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Toksik megakolon, akut kolit ve sistemik tok-

sisite bulgular›yla birlikte kolonun segmental

ya da total, non-obstrüktif, masif dilatasyonu

olarak tan›mlan›r. Nadir olarak görülmesine ra¤men

hayat› tehdit eden bir klinik tablodur. ‹lk olarak,

1930-1940’l› y›llarda çeflitli merkezlerde vaka su-

numlar› fleklinde kolonun toksik dilatasyonu rapor

edilmifltir. Ancak 1950 y›l›nda klinik bir antite ola-

rak, Marshak taraf›ndan toksik megakolon bir ülsera-

tif kolit komplikasyonu olarak tan›mlanm›flt›r (1).

1969 y›l›nda Jalan 55 hastal›k serisinde hastal›¤›n ta-

n›s›na, prognozuna ve tedavisine iliflkin halen kabul

gören çok say›da veriyi ortaya koymufltur (2). 

Toksik megakolonda, her ne kadar altta yatan meka-

nizma net olarak ayd›nlat›lamad›ysa da inflamatuar

bir tetikleyici ve buna ba¤l› bir toksik süreç vard›r.

Bu yüzden kolonda dilatasyon yapan di¤er nedenler-

den mutlaka ay›rt edilmelidir. Kolonik dilatasyon;

konjenital megakolonda (Hirschsprung hastal›¤›),

kronik konstipasyon durumlar›nda, intestinal pse-

udo-obstrüksiyonda ya da idiopatik olarak da görüle-

bilir (3). Fakat bu hastal›klarda kolit tablosu ya da

sepsis klini¤i yoktur. 

‹NS‹DANS

Toksik megakolon insidans›na iliflkin literatürde ye-
terli miktarda veri mevcut de¤ildir. Ancak s›kl›kla
inflamatuvar barsak hastal›klar›na ba¤l› olarak gelifl-
mektedir. Fakat inflamatuvar barsak hastal›¤›na ba¤-
l› toksik megakolon geliflimi, gerek bu hastal›klar›n
tan›s›n›n erken dönemde konmas› gerekse de etkili
tedaviler nedeniyle 30 y›l öncesine göre giderek
azalm›flt›r (3).

ABD’de yap›lan bir çal›flmada, 1960-1979 y›llar›
aras›nda ülseratif kolit ya da Crohn hastal›¤› tan›s›
konmufl olan 1236 hastan›n verileri incelenmifl, so-
nuçta 613 ülseratif kolit hastas›n›n 61’inde (%10) ve
623 Crohn hastas›n›n 14’ünde (%2.3) toksik mega-
kolon geliflimi saptanm›flt›r (4). Baflka bir çal›flmada
ise ülseratif kolitte yaflam boyu toksik megakolon
s›kl›¤› %1-2.5 aras›nda bulunmufltur (5).

‹talya’da yap›lan bir çal›flmada 1976-1998 y›llar›
aras›nda ciddi ülseratif kolit ata¤› geçiren 180 hasta
retrospektif de¤erlendirilmifl ve bu grupta toksik me-
gakolon geliflimi %17 bulunmufltur (6). 

Son dönemde genifl spektrumlu antibiyotik kullan›-
m›n›n artmas› nedeniyle pseudomembraneus entero-



GG 77

kolite ba¤l› toksik megakolon geliflme s›kl›¤› art-
maktad›r. Eskiden bu hastalarda toksik megakolon
geliflimi %0.4-3 aras›ndayken, son yap›lan çal›flma-
larda insidans›n en az iki kat artt›¤› gösterilmifltir (5). 

ABD’de bir merkezde 1985-2004 y›llar› aras›nda
toksik megakolon nedeniyle opere edilen 70 hastan›n
verileri retrospektif olarak incelenmifl, etiyolojik ne-
denin 32 hastada (%46) ülseratif kolit, 1 hastada
(%2) Crohn ve 22 hastada (%31) pseudomembrane-
us enterokolit oldu¤u görülmüfltür (7). 

