumlarina yol acabilir.
Bu durum, tedavi siirecinde basar1 saglamak icin hizla miidahale edilmesi gereken
kritik bir sorundur. Hemodinamik stabilizasyon saglanarak hastanin dolagim sistemi
desteklenir ve organlara yeterli kan akisi tekrar kazandirilir. Bu siiregte en 6nemli
unsurlardan biri s1v1 ve elektrolit dengesinin korunmasidir (60).

AMI hastalarinda, damar i¢i s1vi kayb1 ve elektrolit dengesizlikleri siklikla
goriiliir. Bu durum, iskeminin yol ag¢tigi doku hasarini daha da kotiilesebilir.
Intravendz sivi tedavisi, damar igi hacmi koruyarak, organlara kan akisini yeniden
saglar ve metabolik dengesizlikleri diizeltir (61).

Siklikla kullanilan sivilar kristalloidlerdir, ¢iinkii ekonomik ve etkili bir
secenek olarak kabul edilirler. Kolloidlerin kullanimi ise kanitlanmis bir fayda

saglamadig1 i¢in dnerilmemektedir. Ayni zamanda, sivi tedavisi ile birlikte elektrolit
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dengesizlikleri de diizeltilmelidir, bu da bagirsak iskemisinin daha fazla ilerlemesini

onler ve hastalarin genel durumunu iyilestirir (62).

2.8.1.2. Antibiyotik Tedavisi

Mukozal bariyerin  bitiinliigiiniin  kaybi, bakteriyel translokasyonu
kolaylastirir ve u durum AMInin (AMI) erken evrelerinde ortaya cikar. Bagirsak
iskemisinin ilerlemesi, bagirsak duvarinda nekroz ve perforasyona yol agabilir. Bu
durumda bagirsak florasinda bulunan bakterilerin kan dolagimina gegmesiyle sepsis
gelisme riski artar. Bu nedenle, siipheli durumlarda veya bagirsak perforasyonu

varliginda genis spektrumlu antibiyotik tedavisi uygulanir (63).

2.8.1.3. Antikoagiilan Tedavi

AMI de antikoagiilan tedavi, trombozun biiyiimesini durdurmak ve yeni pihti
olusumunu Onlemek icin uygulanir. Genellikle iskemiye bagli pithti gelisimini
engellemek amaciyla heparin gibi izl etkili antikoagiilanlar tercih edilir. Heparin
Kullanimi: Akut fazda intravendz (IV) heparin verilerek kanin pihtilagsma siireci
durdurulur. Bu, kanin akiskanligini artirir ve mevcut pihtilarin daha fazla biiytimesini
engeller. Ayrica, yeni pihtilarin olusumunu 6nler. Heparin tedavisi genellikle gegici
bir ¢ozlimdiir ve daha uzun siireli tedavi i¢in oral antikoagiilanlara gegis yapilabilir.
Uzun Dénem Antikoagiilan Kullanimi: ilk akut tedavi sonrasi, hastalara uzun siireli
oral antikoagiilanlar (6rnegin, varfarin veya direkt oral antikoagiilanlar) verilir. Bu,
gelecekte olusabilecek potansiyel trombotik olaylar1 dnlemek amaciyla kullanilir ve

uzun donem tedavi stratejilerinin bir pargasidir (64).

2.8.2. Girisimsel Tedavi Yontemleri

Girigsimsel tedaviler, AMI yonetiminde minimal invaziv bir yaklagim sunarak
geleneksel cerrahi yontemlere kiyasla bir¢ok avantaj saglar. Bu yontemler, hastalarin
daha kisa siirede iyilesmesini, hastanede kalis siirelerinin kisalmasini 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).
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Bununla birlikte, baz1 vakalarda girisimsel tedaviler yeterli olmayabilir ve
cerrahi miidahale gerekebilir. Ozellikle bagirsak nekrozu gelismis olan hastalarda
veya yaygin mezenterik arter hastalii olan hastalarda cerrahi tedavi hala altin

standart olarak kabul edilmektedir (66).

2.8.2.1. 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 ydntemler arasinda perkiitan
transliiminal anjiyoplasti (PTA) ve stent yerlestirme bulunur. PTA, daralmis veya
ttkanmis bir arterin balon kateter ile genisletilmesi islemidir. Stent yerlestirme ise
arterdeki daralmig bolgeye bir stent yerlestirilerek arterin agik kalmasini saglar (27).

Endovaskiiler tedaviler, 6zellikle yash veya cerrahi riskleri yiiksek hastalarda,
acik cerrahiye kiyasla daha az invaziv olduklar1 i¢in 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 faktorlere baglidir. Ornegin, proksimal superior mezenterik
arterde (SMA) yer alan tikanikliklar, endovaskiiler yaklagimlarla daha iyi tedavi
edilebilir (13).

2.8.2.2. Trombolitik Tedavi

Trombolitik tedavi, AMI’nin arteriyel tromboz veya emboliye bagl oldugu
durumlarda piht1 ¢6zme amaciyla kullanilir. Trombolitik ajanlar, arteriyel sistemdeki
pthtilart eriterek kan akisimi yeniden saglar. Bu ajanlar, kateter yoluyla dogrudan
tikal1 bolgeye veya sistemik olarak intravendz yolla verilebilir. Kateter yoluyla
trombolitik tedavi, daha hedefe yonelik bir yaklasim saglayarak yan etkileri en aza
indirir ve daha az sistemik kanama riski tasir (67).

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

riski yiiksek olan hastalar i¢in uygun olmayabilir (34).
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2.8.2.3. 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 tasiyan hastalarda tercih edilir. Mekanik
trombektomi cihazlari, aspire eden kateterler veya piht1 yakalama cihazlar1 gibi
cesitli araglari igerebilir (68).

Mekanik trombektomi, 6zellikle ciddi ve yaygin okliizyon vakalarinda veya
cerrahi miidahalenin riskli oldugu durumlarda etkili bir tedavi secenegi sunar. Bu
yontem, bagirsak dokusunun canliligini korumak icin hizli bir sekilde kan akisini
yeniden saglar ve bdylece bagirsak nekrozu ve perforasyon gibi komplikasyonlarin

onlenmesine yardimci olur (69).

2.8.3. Cerrahi Tedaviler
2.8.3.1. Acik Cerrahi Miidahale

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

bagirsak dokusunun canlilig1 degerlendirilir (70).

2.8.3.2. Bagirsak Rezeksiyonu

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

infarktiis ve bagirsak peritoniti bulunur (71).
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2.8.3.3. Revaskiilarizasyon

Revaskiilarizasyon islemleri, bagirsaklara giden kan akisini 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

icerir (72).

2.8.3.4. ikinci Bakis Ameliyati

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

hasarlarinin taninmasina olanak tanir (73).

2.9. KRIiTiK HASTADA NUTRiISYON

Kritik hastalarda uygun beslenme, iyilesme siirecinin bir parcasi olarak kabul
edilir ve bu hastalarin metabolik ihtiyag¢larini karsilamak i¢in titizlikle yonetilmelidir.
Yogun bakimda yatan hastalar genellikle katabolik bir durumda oldugundan, enerji
ve protein gereksinimleri artar. Yetersiz beslenme, immiin fonksiyonlarinin
bozulmasina, enfeksiyon riskinin artmasina ve iyilesme siirecinin uzamasina neden
olabilir. Bu ylizden yogun bakimda beslenme stratejileri hayati 6neme sahiptir (74).

Beslenme destegi saglamirken enteral beslenme tercih edilen ilk yontemdir.
Enteral beslenme, mide-bagirsak sisteminin iglevselligini koruyarak, enfeksiyon ve
bagirsak biitiinligiiniin kaybi gibi komplikasyonlar1 azaltir. Enteral beslenme,
miimkiinse ilk 24-48 saat icinde baslatilmalidir. Ancak, gastrointestinal sistemin
caligmadig veya ciddi cerrahi sonrasi hastalarda parenteral beslenme devreye girer.
Parenteral beslenme, intravendz yol ile gerekli enerji ve besin maddelerinin
saglandig1 bir yontemdir. Bu yontemle kritik hastalarin ihtiyaglar1 karsilanirken,

enfeksiyon riskine kars1 dikkat edilmelidir (75).
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Yogun bakim hastalarinda enerji gereksinimi genellikle 25-30 kcal/kg/giin
olarak hesaplanir. Ancak bu gereksinim, hastanin klinik durumu, yas ve mevcut
komorbidite lere gore degiskenlik gosterebilir. Protein ihtiyaci ise daha yliksektir;
kritik hastalarda giinliik protein gereksinimi genellikle 1.2-2.0 g/kg/giin civarinda
olup, protein yetersizligi kas kaybina ve iyilesme siirecinin gecikmesine yol agabilir.
Ozellikle travma ve sepsis gibi durumlarda bu gereksinim daha da artar (74).

Mikro Besin eksiklikleri, kritik hastalarda sik goriilen bir durumdur ve klinik
sonuglart dogrudan etkileyebilir. Vitaminler, mineraller ve eser elementler gibi mikro
besinler, immiin sistemi desteklemek ve yara iyilesmesini hizlandirmak i¢in gerekli
olabilir. Ayrica, potasyum, sodyum, kalsiyum gibi elektrolitler, sivi dengesi ve
hiicresel islevlerin siirdiiriilmesi i¢in diizenli olarak izlenmeli ve yerine
konulmalidir (75).