‹nflamatuvar barsak hastal›¤› ve pseudomembraneus
enterokolit d›fl›ndaki nedenlere ba¤l› olarak toksik
megakolon geliflimi nadiren görülmektedir.

EEttiiyyoolloojjii

Toksik megakolon,  (TM) ilk zamanlarda sadece inf-
lamatuvar barsak hastal›klar›n›n komplikasyonu ola-
rak düflünülüyordu. Ancak zamanla ‹BH d›fl›nda, de-
¤iflik enfeksiyöz nedenlere ba¤l› olarak da toksik
megakolon geliflebilece¤i raporlanm›flt›r (Tablo 1).
Bunlar pseudomembraneus enterokolit, salmonella,
fligella, campylobacter, yersinea, entamoeba histoly-
tica, cryptosporidium ve CMV’dir (3). Ayr›ca ref-
rakter psoriazisde methotrexate kullan›m›na ve Beh-
çet Hastal›¤›na ba¤l› olarak toksik megakolon gelifli-
mi de literatürde mevcuttur (8, 9). 

HIV hastalar›nda en s›k CMV kolitine ba¤l› olarak
geliflir. Bunun d›fl›nda HIV’de cryptosporidium, sal-
monella ve Kaposi sarkomuna ba¤l› olarak da toksik
megakolon geliflebilir (10).

CMV enfeksiyonu ülseratif koliti agreve ederek tok-
sik megakolon geliflimine neden olabilmektedir. Bu
konuyla ilgili bir çal›flmada, ülseratif kolit nedeniyle
kolon rezeksiyonu yap›lan 46 hastan›n 6’s›nda CMV
enfeksiyonu saptanm›flt›r. Toksik dilatasyon CMV
enfeksiyonu bulgular› olan 6 hastan›n 5’inde gelifl-
miflken, kalan 40 hastan›n sadece ikisinde toksik di-
latasyon olmufltur (3). 

PATOF‹ZYOLOJ‹ 

A¤›r kolit vakalar›nda, kolonik ve gastrointestinal
distansiyonun nedeni net olarak ayd›nlat›lamasa da
bu durumu aç›klayabilecek baz› veriler mevcuttur.

Unkomplike ülseratif kolit vakalar›nda inflamasyon,
mukoza ve submukozan›n yüzeyel k›s›mlar›yla s›n›r-
l›d›r. Ancak toksik megakolon olgular›nda inflamas-
yon, muskularis mukoza tabakas›na kadar ilerlemek-
tedir. Nöral dokular, inflamatuvar sürece her ne ka-
dar di¤er submukozal dokulardan daha dayan›kl› ol-
sa da, a¤›r inflamasyon durumlar›nda nöral doku da
infiltre olmaktad›r (11). Kolon duvar›ndaki bu direk
nöral doku hasar› geliflen dilatasyonu ve dismotilite-
yi aç›klayabilmektedir. Yap›lan bir çal›flmada, ülse-
ratif kolit nedeniyle kolektomi yap›lm›fl olan 40 has-
tan›n verileri incelenmifl ve dilatasyonun yayg›nl›¤›
ülserlerin derinli¤iyle orant›l› bulunmufltur (12). An-
cak myenterik pleksus hasar› tüm toksik megakolon
olgular›nda görülen bir durum de¤ildir. Toksik dila-
tasyon patogenezini sadece bu flekilde aç›klamak ye-
terli olmayacakt›r. 

fiu an için toksik megakolon patogenezinde en çok
kabul gören teori, lokal olarak artm›fl NO ve sitokin
üretimidir. NO, inflame dokuda nötrofillerden sal›n-
makta ve düz kas relaksasyonuna neden olmaktad›r.

‹nflamatuar barsak hastal›klar›

Ülseratif Kolit

Crohn hastal›¤›

Enfeksiyöz nedenler

Baktteriyel

C. difficile pseudomembranous colitis

Salmonella – tifoid ve non tifoid

fiigella 

Campylobacter

Yersinea 

PParazitter ennfeksiyoonnlar

Entamoeba histolytica

Cryptosporidium

Viral

Cytomegalovirüs kolitis

Di¤er nedenler

Methotrexate kullan›m›na ba¤l› PMC

Kaposi sarkoma

Behçet hastal›¤›

‹skemi 

TTaabblloo  11.. Toksik megakolon nedenleri 



Yap›lan çal›flmalarda, toksik megakolon hastalar›nda
indüklenebilir NO sentaz (iNOS) düzeyi gerek kont-
rol grubuna, gerekse de ülseratif kolit hasta grubuna
göre anlaml› derecede yüksek bulunmufltur. Benzer
flekilde kas liflerinin iNOS boyamas› yap›ld›¤›nda
toksik megakolon hastalar›nda boyanma olurken
komplikasyonsuz kolit hastalar›nda boyanma olma-
d›¤› görülmüfltür. Hayvan çal›flmalar›nda oral genifl
spektrumlu absorbe edilmeyen antiyotik kullan›m›y-
la dekontaminasyon yap›lmas› ve deksametazon kul-
lan›m›yla kolon dilatasyonu deneysel olarak engelle-
nebilmifltir. Ayr›ca NO sentaz inhibitörleriyle yap›-
lan farmakolojik blokaj ile kolon düz kas kontraksi-
yonunda ve intrakolonik bas›nçta düzelme görül-
müfltür (13). 

Di¤er bir çal›flmada ülseratif kolit hastalar› ile kont-
rol grubundaki hastalar›n muskularis propria tabaka-
lar›ndaki IL-1β düzeyleri karfl›laflt›r›lm›fl ve ülseratif
kolit hastalar›nda düzeyi belirgin yüksek bulunmufl-
tur. Bu hasta grubunda düz kas kontraksiyonu belir-
gin azalm›flt›r. Kontrol grubundaki dokulara IL-1β
eklenmesiyle kas kas›lmas›n›n azald›¤› görülmüfltür.
Bu da IL-1β’n›n kolonik dismotilitenin mediatörle-
rinden biri oldu¤unu göstermektedir (14). 

PATOLOJ‹ 

‹nflamatuvar barsak hastal›klar›na ba¤l› geliflen tok-
sik megakolon olgular›nda, patoloji örneklerinin
makroskopik incelemesinde, tutulum bölgelerinde
neredeyse normal mukoza alanlar›n›n kalmad›¤›
yayg›n derin ülserasyonlar, belirgin dilatasyon ve
kolon duvar›nda incelme görülecektir (3).

Histolojik olarak, tüm katmanlar› tutan akut inflama-
tuvar olay, de¤iflik derecelerde myosit dejenerasyo-
nu, nekroz ve granülasyon dokusu (plazma hücrele-
ri, lenfositler, nötrofiller, histiosit infiltrasyonu ile
karakterize) görülür. Genelde submukozal ve Myen-
teric pleksus korunmufltur. Bu durum, fizyopatoloji-
de ileri sürülen nöropatik sürece ayk›r› bir durumdur
(11). 

C. difficile’ye ba¤l› toksik megakolon olgular›nda
karakteristik olarak diffüz ülserasyonlar, mukozal
nodüller, arada normal mukoza alanlar› içeren sar›-

beyaz renkli yüzeyel plaklar ve ileri derecede
denüdasyon görülür. Benzer görünüm fulminan
amebik kolitte de olabilir (3). 

KL‹N‹K ÖZELL‹KLER ve TANI

Toksik megakolon, kad›n ya da erkek tüm kolit has-
talar›nda görülebilecek bir kolit komplikasyonudur.
Genç ya da yafll› popülasyonu tutabilir. Hastalar›n
yaklafl›k %30’u 30 yafl alt›, %40’› 30-59 yafl aras› ve
%20 kadar› da 60 yafl üzeridir (2). 