Kritik hastalarda uygun beslenme yonetimi, klinik sonuglar iyilestirir. Yeterli
ve dengeli beslenme, enfeksiyon oranlarim disiiriir, kas kiitlesinin korunmasina
yardimc1 olur ve ventilatorden ayirma siiresini kisaltir. Ayrica, mortalite oranlarini
azaltmakta ve hastanede yatis siiresini kisaltmakta da etkili oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle, yogun bakim hastalarinda erken ve uygun beslenme stratejilerinin
uygulanmasi, hasta prognozunu olumlu yonde etkiler (75).

Beslenme stratejisi uygulandiktan sonra diizenli olarak izlenmeli ve
gerektiginde giincellenmelidir. Hastanin metabolik ihtiyaglari, enfeksiyon varligi ve
Klinikk durumu g6z Oniinde bulundurularak beslenme destegi ayarlanmalidir.
Ozellikle hastalarin  kas kiitlesi ve genel iyilik hali diizenli olarak
degerlendirilmelidir (74).

Kritik hastalarda beslenme tedavisi, tedavi siirecinin vazgegilmez bir
bilesenidir. Hastalarin enerji ve protein gereksinimlerini karsilamak, enfeksiyon
riskini azaltmak ve iyilesme siirecini hizlandirmak i¢in uygun beslenme destegi
saglanmalidir. Enteral beslenme miimkiinse ilk tercih olmali, ancak ihtiya¢ halinde
parenteral beslenme de uygulanmalidir. Beslenme tedavisinin klinik sonuglar
iizerindeki olumlu etkileri, yogun bakim hastalarinda bu yaklasimin 6nemini agikca

ortaya koymaktadir (75).
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2.10. SKORLAMA SiSTEMLERI

2.10.1. NRS 2002

Nutritional Risk Screening 2002 (NRS-2002), hastalarin beslenme durumunu
degerlendirmek ve malniitrisyon riskini belirlemek i¢in kullanilan bir tarama aracidir.
ESPEN tarafindan gelistirilen bu arag, 6zellikle hastanede yatan erigkin hastalarda
beslenme riskini hizli ve etkili bir sekilde degerlendirmek icin tasarlanmigtir. NRS-
2002, c¢esitli klinik durumlarda malniitrisyonu saptamak ve uygun beslenme
miidahalelerini baglatmak i¢in yaygin olarak kullamlmaktadir (76).

NRS-2002 tarama araci, iki ana boliimden olusur: baslangi¢ taramasi ve
sonu¢ degerlendirmesi. Baslangi¢c taramasi, basit ve hizli bir sekilde hastanin kilo
kaybi, viicut kitle indeksi (BMI), yemek aliminda azalma ve hastaligin siddeti gibi
faktorlere dayanarak beslenme riskini degerlendirir. Eger baslangic taramasi
sonucunda risk faktorleri saptanirsa, ikinci agamada sonug¢ degerlendirmesi yapilir ve
hastanin beslenme durumu daha detayli bir sekilde incelenir (77).

Baslangi¢ Taramast:

- Kilo Kaybi: Son 3-6 ayda hastada kilo kaybi1 olup olmadig1 ve kaybin
miktar1.

- BMI: Hastanin BMI’sinin 20.5 kg/m?’nin altinda olup olmadigi.

- Yemek Aliminda Azalma: Hastanin son haftada enerji aliminda azalma olup
olmadigi.

- Hastaligin Siddeti: Hastanin genel saglik durumu ve mevcut hastaligin
beslenme riskini artiric etkisi.

Bu asamada, eger baslangi¢ taramasinda herhangi bir risk saptanmigsa, hasta
daha ayrintili bir degerlendirmeye tabi tutulur. Degerlendirme, hastanin enerji ve
protein gereksinimlerini, mevcut klinik durumunu ve diger risk faktorlerini igerir.
NRS-2002’nin toplam puani, hastanin beslenme tedavisine ihtiya¢ duyup
duymadigim belirlemek i¢in kullamlir. Toplam puan 3 veya daha fazla ise, bu durum
hastanin beslenme riski altinda oldugunu ve miidahale gerektirdigini gosterir (78).

NRS-2002, klinik uygulamada genis bir kullanim alanma sahiptir. Ozellikle
hastanede yatan hastalarda, cerrahi gecirecek olanlarda ve kronik hastaligi olan

bireylerde malniitrisyon riskini erken donemde tespit etmek icin kullanilir.
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Malniitrisyonun  Onlenmesi ve tedavisi, iyilesme silirecini hizlandirabilir,
komplikasyon risklerini azaltabilir ve hastanede kalis siiresini kisaltabilir (79).

NRS-2002, diger beslenme degerlendirme araclarina gére daha basit ve hizl
bir tarama siireci sunar. Bu durum, klinik pratikte kullanimini kolaylastirir ve saglik
profesyonellerinin hastalarin beslenme durumunu etkin bir sekilde izlemesini saglar.
Arastirmalar, NRS-2002’nin malniitrisyonun klinik sonuglar {izerindeki olumsuz
etkilerini azaltmada etkili bir ara¢ oldugunu gostermektedir (80).

NRS-2002nin en biiyiik avantajlarindan biri, kullaniminin kolay ve hizh
olmasidir. Klinik ortamda, hastalarin beslenme riskini belirlemek i¢in sadece birkag
dakika yeterlidir. Ayrica, hastanin klinikk durumu ve beslenme ihtiyacin
degerlendirirken birden fazla faktorii goz Oniinde bulundurmasi, NRS-2002’nin
hassasiyetini artirir (81).

Ancak, NRS-2002’nin bazi smirlamalar1 da vardir. Arag, Ozellikle belirli
hasta gruplarinda (6rnegin, yogun bakim hastalar1) veya oOzel klinik durumlarda
(6rnegin, ileri kanser hastalar1) her zaman yeterli olmayabilir. Bu durumlarda, daha
kapsamli beslenme degerlendirme yontemleri gerekebilir. Ayrica, NRS-2002’nin
etkinligi, uygulayicimin deneyimine ve taramanin dogru bir sekilde yapilmasina

baglidir (82).

2.10.2. APACHE-II

APACHE-II skoru (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II),
yogun bakim iinitelerinde (YBU) yatan hastalarin hastalik siddetini ve mortalite
riskini degerlendirmek icin kullanilan yaygin bir skorlama sistemidir. Ilk olarak 1985
yilinda Knaus ve arkadaglart tarafindan gelistirilen APACHE-II skoru, hastalarin
yogun bakim {initesine kabul edildikten sonraki ilk 24 saat i¢inde elde edilen klinik
ve laboratuvar verilerine dayanarak hesaplanir (83). Bu skor, hastanin mevcut
fizyolojik durumu ve kronik saglik durumu hakkinda bilgi saglayarak, tedavi
kararlarinin verilmesine yardimci olur ve hasta bakimini optimize eder.

APACHE-II skoru, ii¢ ana bilesenden olusur: akut fizyolojik skor, yas skoru
ve kronik saglik durumu skoru. Bu bilesenler, hastamin genel saglik durumunu ve

yogun bakim tinitesindeki prognozunu degerlendirmek icin birlestirilir.
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1. Akut Fizyolojik Skor (APS): APS, 12 fizyolojik parametreye (Ornegin,
viicut 1sis1, ortalama arter basinci, kalp hizi, solunum hizi, serum sodyum ve
potasyum diizeyleri, kreatinin, hematokrit, beyaz kan hiicresi sayisi, pH,
oksijenizasyon durumu) dayanir. Her bir parametre, belirli referans araliklarina gore
0 ile 4 arasinda puanlanir. Fizyolojik sapmalar ne kadar biiyiikse, puan o kadar
yiiksek olur ve bu da daha kotii bir klinik durumu yansitir (84).

2. Yas Skoru: APACHE-II skoru, hastanin yasini da géz 6niinde bulundurur.
Yas ilerledikce, yas skoru artar. Yas puani O ila 6 arasinda degisir ve 44 yas ve alti
olan hastalar i¢in 0 puan, 75 yas ve ustii olan hastalar i¢in ise 6 puan eklenir. Yas
ilerledik¢e mortalite riski de genellikle artar, bu nedenle yas faktorii skorlama
sistemine dahil edilmistir (85).

3. Kronik Saglik Durumu Skoru: Kronik saglik durumu skoru, hastanin yogun
bakim iinitesine kabuliinden 6nceki mevcut ciddi kronik hastaliklarimi (6rn., kronik
karaciger hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, kronik bdbrek yetmezligi, immiin
yetmezlik) degerlendirir. Eger hasta son 6 ay i¢inde yogun bakim gerektiren bir
cerrahi girisim gecirdiyse veya ciddi bir hastalig1 varsa, bu duruma gore ek puanlar
verilir. Bu ek puanlar, 2 ila 5 arasinda degisir (86).

Bu ii¢ bilesen bir araya getirilerek toplam APACHE-II skoru elde edilir ve bu
skor hastanin 6liim riskini tahmin etmek ic¢in kullanilir. Skor ne kadar yiiksekse,
oliim riski o kadar yiiksektir.