Hastal›k segmental bir hastal›ktan ziyade bir panko-
lit komplikasyonudur. Jalan’›n 52 hastal›k serisinde
olgular›n 43’ünde toksik megakolon pankolit komp-
likasyonu olarak geliflmifltir (2).

Hastalar›n %30 kadar› ilk kolit ata¤› s›ras›nda ya da
tan›dan sonraki ilk üç ay içinde toksik megakolon ta-
n›s› al›rken, %60 kadar›nda tan›dan sonraki ilk üç y›l
içinde toksik megakolon geliflir. 

Toksik megakolon gelifliminden önce hastalarda ge-
nelde ciddi bir kolit ata¤›n›n klinik bulgular› bask›n-
d›r. Bunlar kanl› ishal, kar›n a¤r›s›, atefl ve titreme-
dir. Muayene bulgular› de¤iflkendir ancak abdominal
distansiyon, konstipasyon ve obstipasyonun gelifl-
mesi, barsak seslerinin azalmas› ve di¤er konstitüs-
yonel semptomlar›n (atefl , taflikardi ve hipotansi-
yon..) birlikteli¤i toksik megakolon gelifliminin ha-
bercileri olabilir (5). Yüksek doz steroid kullanan
hastalarda fizik muayene bulgular› minimal olabilir. 

Jalan günümüzde en çok kabul gören tan› kriterleri-
ni ortaya koymufltur (Tablo 2). 

Literatürde toksik megakolon geliflimini tetikledi¤i
düflünülen baz› durumlar tan›mlanm›flt›r (Tablo 3).
Klinik remisyondaki hastalar›n, salisilat veya di¤er
5-ASA ajanlar›n› erken kesmeleri, a¤›r kolit atakla-
r›ndan sonra steroid tedavisinin h›zl› doz azalt›m›yla
kesilmesi ve baryum enema kullan›m› bilinen risk
faktörleridir. Kolon motilitesi üzerine etkisi olan
ilaçlar›n kullan›m› da toksik megakolon gelifliminde
suçlanmaktad›r. Bu ilaçlar narkotik antidiyareal ilaç-
lar (opium türevleri, kodein, loperamide, difenoksi-
lat) ve antikolinerjik ajanlard›r (antidepresanlar da
bu gruptad›r). Elektrolit bozukluklar›n›n özellikle de
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Klinik bulgular

‹shal, kanl› ishal

Konstipasyon, obstipasyon

Kar›n a¤r›s›  ve hassasiyet

Abdominal distansiyon

Azalm›fl barsak sesleri

Radyolojik bulgular

Transvers ve ç›kan kolonun 6 cm’den fazla dilatasyonu

‹nce barsak ve mide distansiyonu

BT: kolon dilatasyonu, diffüz kolon duvar kal›nl›¤› art›fl›, submukozal ödem, perikolik  çizgilenme, asit,            
perforasyonlar, abseler, pyeloflebitis 

Jalan kriterleri

1. Atefl > 38.6°C

2. Taflikardi >120 at›m/dak.

3. Beyaz küre say›m› >10.500 veya 

4. Anemi 

ve yandaki kriterlerden biri: dehidratasyon, mental de¤iflikler, elektrolit bozukluklar›  veya hipotansiyon

hipokaleminin düz kas atonisine neden olarak toksik
megakolon geliflimini tetikledi¤i düflünülmektedir.
Kolonoskopinin de tetikleyici oldu¤unu bildiren ya-
y›nlar bulunmaktad›r (15). Zaten tam kolonoskopik
tetkik, a¤›r kolit hastalar›nda genelde kaç›n›lan bir
yaklafl›md›r.

RADYOLOJ‹

Görüntüleme tetkikleri aras›nda direkt kar›n grafisi,
toksik megakolon tan›s› ve takibinde önemli bir yere
sahiptir. En önemli bulgu, kolon dilatasyonudur.
Transvers kolon ve ç›kan kolon en fazla dilate olan
yerlerdir ve 6 cm’den fazla dilatasyon anormal kabul
edilmektedir. Pozisyon de¤ifltirmekle kolon gaz›n›n

da¤›l›m› de¤iflmektedir. Bu yüzden kolondaki hava-
n›n lokalizasyonundan ziyade dilatasyon miktar› da-
ha önemlidir. Kirsner serisinde ortalama dilatasyon
miktar, perforasyonsuz olgularda 8.8 cm olarak bu-
lunmufltur (6-15 cm aral›¤›nda) (11). 

Ayakta direkt kar›n grafilerinde kolonda hava-s›v›
seviyesi s›kl›kla mevcuttur. Normal haustral yap›
kaybolmufl olabilir. ‹rregüler mukozal yap› ve ülse-
rasyonlar baz› olgularda tespit edilebilir. ‹nce barsak
ve gastrik dilatasyonlar s›kl›kla görülmektedir.
1995-2000 y›llar› aras›nda a¤›r ülseratif kolit hasta-
lar›nda yap›lan bir çal›flmada gastrointestinal sistem-
deki herhangi bir dilatasyonun toksik megakolona ve
multi organ yetmezli¤e gidiflte önemli bir risk faktö-
rü oldu¤u gösterilmifltir (16). 

Tan›da yard›mc› di¤er görüntüleme yöntemleri BT
ve USG’dir. BT’nin toksik megakolon tan›s›nda ve
komplikasyonlar› saptamadaki rolünü inceleyen bir
çal›flma ‹talya’da ‹mbriaco ve Balthazar taraf›ndan
yap›lm›flt›r. 18 toksik megakolon hastas›n›n (12 has-
ta PMC, 4 hasta Ü.K. ve 2 hasta CMV’ye ba¤l› ko-
lit) retrospektif analizleri yap›lm›fl ve intraluminal
havaya ba¤l› kolon dilatasyonu, bozulmufl kolon
konturleri ve haustral yap› kayb› tüm olgularda BT

TTaabblloo  22..  Toksik megakolon tan›s› 

Hipokalemi, hipomagnezemi

Baryum enema

Steroid ve 5-ASA tedavilerinin kesilmesi

Narkotik antidiyarekal ilaçlar

Antikolinerjikler

Çeflitli kemoterapötik ajanlar

Kolonoskopik tetkikler

TTaabblloo  33..  Toksik megakolon geliflimini tetikleyen
durumlar



ile tespit edilebilmifltir. Ortalama duvar kal›nl›¤› en
genifl anteroposterior ya da transvers çapa göre he-
saplanm›fl ve 7.7 cm (6-10 cm) bulunmufltur. BT ile
saptanan a¤›r kolit bulgular› ise; kolon duvar›nda
diffüz kal›nlaflma, ödematöz submukozan›n çok ta-
bakal› görünümü (target sign), birbirine paralel uza-
nan kal›nlaflm›fl haustral katlar (akordeon bulgusu),
perikolonik ya¤-dokusunda ve mezenterde çizgilen-
me ve asittir. Klinik bulgularla birlefltirildi¤i zaman,
tüm hastalarda toksik megakolon tan›s› konulabil-
mifl, fakat BT’nin inflamatuvar sürecin etiyolojisini
belirlemede faydas›z bulundu¤u gösterilmifltir. Direk
grafilerle karfl›laflt›r›ld›¤› zaman BT, kolitin ciddiye-
tini ve yayg›nl›¤›n› saptamada daha faydal›d›r. Ayr›-
ca bu çal›flmada BT, komplikasyonlar› saptamada da
direkt grafilerden üstün bulunmufltur. 2 hastada di-
rekt grafilerle tespit edilemeyen perforasyon ve bafl-
ka iki hastada septik emboliyle birlikte asendan pye-
loflebit tespit edilmifl ve bu 4 hastan›n 3’ü kolekto-
miye ra¤men kaybedilmifltir (17).  