APACHE-II skoru, yogun bakimda yatan hastalarin mortalite riskini
degerlendirmek ve klinik karar verme siirecini desteklemek i¢in yaygin olarak
kullanilir. Skor, saglik profesyonellerinin hastalarin ciddiyetini degerlendirmesine ve
uygun tedavi stratejilerini belirlemesine yardimcit olur. APACHE-II, klinik
arastirmalarda da yaygimn olarak kullanilir ve farkli tedavi yontemlerinin etkinligini
karsilastirmak igin referans bir standart olarak hizmet eder (87).

APACHE-II skoru ayrica, yogun bakim iinitelerindeki kalite iyilestirme
calismalarinda ve hastane yonetiminde de onemli bir ara¢ olarak kullanilir. Yogun
bakimda yatan hastalarin prognozlarin1 tahmin etmek ve kaynaklarin daha etkili bir
sekilde kullanilmasini saglamak i¢in kullanilir (87).

APACHE-II skoru, bir¢ok avantaji nedeniyle yogun bakimda yaygin olarak

kullanilir. Birincisi, skor genis bir veri kiimesine dayanir ve bu da hastanin klinik
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durumunu kapsaml bir sekilde degerlendirmeyi saglar. Ayrica, skorun hesaplanmasi
nispeten basittir ve yogun bakim {initesindeki saglik profesyonelleri tarafindan
kolayca kullanilabilir (88).

Ancak, APACHE-II skorunun bazi sirlamalar1 da vardir. Skor, sadece
yogun bakim {initesine kabul edildikten sonraki ilk 24 saat i¢indeki verileri kullanir
ve bu da hastanin klinik durumundaki dinamik degisiklikleri tam olarak
yansitmayabilir. Ayrica, APACHE-II skoru, yogun bakim disindaki hastalarda
kullanilamaz ve bu da genel popiilasyonun prognoz degerlendirmesinde kisitlilik
yaratir. Ayrica, bazi calismalarda, APACHE-II skorunun bazi spesifik hasta
gruplarinda (6rnegin, ¢oklu travma hastalart) tahmin dogrulugunun sinirli olabilecegi

gosterilmistir (89).

2.10.3. SOFA

SOFA skoru (Sequential Organ Failure Assessment), kritik hastalarin organ
yetmezligi durumunu degerlendirmek ve sepsis gibi hayati tehdit eden durumlarin
ciddiyetini belirlemek i¢in kullanilan bir skorlama sistemidir. Yogun bakim
iinitelerinde (YBU) yaygin olarak kullanilan SOFA skoru, alt: farkli organ sisteminin
islevini degerlendiren bir aractir ve hastanin genel prognozunu belirlemek i¢in kritik
oneme sahiptir. SOFA skoru, ¢oklu organ yetmezligini erken dénemde tanimlamak
ve tedaviye hizli bir sekilde yanit vermek i¢in saglik profesyonellerine rehberlik eder
(90).

SOFA skoru, alt1 ana organ sisteminin (solunum, kardiyovaskiiler, karaciger,
koagiilasyon, bobrek ve merkezi sinir sistemi) islevini degerlendiren bir dizi
Olglimden olusur. Her organ sistemi, normalden ciddi disfonksiyona kadar degisen
bir dlgekte O ile 4 arasinda puanlanir. Toplam SOFA skoru, her bir organ sisteminin
puanlarinin toplamindan olusur ve bu skor hastanin organ yetmezligi siddetini
yansttir (91).

SOFA skorunun bilesenleri sunlardir:

- Solunum Sistemi (PaO2/FiO2 orani): Solunum fonksiyonunun
degerlendirilmesi icin arteriyel oksijen basinci (PaO2) ve fraksiyone oksijen

konsantrasyonu (FiO2) kullanilir.
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- Kardiyovaskiiler Sistem: Hipotansiyonun ciddiyeti ve kan basincim
desteklemek icin gereken vazopressorlerin tiiriine ve dozuna gore degerlendirilir.

- Karaciger (Bilirubin): Serum bilirubin diizeylerine dayanarak karaciger
fonksiyonu degerlendirilir.

- Koagiilasyon (Platelet Sayis1): Trombosit sayist lizerinden koagiilasyon
durumu degerlendirilir.

- Bobrek (Kreatinin veya Idrar Cikisi): Serum kreatinin diizeyleri veya giinliik
idrar ¢ikis1 kullanilarak bobrek fonksiyonu degerlendirilir.

- Merkezi Sinir Sistemi (GKS): Glasgow Koma Skalas1 (GKS) kullanilarak
hastanin biling durumu degerlendirilir (92).

SOFA skoru, yogun bakim iinitelerinde kritik hastalarin yonetiminde genis
bir kullanim alanma sahiptir. Ozellikle sepsis ve septik sok gibi durumlardaki
hastalarda organ disfonksiyonunun derecesini ve mortalite riskini belirlemede c¢ok
onemlidir. SOFA skorundaki artig, organ yetmezliginin kotiilesti§ini ve mortalite
riskinin arttigimi gosterir. Bu nedenle, SOFA skoru, tedavi kararlarin1 desteklemek ve
hasta bakimini optimize etmek i¢in kritik bir aragtir (93).

SOFA skoru, ozellikle sepsis tamisi ve yOnetiminde klinik pratikte sikca
kullanilmaktadir. Sepsis-3 tami kriterlerine gore, enfeksiyonun eslik ettigi bir
durumdaki hastada 2 veya daha fazla SOFA skor artigi, sepsis olarak tanimlanir. Bu
tanim, sepsisin organ disfonksiyonu ile iligkili bir sendrom oldugunu ve hizlhi
miidahale gerektirdigini vurgular (94).

SOFA skoru, ¢oklu organ yetmezligi durumlarimi degerlendirmek igin
kapsamli ve giivenilir bir aragtir. Alt1 farkli organ sistemini degerlendirerek, hastanin
genel klinikk durumunu biitiinciil bir sekilde analiz eder ve bu da saglk
profesyonellerine hasta yonetiminde rehberlik eder. Ayrica, SOFA skorunun
kullanmim1 kolaydir ve ¢esitli klinik ortamlarda uygulanabilir (95).

Ancak, SOFA skorunun bazi sinirlamalar1 da vardir. Bu skor, sadece mevcut
klinik durumu degerlendirir ve organ fonksiyonlarindaki degisiklikleri zaman i¢inde
takip etmez. Ayrica, yogun bakim ortaminda bazi laboratuvar sonuglarmna erisim
kisitli olabilir, bu da skorun dogru bir sekilde hesaplanmasini zorlastirabilir. Bazi
hastalarda, ozellikle kronik organ yetmezligi olanlarda, SOFA skoru baslangigta
yiiksek olabilir ve bu da akut degisiklikleri tespit etmeyi zorlastirabilir (96).
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2.10.4. mNUTRIC

mNUTRIC skoru (Modified Nutrition Risk in the Critically Il1), yogun bakim
iinitelerinde (YBU) yatan kritik hastalarin beslenme riskini degerlendirmek icin
kullanilan, modifiye edilmis bir tarama aracidir. mNUTRIC skoru, kritik hastalarin
beslenme gereksinimlerini ve malniitrisyon riskini belirlemeye yonelik olarak
tasarlanmistir ve bu sayede beslenme miidahalelerinin optimize edilmesine yardimci
olur. Bu skor, hastalarin klinik sonuglarini iyilestirmek i¢in beslenme desteginin ne
zaman ve nasil saglanacagini belirlemede 6nemli bir rol oynar (97).

MNUTRIC skoru, orijinal NUTRIC skorunun bir modifikasyonudur ve belirli
biyokimyasal veriler olmadan beslenme riskini degerlendirmeye olanak tanir. Bu
degisiklik, yogun bakim ortaminda, tiim hastalar i¢in biyokimyasal verilerin mevcut
olmamas1 nedeniyle yapilmistir. mNUTRIC skoru, yas, APACHE II skoru, SOFA
skoru, komorbiditeler ve hastaneye kabul 6ncesi siire gibi degiskenlere dayanir. Bu
parametreler, kritik hastalarin genel saglik durumunu ve beslenme riskini
degerlendirmek i¢in kullanilir (98).

mNUTRIC skoru, toplamda 0 ila 9 puan arasinda bir deger alir. Skorun
yiiksek olmasi, hastanin beslenme riski altinda oldugunu ve beslenme destegine
ihtiya¢ duydugunu gosterir. Genel olarak, mNUTRIC skoru 5 veya daha yiiksek olan
hastalar, yiiksek beslenme riski olarak kabul edilir ve bu hastalarda erken ve agresif
beslenme miidahaleleri 6nerilir (99).

mNUTRIC skoru, o6zellikle yogun bakim {initelerinde yatan hastalarda
beslenme riski degerlendirmesi i¢in kullanish ve giivenilir bir aragtir. Kritik hastalar
genellikle hipermetabolik bir durumdadir ve artan enerji ihtiyaclar ile karakterizedir.
Yetersiz beslenme, bu hastalarda kas kaybina, bagisiklik sisteminin zayiflamasina ve
tyilesme siiresinin uzamasina yol agabilir. Bu nedenle, mNUTRIC skoru kullanilarak
yapillan erken beslenme degerlendirmesi, uygun beslenme stratejilerinin
belirlenmesine yardimci olabilir ve bdylece mortalite ve morbidite oranlarim
azaltabilir (100).

mNUTRIC skoru, ¢esitli calismalarda, beslenme riski yiiksek olan hastalar
tanimlamada etkili bulunmustur. Bu hastalarda uygun beslenme miidahalelerinin
yapilmasi, hastane kalis siiresini kisaltabilir, mekanik ventilasyon ihtiyacini

azaltabilir ve genel klinik sonuglari iyilestirebilir. Ayrica, mNUTRIC skorunun
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klinik uygulamada kullanimi1 kolaydir ve sonuglart izl bir sekilde elde edilebilir, bu
da yogun bakim iinitelerinde karar verme siirecini hizlandirir (101).

mNUTRIC skorunun en dnemli avantajlarindan biri, biyokimyasal verilere
ihtiyag duymadan beslenme riskini degerlendirebilmesidir. Bu o6zellik, o6zellikle
yogun bakim {initelerinde sikca karsilasilan veri eksikliklerinde skoru oldukg¢a pratik
hale getirir. Ayrica, mNUTRIC skoru, hasta sonug¢larini tahmin etmede ve beslenme
miidahalelerinin zamanlamasim ve tiirlinii belirlemede giivenilir bir aragtir (102).

Ancak, mNUTRIC skorunun bazi sinirlamalar1 da vardir. Ornegin, bu skorun
bazi hastalarda yetersiz kalabilecegi ve diger beslenme degerlendirme yontemleriyle
desteklenmesi gerektigi belirtilmistir. Ayrica, baz1 klinik durumlar (6rnegin, ¢oklu
organ yetmezligi veya septik sok) skoru etkileyebilir ve sonuglarin dogrulugunu
azaltabilir. Bu nedenle, mNUTRIC skoru, genel hasta durumu ve diger klinik
degerlendirmelerle birlikte kullanilmalidir (103).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu calisma retrospektif-kesitsel bir ¢alisma olarak planlandi. Calismaya
baslamadan 6nce Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan 22.09.2022 tarih ve 2158 sayili karar ile etik uygunluk alindi.
Hastanemiz acil servisine karin agrisi ile bagvuran ve AMI tanisi konan 18 yas tistii
hastalarin ¢alismaya alinmasi planlandi. Caligmaya, 01 Ocak 2018 ile 31 Agustos
2022 tarihleri arasinda yatan hastalar dahil edildi. 18 yas altinda olan ve dosya
verilerinde eksiklik saptanan hastalar ¢alisma disinda tutuldu. Calismaya aym tanili
118 hastadan dosya verilerine tam olarak ulasilabilen toplam 100 hasta dahil edildi.
Hastalarin yas, cinsiyet, vital bulgular1 kaydedildi. Hastalara ait hematolojik ve
biyokimyasal parametreler ilk basvuru anindaki degerler esas alinarak kaydedildi.
Hastalarin inotrop ajan destegi verilip verilmedigi, mekanik ventilatér destegi
saglanip saglanmadig1 kaydedildi. Ayrica, Acute Physiology and Chronic Health
disease Classification System Il (APACHE-II), Sequential Organ Failure Assessment
(SOFA), NRS-2002 ve Kritik Hastalarda Modifiye Beslenme Riski (m-Nutric)
skorlar1 hesaplanarak kayit altina alindi. Hastane yatis siireleri ve hastalarin
sonlanimlar1 kaydedildi. Yatan hastalar tedavi sonras1 mortalite gozlenen ve yasayan
olarak iki ana gruba ayrildi. Yang ve arkadaslarinin 2019 yilinda gerceklestirdikleri
“Enteral nutrition improves clinical outcome and reduces costs of acute mesenteric
ischaemia after recanalisation in the intensive care unit” baslikli ¢alismadaki etki
biiyiikliigli baz alinarak yiiriitiilmesi planlanan orta diizeyde etki biyiikligii (effect
size) 0,30 fark kabul edilmesi dngoriilerek alfa anlamlilik seviyesi 0,05 % 95 Power

da 6rneklem biiyiikliigli toplam 98 hasta olarak hesaplanmistir.

3.1. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin istatistiksel analizinde Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) 25.0 paket programui kullanildi. Kategorik dlgiimler say1 ve yilizde olarak,
stirekli 6lgiimler ortalama ve standart sapma, gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve
min-maks olarak ozetlendi. Kategorik ifadelerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi
kullanildi. Calismada yer alan parametrelerin normal dagilim gosterip gostermedigini

belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal dagilim gésteren parametrelerde
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bagimsiz student t-testi, normal dagilim gostermeyen parametrelerde ise Mann
Whitney U testi kullanildi. Hastalarin NRS 2002, M Nutric, APACHE-II ve Sofa
degerinin mortaliteyi kestirmedeki giiciinii ifade eden egri altinda kalan alan orijinal
adi ile Area Under the Curve (AUC) igin alict igletim karakteristigi orijinal adiyla;
Receiver Operating Characteristic (ROC) analizi kullanildi. ROC analizi sonucunda
her bir degisken i¢in esik deger belirlenerek s6z konusu noktalardaki duyarlilik ve
ozgilliik degerleri hesaplandi. Mortaliteye etki eden faktorlerin incelenmesinde ¢ok
degiskenli lojistik regresyon modeli kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel onemlilik

diizeyi p<0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya AMI tamsi ile acil servise bagvuran 100 hasta dahil edildi.
Hastalarin yas ortalamalar1 70,4+11,7 yil (medyan 72; 42-95) idi. Hastalardan 52 (%
52)’si erkek, 48 (% 48)’i kadindi. Ek hastalik hastalardan 84 (% 84)’linde tespit
edilirken; en sik rastlanan ek hastalik bulgulari sirasiyla 49 (% 58,3)’unda KAH, 43
(% 51,2)’tinde HT, 33 (% 39,3)’tinde DM, 20 (% 23,8)’sinde AF, 7 (% 8,3)’sinde ise

KBY varligina rastlanildi (Tablo 1).

Tablo 1. Tamitic1 6zellikler

Say1 (n) Yiizde (%)

Cinsiyet
Erkek 52 52,0
Kadin 48 48,0
Ek hastalik 84 84,0
AF 20 23,8
DM 33 39,3
HT 43 51,2
KAH 49 58,3
KBY 7 8,3
Ort£Ss Med (Min-Maks)
Yas 70,4+11,7 72 (42-95)

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

Tablo 2’de hastalarin vital bulgular1 6zetlendi.

Tablo 2. Vital bulgular

Ort+Ss Med (Min-Maks)
Ates (°C) 36,5+0,4 36,5 (36-38,5)
Nabiz (atig/dk) 97,9+17,9 96,5 (55-140)
SKB (mmHg) 125,9429,1 125 (60-220)
DKB (mmHg) 75,7£17,9 74 (40-140)
OAKB (mmHg) 92,5+20,4 91 (46,7-166,7)
Saturasyon (%) 96,5+3,1 98 (85-100)

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

Tablo 3’de hastalarin laboratuvar bulgular1 6zetlendi.
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Tablo 3. Laboratuvar bulgulari

Ort+Ss Med (Min-Maks)
Glukoz (mg/dl) 180,0+86,9 164,5 (21-472)
Ure (mg/dl) 79,3+52,1 63 (19-326)
Kreatinin (mg/dI) 1,87+1,6 1,36 (0,46-10,3)
Alt (U/L) 46,1+104,8 21 (5-896)
Ast (U/L) 50,1£52,9 32 (10-343)
Na (mmol/L) 136,4+4,7 137 (121-147)
K (mmol/L) 4,36+0,9 4,31 (2,83-7,73)
Ca (mg/dl) 8,79+0,9 8,90 (6,0-11,4)
Albiimin (g/L) 31,448,1 32,55 (14,5-47)
CRP/Albumin 6,87+6,5 4,99 (0,05-25,03)
BUN/ALB 2,86+2,4 2,05 (0,54-15,75)
Hb (g/dl) 12,8+2,5 13,2 (5,3-17,9)
Htc (%) 38,6+7,3 39,2 (16,4-54,6)
Plt (1073/ul) 262,5+112,5 249 (14-740)
Crp (mg/L) 186,9+157,5 152,5 (2-528)
PTZ (Sn) 17,149,5 14,7 (11,2-72,6)
INR 1,45+0,8 1,22 (0,91-6,28)
APTT (Sn) 27,6+8,4 25,8 (16,3-77,5)
pH 7,33+,1 7,34 (7,04-7,56)
PO2 (mmhg) 51,8+61,7 33,6 (11,5-440)
WBC (1073/ul) 17,3+9,3 16,65 (1,7-59,6)
Direkt bilirubin (mg/dI) 0,32+0,35 0,21 (0,03-2,32)
Total bilirubin (mg/dl) 1,02+0,6 0,83 (0,24-3,90)

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

Hastalardan 44 (% 44)’tinde arter dolum defekti, 46 (% 46)’sinda pnémosistis
intestinalis, 65 (% 65)’inde ileus, 32 (% 32)’sinde mezenter heterojenite, 10 (%
10)’unda KC parankimde hava bulgularina rastlamldi. Hastalarin tamaminda cerrahi
tedavi uygulandigi saptandi. Anjiografik bulgulara hastalardan 22 (% 22)’sinde
rastlanilirken; 62 (% 62) hastada mortalite bulgular tespit edildi.

Hastalarin 10 (% 10)’unun mekanik venti ihtiyacina, 13 (% 13)’linde ise
inotrop destegi aldig1 saptandi.

GKS skoru ortalamasi 13,8+3,1; SS ortalamasi 19,4+4,6; NRS 2002
ortalamasinin  4,79+1,6; M-Nutric ortalamasinin 4,25+1,8; APACHE-Il skoru
ortalamasinin 4,2142.9; hastanede yatis siiresi ortalamasimn ise 10,4+10,3 giin idi

(Tablo 4).

Tablo 4. Goriintiileme bulgular ve hastalarin niitrisyonel ve fizyolojik degerleri

Say1 (n) Yiizde (%)
Arter dolum defekti 44 44,0
Pnomosistisin testinalis 46 46,0
ileus 65 65,0
Mezenter heterojenite 32 32,0
KC parankimde hava 10 10,0
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Tablo 4’tin devami

Uygulanan Tedaviler ve Sonuclari Say1 (n) Yiizde (%)
Tedavi cerrahi 100 100,0
Anjiografik 22 22,0
Mortalite 62 62,0
Mekanik venti ihtiyact 10 10,0
Inotrop destegi 13 13,0

Ort+Ss Med (Min-Maks)
GKS 13,8+3,1 15 (3-15)
SS 19,4+4,6 20 (12-38)
NRS 2002 4,91+1,5 5(2-7)
M Nutric 4,25+1,8 4 (19-9)
APACHE-II 17,1£6,3 16 (5-42)
Sofa 4214+2,9 3(1-15)
Hastanede yatis siiresi 10,4+10,3 7 (0-42)

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

Hastalarin cinsiyet, ek hastalik ve yas bulgular ile gruplar arasinda anlamh

bir farkliliga rastlanilmadi (p>0,05).

Tablo S. Tanitic1 6zellikler ile gruplar arasindaki farkhhklar

Mortalite Yok Mortalite Var
(n=38) (n=62) p’
n(%o) n(%o)

Cinsiyet
Erkek 22 (57,9) 30 (48,4) 0,356
Kadin 16 (42,1) 32 (51,6)

EK hastahk 32 (84,2) 52 (83,9) 0,964
AF 6 (15,8) 14 (22,6) 0,410
DM 11 (28,9) 22 (35,5) 0,500
HT 17 (44,7) 26 (41,9) 0,784
KAH 16 (42,1) 33 (53,2) 0,280
KBY 3(7,9) 4 (6,5) 0,784

Ort+Ss Ort+Ss p'

Yas 70,6£12,8 70,3+11,1 0,921

*»<0,05, 1: Ki-kare, t: Bagimsiz student t-testi

Hastalarin vital bulgular1 ile gruplar arasinda anlamli bir farkhilik tespit

edilemedi (p>0,05).

Tablo 6. Vital bulgular ile gruplar arasindaki farkhihiklar

Mortalite Yok Mortalite Var

(n=38) (n=62) P
Ates (°C) 36,5+0,4 (36,5) 36,4+0,3 (36,5) 0,309"
Nabiz (atis/dk) 99+17,2 97,4+18,5 0,661'
SKB (mmHg) 127,6£24,7 (122) 124,9+£31,7 (128) 0,646"
DKB (mmHg) 78,2+15,3 (75,5) 74,2419,3 (70) 0,279"
OAKB (mmHg) 94,6+17,1 (91,8) 91,1£22,3 (90,8) 0,534"
Saturasyon (%) 96,9+2,5 (98) 96,2+3,4 (97) 0,369"

*p<0,05, t: Bagimsiz student t-testi, u: Mann Whitney U

31



Mortalite gelisen hastalarda ALT, AST, PTZ ve aPTT degeri ortalamalarinin,
mortalite gelismeyen hastalara gore daha yiiksek (sirasiyla p=0,010; p=0,001;
p=0,039; p=0,033); PLT degeri ortalamalarinin ise daha diisiik oldugu tespit edildi
(p=0,017). Tablo 7°de yer alan diger laboratuvar bulgulari ile gruplar arasinda
anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Laboratuvar bulgular ile gruplar arasindaki farklhihiklar

Mortalite Yok Mortalite Var

(n=38) (n=62) b
Glukoz (mg/dI) 179,5+78,3 (160) 180,4+92,4 (166,5) 0,840"
Ure (mg/dl) 68,7+34,4 (60) 85,8+59,8 (65) 0,347*
Kreatinin (mg/dI) 1,50+0,9 (1,09) 2,10+1,8 (1,49) 0,202"
Alt (U/L) 20,6+12,2(16) 61,9+131,0 (25) 0,010*#
Ast (U/L) 29,4+16,9 (25) 63,4£63,1 (37) | 0,001***
Na (mmol/L) 136,443,5 (137) 136,3+5,3 (136,5) 0,759"
K (mmol/L) 4,22+0,7 (4,14) 4,45+1,0 (4,37) 0,329"
Ca (mg/dl) 8,83+0,8 8,78+1,0 0,784
Albiimin (/L) 33,4+7,6 (33.8) 30,1+8,2 (31) 0,057"
CRP/Albumin 5,84+4,8 (4,58) 7,52+7,2 (5,22) 0,495*
BUN/ALB 2,27+1,6 (1,75) 3,2242.7 (2,1) 0,144*
Hb (g/dI) 13,1+2,5 (13,2) 12,6+2,6 (13,3) 0,565"
Htc (%) 39,2472 (38.8) 38,3474 (39,8) 0,890"
Plt (1073/pl) 302,4+133,6 (266) 238,0+90,1 (233) 0,017*#
Crp (mg/L) 182,3+148,0 (152,5) 189,9£164,1 (150) 0,901%
PTZ (Sn) 16,7+10,5 (14,3) 17,3+8,8 (15,3) 0,039**
INR 1,45+0,9 (1,18) 1,45+0,8 (1,26) 0,063"
APTT (Sn) 25,6+6,4 (24,4) 28,9+9,3 (27,6) 0,033**
pH 7,36+0,09 (7,36) 7,31+0,12 (7,31) 0,093"
PO2 (mmhg) 44,0+41,8 (27,9) 56,5+71,2 (36,9) 0,167"
WBC (1073/pul) 16,9+7,9 (17,2) 17,5+10,0 (16,0) 0,966"
Direktbilirubin (mg/dl) 0,24+0,17 (0,20) 0,37+0,42 (0,23) 0,214*
Totalbilirubin mg/dl) 0,98+0,63 (0,80) 1,04+0,66 (0,84) 0,473"

*p<0,05, t: Bagimsiz student t-testi, u: Mann Whitney U

Mortalite gelisen hastalarin NRS-2002, M-Nutric, APACHE-II, SOFA ve
hastanede yatig siiresi ortalamalarinin mortalite gelismeyen hastalara gore daha
ylksek (sirasiyla p<0,001; p=0,008; p=0,006; p=0,022; p<0,001); GKS degeri
ortalamalarinin ise daha diisiik olmasi istatistiksel agidan anlamli bulundu (p=0,021).

Mortalite gelisen hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyaci ve intotrop destegi
oranlari istatistiksel agidan anlamli bulundu (sirasiyla p=0,009; p=0,016). Tablo 8’de
yer alan diger parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir farkliliga rastlanilmadi

(p>0,05).
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Tablo 8. Gériintiileme bulgular1 ve hastalarin niitrisyonel ve fizyolojik degerleri

Mortalite Yok

Mortalite VVar

(n=38) (n=62) p’
n(%o) n(%o)
Arter dolum defekti 15 (39,5) 29 (46,8) 0,475
Pndmo sistisin testinalis 14 (36,8) 32 (51,6) 0,150
fleus 26 (68,4) 39 (62,9) 0,574
Mezenter heterojenite 13 (34,2) 19 (30,6) 0,711
KC parankimde hava 4 (10,5) 6 (9,7) 0,891
Uygulanan Tedaviler ve Sonug¢lari
Anjiografik 10 (26,3) 12 (19,4) 0,415
Mekanik venti ihtiyact - 10 (16,1) 0,009**
Inotrop destegi 1(2,6) 12 (19,4) 0,016*
Ort+Ss (Med) Ort£Ss (Med) p"
GKS 14,7+0,8 (15) 13,243,7 (15) 0,021*
SS 19,9+5,6 (20) 19,243,9 (20) 0,524
NRS-2002 3,50+0,8 (3) 5,7740,9 (6) | <0,001**
M Nutric 3,61+1,3 (3,5) 4,65+1,9 (4) 0,008**
APACHE-II 14,8442 (14,5) 18,6+6,9 (18) 0,006**
Sofa 3,18+1,4 (3) 4,84+3,4 (4) 0,022*
Hastanede yatis siiresi 13,949,1 (11) 8,23+10,4 (3) <0,001*

*n<0,05, 1: Ki-kare, u: Mann Whitney U
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Sekil 1. NRS 2002, M Nutric, APACHE-II ve Sofa degeri ile komplike gelisimini 6ngormesi

Hastalarin NRS 2002, M Nutric, APACHE-II ve Sofa degerlerinin mortalite

gelisimini 6ngorebilmesi ROC Curve testi ile incelendi. Yapilan incelemeye gore

mortaliteyi ongérmede NRS 2002 degerinin 4 {istii olmast % 95,4 AUC, % 91,94

sensitive, % 86,84 spesifite degeri ile (p<0,001); M Nutric degerinin 3 iistii olmas1 %
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65,6 AUC, % 72,58 sensitive, % 50,0 spesifite degeri ile (p=0,004); APACHE-II
degerinin 18 stii olmas1 % 66,4 AUC, % 41,94 sensitive, % 89,47 spesifite degeri
ile (p=0,002); Sofa degerinin 5 iistii olmas1 % 63,5 AUC, % 30,65 sensitive, % 94,74

spesifite degeri ile (p=0,012) 6ngordiigi tespit edildi. Yapilan analiz sonucunda NRS

2002 degerinin % 95,4 ACU degeri ile mortaliteyi 6ngérmede daha kuvvetli oldugu

istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0,001) (Tablo 9).

Tablo 9. Calisma grubunda Roc Curve testi ile NRS 2002, M Nutric, APACHE-II ve Sofa ile
mortalite gelisiminin 6ngormesi

NRS 2002 M Nutric APACHE-II Sofa

Cut-Off >4 >3 >18 >5
AUC (%95 CI) 0,948 0,656 0,664 0,635
(0,885-0,982) (0,554-0,748) (0,563-0,756) (0,533-0,729)

Sensitive (%95 CI) 91,94 72,58 41,94 30,65
(82,2-97,3) (59,8-83,1) (29,5-55,2) (19,6-43,7)

Spesifite (%095 ClI) 86,84 50,0 89,47 94,74
(71,9-95,6) (33,4-66,6) (75,2-97,1) (82,3-99,4)

PPV (%95 CI) 91,9 70,3 86,7 90,5
(83,4-96,3) (62,5-77,1) (71,1-94,5) (70,1-97,5)

NPV (9695 CI) 86,8 52,8 48,6 45,6
(73,8-93,9) (40-65,2) (42,7-54,5) (21,1-50,1)

P <0,001** 0,004** 0,002** 0,012*

* p<0,05, **p<0,001, ROC Curve

Tablo 5 ile 9 arasinda univariate analizlerde mortalite ile anlamli tespit edilen

Alt, Ast, PIt, PTZ, Aptt, Gks, NRS 2002(1), M-nutric(1), APACHE-1I(1) ve Sofa(1)

degerleri Tablo 10°da kurulan ¢ok degiskenli logistik regresyon testi (multivariate)
ile modele dahil edildi. Kurulan modele gére PLT degerinin 0,989 kat (OR: 0,989),
NRS 2002 4 iistiinde olmasinin ise 326,4 kat (OR: 326,355) mortaliteye etkisi oldugu
tespit edildi (p<0,001) (Tablo 10).

Tablo 10. Mortaliteye etki eden faktorlerin incelenmesi

%95 Giiven Arahig:

P OR ™ § 1 Diisiik | En Yiiksek

Alt (U/L) 0,162 1,065 0,975 1,162
Ast (U/L) 0,319 1,017 0,984 1,052
Plt (1073/ul) 0,031* 0,989 0,980 0,999
PTZ (Sn) 0,307 0,881 0,692 1,123
Aptt (Sn) 0,593 1,051 0,876 1,260
Gks 0,550 0,873 0,558 1,364
NRS2002(1) <0,001** | 326,355 23,717 4490,845
Mnutric(1) 0,184 0,212 0,021 2,090
APACHE-11(1) 0,280 5,547 0,249 123,811
Sofa (1) 0,567 0,365 0,012 11,492

*p<0,05, **p<0,01, ¢cok degiskenli logistik regresyon testi
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NRS 2002 degeri yiiksek olan hastalarda kolon rezeksiyonu yapilma oram

daha yiiksek olmasina karsin, aradaki fark anlamli bulunmadi (p=0,277).

NRS 2002 degeri yiiksek olan hastalarda stoma yapilan hastalarda anlaml
derecede daha yiiksek bulundu (p=0,034).

Tablo 11. Kolon rezeksiyonu ve stoma veya anastomoz yapilan hastalarda NRS 2002

karsilastirilmasi
NRS 2002 NRS 2002
Diisiik Yiiksek
(n=37) (n=47) P
n(%o) n(%o)
Kolon rezeksiyonu
Yapilmayan 29 (78,4) 33(70,2) 0,277
Yapilan 8 (21,6) 14 (29,8)
Stoma veya anastomoz
Stoma 7(18,9) 19 (40,4) 0,034*
Anastomoz 30 (81,1) 28 (59,6)

*p<0,05, Ki-kare
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5. TARTISMA

AMI bagli gelisen malniitrisyon durumu veya halihazirdaki malniitrisyon
durumu, hastalifin prognozunu onemli Ol¢iide etkileyebilir. Malniitrisyonun tespiti
ve yOnetimi, bu hastalarda mortalite oranlarim diisiirebilecek 6nemli bir faktordiir.
Literatiirde bir¢ok beslenme tarama araci tanimlanmis olmasina ragmen, AMI tanisi
alan hastalarin baslangi¢ beslenme durumlarinin mortalite ile olan iligkisi yeterince
arastirilmamistir (104, 105).

Calisgmamizin primer sonlanim noktasi, AMI tanisi ile acil servise bagvuran
hastalarin ilk bagvuru esnasindaki beslenme durumlarmi degerlendirmek ve bu
durumun mortalite lizerindeki etkisini arastirmaktir. Hastalarin beslenme durumlari
NRS 2002, m-NUTRIC, APACHE-II ve SOFA skorlar ile degerlendirilmis ve bu
skorlarin mortalite 6ngormedeki giicii ROC egrisi ile analiz edilmistir. Bu
arastirmada, AMI tanist konan hastalarda baslangic nutrisyonel durumlarinm
degerlendirmek ve bu degerlendirmenin sonucunda prognozla iligkisini ortaya
koymak amaclanmigtir. Bunun yaninda bir¢ok demografik ve laboratuvar
parametresinin de mortalite ile iliskisi incelenmistir.

AMI, genellikle yash popiilasyonda ortaya ¢ikan bir hastalik olup, yasin
lerlemesi ile birlikte mortalite riskinin arttigr bilinmektedir. Calismamizda,
hastalarin ortanca yas1 erkeklerde 72 yil, kadinlarda ise 74 yil olarak bulunmustur.
Ryer ve arkadaslarinin (106) yaptiklart calismada ise ortanca yas 71 yil olarak
belirlenmis ve yillar icinde AMI tanisinin konuldugu yas grubunun giderek
yiikseldigi rapor edilmistir. Literatiirde yapilan diger caligmalarda da benzer bulgular
elde edilmistir. Ornegin, Crawford ve arkadaslar1 (107), yasayan hastalarmn ortanca
yasin1 66 yil, dlenlerin ise 71 yil olarak raporlamiglardir. Beaulieu ve arkadaslar
(108) tarafindan Baltimore’da 2005-2009 yillar1 arasinda karin agris1 yakinmasiyla
basvuran AMI hastalarinda ortanca yaslarin sirasiyla 70, 69, 67, 68 ve 66 yil olarak
tespit edilmesi, bu hasta grubunda yasin onemli bir prognostik faktdr oldugunu
gostermektedir. Aliosmanoglu ve arkadaslarinin (109) 95 hastayr inceledikleri
calismada, 65 yas listli olmanin ve cerrahi miidahalenin semptomlarin baglamasindan
24 saatten sonra yapilmasinin mortaliteyi artirdig1 bildirilmistir. Ancak literatiirdeki

genel kani ile ¢elisen az sayida bulgulardan biri ¢aligmamizda mortalite gelisimi ile
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yas arasinda bir iliski tespit etmemis olmanuzdi. Ozellikle 70 yas ve iizeri hastalarin
cogunlukta oldugu hasta grubumuzda, mortalitenin ana belirleyicisi yas degil, ek
hastaliklar, organ yetmezligi ve tedaviye yamt gibi diger faktorler olabilecegini
diisiinmekteyiz. Bu durumda, yasin mortalite iizerindeki etkisi azalir ve istatistiksel
olarak anlamli bir fark olusmayabilir. Literatiirde bu tiir baz1 ¢aligmalarda benzer
sonuglar raporlanmistir, bu da yas grubunun homojen olmasinin bir maskelenme
etkisi yarattigini diislindiirebilir (110).

AMI hastalarinda tani ve tedavi siirecinde yas faktoriiniin yani sira, komorbid
hastaliklarin varligi da prognozu etkileyen diger Onemli bir parametre oldugu
bildirilmektedir (111). Ozellikle kalp yetmezligi, hipertansiyon, atriyal fibrilasyon ve
bobrek yetmezligi gibi hastaliklar, AMI hastalarinda mortalite riskini arttirmakta ve
klinik sonuclar1 olumsuz yonde etkilemektedir (112-114). Literatiirde, NOMI gibi
AMI alt tiplerinde bu komorbid hastaliklarin varliginin mortalite oranlarini %60-80’e
kadar yiikselttigi bildirilmistir (115). Ryer ve arkadaslarimin (106) ¢alismasinda,
hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, KOAH, diabetes mellitus ve konjestif kalp
yetmezligi gibi komorbid hastaliklarin AMI hastalarinda yaygin oldugu belirtilmistir.
Caligmada, hipertansiyon %78,0 oraninda en sik goriilen komorbidite iken, diabetes
mellitus ve atriyal fibrilasyon daha diisiik oranlarda saptanmistir. Benzer sekilde,
Aktimur ve arkadaslarinin (116) lilkemizde yaptiklar ¢calismada da hipertansiyon en
sik goriilen komorbidite olup, bunu iskemik kalp hastalig1 ve atriyal fibrilasyon takip
etmektedir. Bu durum, komorbid hastaliklarin AMI ile iliskisini ortaya koymaktadir.
Caligmaya dahil edilen hastalarin 84 (% 84)’linde ek hastalik tespit edildi. Bu
baglamda bu bulgumuz literatiirle paralellik gostermekte idi. Ancak ek hastaliklar
ayr ayr incelendiginde mortalite ile iliskisi tespit edilmedi. Bunun baglica nedeninin
hastalarimizin biiylik ¢ogunlugunun (%84) ek hastaliginin olmasi ve bunun da
istatiksel degeri azaltmasi oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizin sekonder sonlanim noktalarindan biri de olgularin laboratuvar
degerlerinin mortalite ile iligkisini degerlendirmekti. Literatirde AMI’de prognoz
prediktorii  birgok parametre calisiimistir. Kougias ve arkadaglarinin  (117)
calismasinda, AMI hastalarinda beyaz kiire sayisimin ortalama 15.200- 21.400
arasinda degistigi bildirilmistir. Calismamizda ise bu deger ortalama 17.300 (x10°/L)

olarak saptanmis ve literatiirle uyumlu bulunmustur. Bobrek fonksiyon testi degerleri
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mortalite gelisen gruplarda daha yiiksek olsa da bu bulgumuz istatiksel olarak
anlamli degildi.

AMI sirasinda, bagirsak dokusunda gelisen iskemi ve doku hasari, sistemik
inflamatuar yaniti tetikleyerek koagiilasyon kaskadinmin aktivasyonuna yol acgabilir.
Bu durum, yaygin pihtilasma bozukluklarina ve platelet tiikketiminin artmasina neden
olur. Trombosit sayisinin diismesi, organ yetmezligi ve multiorgan disfonksiyon
sendromunun (MODS) gelisiminin erken bir gostergesi olabilir (118).

Postoperatif mortalitenin degerlendirildigi sistematik bir derlemede, 5011
AMI hastasinin sonuglar1 analiz edilmis ve postoperatif mortalite oran1 %44,4 olarak
bildirilmistir (119). Bu derlemede, yash hastalarda, mezenterik ven trombozu, kalp
yetmezligi, bobrek bozukluklari ve periferik vaskiiler hastalik varliginda mortalite
oranlarinin anlamh sekilde yiiksek oldugu, ayrica mortal seyreden hastalarda yiiksek
kreatinin seviyeleri ve diisiik trombosit sayilarimn 6ne ¢iktigi saptanmustir (120).
Postoperatif mortalite prediktorlerini degerlendiren bir diger ¢calismada da, cerrahiye
alinma siiresi ve diisiik trombosit diizeylerinin postoperatif mortalite ile iliskili
oldugu bulunmustur (121). Calismamizda mortalite gelisen hastalarda ALT, AST,
PTZ ve APTT degerleri mortalite gelismeyen hastalara gore anlamli derecede daha
yiiksek bulunurken, trombosit (PIt) sayis1 mortalite gelisen hastalarda daha diisiiktii.
Bu bulgularimiz literatiirdeki genel kami ile Ortiismektedir (122-124). Ancak bu
caligmalarin aksine karaciger fonksiyon testlerinin prognozu etkilemedigini bildiren
calismalarda mevcuttur (121).

AMI, ozellikle bagirsak mukozasinda iskemiye bagli doku hasarina neden
olurken, bu hasar ilerleyen siirecte karaciger fonksiyonlarint da etkileyebilir. AMI ye
bagli hipoperfiizyon, hepatik vendz doniisli azaltarak karacigerin oksijenlenmesini
bozar ve bu durum karaciger enzimlerinin (AST, ALT) yiikselmesine yol agabilir
(124,125). Literatiirde, AST ve ALT yiiksekliginin karaciger hipoksisinin erken bir
belirtisi oldugu ve bu enzimlerin AMI hastalarinda kotii prognozu 6ngérmede 6nemli
olabilecegi bildirilmistir (126, 127). Bu nedenle ¢alismamizda birgok biyokimyasal
parametrenin prognostik anlamli degeri ¢ikmazken karaciger fonksiyon testlerinin
prognozu etkiledigi bulunmus olabilir. AST ve ALT’nin mortalite ile iligkisinin
yalnizca karaciger hasarini1 degil, ayn1 zamanda genel hipoksik stres ve multiorgan

disfonksiyonu yansitiyor olabilecegi belirtilmistir (121). AMI hastalarinda AST ve
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ALT nin spesifik olarak yiikselmesi, hipoperfiizyonun karaciger lizerindeki etkisinin
daha belirgin oldugu ve bu durumun diger organ sistemlerinden dnce ortaya ¢iktigini
gosterebilir.

AMI hastalarinda mortalite oranlari hala yiiksek seyretmekte ve tam ve
tedavideki gecikmeler mortalite oranlarini artirmaktadir. Calismamizda, AMI tanisi
konan hastalarda mortalite oran1 % 62 olarak tespit edilmistir. Bu oranlar, AMI
hastalarinda yiiksek mortalite riskini agik¢a ortaya koymaktadir. Crawford ve
arkadaslarinin (107) 2009-2013 yillar1 arasinda gerceklestirdikleri calismada, AMI
hastalarinda mortalite oramt %24,4 olarak bildirilmistir.

Calisgmamizda elde edilen yiiksek mortalite oranlarinin, hastanemizin iiglincii
basamak bir saglik kurumu olmasinin ve diger merkezlerde tedavisi yapilamayan
agir hastalarin buraya yonlendirilmesinin etkisiyle ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.
Bu durum, hastanemizin daha ileri seviye bakim gerektiren ve prognozu daha kotii
olan hastalar1 kabul etmesi nedeniyle mortalite oranlarinin daha yiiksek ¢ikmasina
neden olmus olabilir. Gelecekte daha genis kapsamli ve ¢ok merkezli arastirmalarla,
AMI hastalarinin tiim iilke genelinde mortalite oranlarimin daha iyi anlasilmasi ve
saglik hizmetlerinin bu baglamda degerlendirilmesi gerekmektedir.

Caligmamizda mortalite gelisen hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyact ve
inotrop destegi anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p<0.01). Bu beklenen bir
sonu¢ olmakla beraber, mekanik ventilasyon ihtiyacimin gelismesi, bu hastalarda
solunum yetmezIliginin bir gostergesi olup, hastalifin seyrinin kotiilestiginin bir
isareti olarak degerlendirilebilir. Literatiirde, AMI hastalarinda solunum yetmezligi
gelisen vakalarin prognozunun daha koti oldugu ve bu hastalarin mortalite
oranlarinin anlamli derecede daha yiiksek oldugu bildirilmistir (128, 129).

Mevcut calismalar, yogun bakim iinitelerinde yatan kritik hastalarda
malniitrisyonun mortalite ile iliskili oldugunu ve bu hastalarin beslenme
durumlarinin yakindan takip edilmesi gerektigini vurgulamaktadir (130-132). Bu
calismada, AMI tanist alan hastalarin ilk basvuru da beslenme durumlarinin mortalite
iizerindeki etkisi arastirilmis ve bu durumun hastalik prognozu agisindan énemli bir
belirleyici oldugu saptanmistir. Calisma bulgularina gére, NRS 2002, m-NUTRIC,
APACHE-II ve SOFA skorlar1 arasinda 6zellikle NRS 2002 ’nin mortaliteyi 6ngdérme
acisindan digerlerine kiyasla daha giiclii bir belirte¢ oldugu gdosterilmistir. NRS
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2002’nin cut-off degerinin 4 ve iizerinde oldugu durumlarda mortalite 6ngérme
giiciiniin %91,9 duyarlilik ve %86,8 0zgiillik ile en yiiksek seviyede oldugu
belirlenmistir. Benzer sekilde, m-NUTRIC skorunun 3’tin iizerinde oldugu
durumlarda hastalarin mortalite riskinin anlamli derecede arttigi saptanmistir. Bu
bulgular beslenme durumunun AMI de hastalik seyri iizerindeki 6nemini agikca
ortaya koymaktadir. Ayn1i zamanda NRS 2002 ve m-NUTRIC skorlarinin, hastalarin
beslenme durumu ve klinik seyri arasindaki iliskiyi yansitan onemli prediktorler
oldugu anlasilmaktadir. NRS 2002 cut off degerine gore diisiik ve yiiksek olan
hastalarda kolon rezeksiyonu yapilma oranlarinin benzer oldugu saptanirken; NRS
2002 cut off degeri yiiksek olan hastalarda stoma yapilma oranlarimin daha ytiksek
oldugu gozlendi. Yapilan ¢alismalarda ostomi yapilma orami bizim sonucumuzla
benzer bulundu (130,132).

Bakhtiar ve arkadaglarinin (130) calismasinda, kronik mezenter iskemi
hastalarinda kilo kaybinin tan1 koymada 6nemli bir ipucu oldugu vurgulanmis, ancak
beslenme durumu ile mortalite arasindaki iliski detayli olarak incelenmemistir.
Calismamiz, bu hasta grubunda beslenme durumu ile klinik seyir arasindaki iligkiyi
degerlendiren ilk ender ¢alismalardan, bu sonuglarin klinik pratige énemli katkilar
olabilecegini gostermektedir. Bunun da c¢alismamizin anlamliligim ve degerini
arttirdig1 kanaatindeyiz.

Yapilan literatiir incelemelerinde, AMI de enteral beslenmenin prognozu
tyilestirdigi ve Ozellikle malniitrisyon riski yiiksek olan hastalarda mortalite
oranlarini diistirebilecegi belirtilmistir (144). Piton ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calisma
(132) kritik hastalarda erken donemde baslanan enteral beslenmenin hastane igi
mortalite oranlarini anlamli derecede azalttigin1 ve hastalik siirecinin daha iyi
yonetilmesini sagladigim gostermektedir. Calismada, erken donemde baglatilan
enteral beslenmenin (48 saat i¢inde) kritik hastalarda mortaliteyi 6ngérmede onemli
bir faktor oldugu ve bu hastalarda iyilesme oranlarinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur. Bu bulgular, erken beslenmenin, organ fonksiyonlarin1 koruma ve
inflamatuar yanitlar1 azaltmada etkili oldugunu ve bu sayede yogun bakimda kalis
stiresini kisalttigim ortaya koymustur. Leona ve arkadaslari da (133) retrospektif
yaptiklar1 bir caligmada mortalite gelismeyen AMI’li olgularda enteral beslenmenin

daha erken baslandigini tespit etmislerdir.
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APACHE 1I skoru, akut hastaligin ciddiyetini ve mortalite riskini
degerlendiren bir skorlama sistemidir ve AMI hastalarinda genellikle yogun bakimda
prognozu dngormek ic¢in kullanilir. APACHE II skoru, hastanin yasini, kronik saghk
durumu gegmigini ve 12 fizyolojik degiskeni (0rn. viicut 1sis1, kan basinci, pH, serum
kreatinin diizeyleri) dikkate alarak hesaplanir. Yiikksek APACHE II skorlari, daha
kotii prognoz ve artmis mortalite riski ile iliskilidir. Caligmalarda, APACHE II
skorunun 18’in lizerinde oldugu hastalarda mortalite oranlarinin belirgin sekilde
artt1g1 bildirilmistir. Bu skor, hastaneye yatis sirasinda klinik siddeti degerlendirmek
Ve uygun tedavi stratejilerini belirlemek i¢in kullanilabilir (134, 135).

SOFA skoru ise organ fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilir ve
coklu organ yetmezligi sendromunun (MODS) siddetini Slger. Bu skor, alt1 organ
sistemi (solunum, kardiyovaskiiler, hepatik, koagiilasyon, renal ve merkezi sinir
sistemi) {lizerinden puanlamr ve her bir organ i¢in 0 ile 4 arasinda puanlar verilir.
SOFA skorunun >8 oldugu hastalarda mortalite oranlarinin %60’1n {izerinde oldugu
gosterilmistir. AMI hastalarinda SOFA skorunun artmasi, organ disfonksiyonunun
ciddiyetini yansitir ve prognozun kétii oldugunu isaret eder (136, 137). Ozellikle
SOFA skoru, hem sepsis hem de AMI gibi hastaliklarda mortalite ongoriisiinde
giivenilir bir skorlama sistemidir (135, 138). Yu ve arkadaglarinin ¢aligmasinda (139)
SOFA skorunun 8’ in iistiinde olmasimin mortalite ile iliskisi belirtilmistir. Bizim
calismamizda ise Sofa degerinin 5 iistii olmas1 % 63,5 AUC, % 30,65 sensitive, %
94,74 spesifite degeri ile (p=0,012) 6ngordiigii tespit edilmistir.

APACHE-II ve SOFA skorlar1 uzun siiredir yogun bakim hastalarinda
mortaliteyi Ongormek i¢in kullanillan yaygin fizyolojik skorlama sistemleridir.
APACHE-II skoru ozellikle fizyolojik parametreler ve yas gibi degiskenlere
odaklanirken, beslenme durumunu disarida birakmaktadir. Benzer sekilde, SOFA
skoru organ yetmezligini degerlendirmede giiglii bir ara¢ olmasina ragmen,
malniitrisyon ve hastalik prognozu arasindaki iligkiyi tam olarak yansitmamaktadir.
Bu nedenle, beslenme durumunun daha iyi bir belirteci olan NRS 2002’nin mortalite

ongodrme acisindan daha iyi performans gostermesi beklenen bir bulgudur.
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Cahsmanin Kisithhiklar:

Calismamizin bazi kisithiliklar1 mevcuttur. Bunlardan ilki, c¢alismamizin
retrospektif bir tasarima sahip olmasi ve verilerin yalmzca hastane kayitlarina dayal
olmasidir. Ayrica, ¢alismamizda hastalarin niitrisyonel miidahalelere nasil yanit
verdigi degerlendirilmemistir. Bu nedenle, ileriye doniik ve prospektif caligmalarla,
beslenme durumunun iyilestirilmesinin mortalite tizerindeki etkisi daha ayrintili bir
sekilde incelenmelidir. Diger bir kisithlik ise, c¢alismanin tek merkezli

gerceklestirilmis olmasidir.

Sonuc¢

Sonu¢ olarak c¢alismamizdan elde edilen bulgular dogrultusunda, AMI
hastalarinda beslenme durumunun acil servislerde ve yogun bakim {initelerinde rutin
bir degerlendirme 6nerilebilir. Yiiksek riskli beslenme skorlarina sahip hastalar, tam
anmindan itibaren yakin izlenmeli ve beslenme destegi acisindan degerlendirilmelidir.
Bu hastalarda, erken beslenme desteginin prognoz tizerinde olumlu etkiler
yaratabilecegi  diistiniilmektedir. Caligmamiz, AMI hastalarinda  beslenme
durumunun erken donemde degerlendirilmesi ve beslenme destegi saglanmasinin
mortaliteyi diisiirebilecegini dne siirmektedir. Ozellikle NRS 2002 ve m-NUTRIC
skorlarinin bu hastalarda rutin degerlendirme araclar1 olarak kullanilmasi, tan
konuldugu andan itibaren beslenme durumu koétii olan hastalarin daha yakin takibi ve
tedavi edilmesi gerektigini vurgulamaktadir. Ileride yapilacak prospektif ve
miidahale calismalarimin, bu bulgular1 daha genis bir hasta grubu iizerinde

dogrulamas1 beklenmektedir.
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6. SONUCLAR

(Calismaya acil servise bagvuran ve AMI nedeniyle yatig verilmis. 100
hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamalar1 70,4+11,7 y1l (medyan 72;
42-95) idi. Hastalardan 52 (% 52)’si erkek, 48 (% 48)’i kadindi. Ek
hastalik hastalardan 84 (% 84)’iinde tespit edildi.

Mortalite gelisen hastalarda ALT, AST, PTZ ve APTT degeri
ortalamalarinin, mortalite gelismeyen hastalara gore daha yiiksek
(swrastyla p=0,010; p=0,001; p=0,039; p=0,033); Platelet degerlerinin ise
daha diisiik oldugu tespit edildi (p=0,017).

Mortalite gelisen hastalarin NRS 2002, M-NUTRIC, APACHE-II, SOFA
ve hastanede yatis siiresi ortalamalarinin mortalite gelismeyen hastalara
gore daha yiiksek (sirastyla p<0,001; p=0,008; p=0,006; p=0,022;
p<0,001); GKS degeri ortalamalarinin ise daha diisiik olmasi istatistiksel
acidan anlaml bulundu (p=0,021).

Mortalite gelisen hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyaci ve inotrop
destegi oranlar istatistiksel agidan anlamli bulundu (sirasiyla p=0,009;
p=0,016).

Hastalarin NRS 2002, m-NUTRIC, APACHE II ve SOFA degerlerinin
mortaliteyi ongoérme gilici ROC egrisi ile degerlendirildi. Yapilan
analizde, mortaliteyi ongdrmede NRS 2002 skorunun 4’tin iizerinde
olmasi, %95,4 AUC, %91,94 duyarlilik ve %86,84 6zgiillik ile en gli¢li
belirte¢ olarak bulundu (p<0,001). m-NUTRIC skorunun 3’iin {izerinde
olmasi ise %65,6 AUC, %72,58 duyarlilik ve %50 ozgiillik gosterdi
(p=0,004). APACHE Il skorunun 18’in iizerinde olmast %66,4 AUC,
%41,94 duyarlilik ve %289,47 ozgillik (p=0,002) ile mortaliteyi
ongormede etkili bulundu. SOFA skorunun 5’in {izerinde olmas1 ise
%63,5 AUC, %30,65 duyarlilik ve 9%94,74 ozgiillik degerleri ile
mortalite 6ngdriistinde anlamli bulundu (p=0,012).

Cok degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda, trombosit (PLT)
degerinin mortalite lizerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmus

olup, her birim artigin mortalite riskini 0,989 kat azalttig1 (OR: 0,989,
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p<0,05) tespit edilmistir. Buna ek olarak, NRS 2002 skorunun 4’iin
tizerinde olmasi, mortalite riskini 326,4 kat artiran (OR: 326,355,

p<0,001) giiclii bir belirleyici olarak saptanmustir.
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