Dört hastay› kapsayan bir olgu serisinde USG’nin
toksik megakolonda kullan›m› incelenmifltir. Bu dört
hastada saptanan ortak bulgular: haustra kayb›, bar-
sak duvar kal›nl›¤›nda artma, transvers kolonun 6
cm’den fazla dilatasyonu ve hava-s›v› seviyeleri içe-
ren dilate ince barsak segmentleridir (18). USG inf-
lamatuvar barsak hastal›¤› komplikasyonlar›n› belir-
lemede s›kl›kla kullan›l›r ancak toksik megakolon ta-
n›s› ve takibinde USG’nin rolünü ortaya koymak için
daha genifl hasta gruplar› içeren, uzun süreli, pros-
pektif çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

LABORATUVAR 

Hastalar kan kayb› nedeniyle ya da kronik hastal›k-
lar› nedeniyle anemik olabilirler. Lökosit say›s›nda
artma ve formülde sola kayma tespit edilebilir. Ste-
roid kullan›m› da bu duruma katk›da bulunabilir.

‹shale ve steroid kullan›m›na ba¤l› olarak hastalarda
elektrolit bozukluklar›; s›kl›kla da hipokalemi olabi-
lir. Bir çal›flmada, baflvuru an›nda hastalar›n sadece
%30 kadar›nda potasyum düzeyi <3.1 mEq/lt saptan-
m›flt›r (2). Hipokalemi, dilatasyonun primer nedeni
olmaktan ziyade hastal›¤›n ciddiyetini göstermekte-

dir. S›v› kayb›na ve hipokalemiye ba¤l› geliflen me-
tabolik alkoloz kötü prognoza iflarettir (3). Erken dö-
nemde pek görülmese de kronik inflamasyona ve
malnütrisyona ba¤l› olarak hastalar›n %75’inde hi-
poalbuminemi (<3 gr/dl) tespit edilir (3). Eritrosit se-
dimantasyon h›z› ve CRP de hastalar›n ço¤unda yük-
sek saptan›r.

Hastalar›n kan kültürü tetkikleri yap›lmal›d›r.
Jalan’›n 55 hastal›k serisinde kan kültürü al›nan 38
hastan›n 11’inde (%28) bakteriyemi tespit edilmifltir. 

Gaita örnekleri kültür ve C. difficile toksini yönün-
den tetkik edilmelidir.

Histolojik tan›ya ulaflabilmek için son derece dikkat-
li bir flekilde s›n›rl› endoskopi yap›labilir. ‹fllemin
perforasyon riski tafl›d›¤› unutulmamal›d›r. Semp-
tomlar bir haftad›r mevcutsa ve etyolojide infeksiyöz
bir neden varsa endoskopik biyopsi sonucunda ko-
londa kript yap›s›n›n bozulmad›¤› görülecektir. Fa-
kat semptomlar bir hafta bile mevcut olsa, inflama-
tuvar barsak hastal›klar›na ba¤l› kolit vakalar›nda,
kript yap›s›n›n yayg›n bir flekilde bozuldu¤u görüle-
cektir. CMV tan›s› inklüzyon cisimciklerinin göste-
rilmesiyle konur. Ancak s›n›rl› bir kolonoskopik tet-
kikte inklüzyon cisimcikleri atlanabilir. Çünkü ülser-
lerin %40’l›k k›sm› ç›kan kolonda bulunurlar. Tam
kolonoskopi bu hastalarda çok riskli olaca¤› için ge-
nellikle önerilmez (3).

TEDAV‹

Tedavideki temel amaç, kolit ata¤›n›n ciddiyetini
azaltmak, kolon motilitesini normale getirmek ve
perforasyonu engellemektir. Hastalar yo¤un bak›m
ünitelerinde takip edilmeli, cerrahi ile konsulte edil-
meli, medikal ve cerrahi ekipler taraf›ndan günlük
de¤erlendirilmelidir. Elektrolitleri-tam kan tetkikleri
ve düz kar›n grafileri günlük takip edilmelidir. Ane-
mi, elektrolit bozukluklar› ve dehidratasyon agresif
bir flekilde düzeltilmelidir. Tam bir kolon istirahati
sa¤lanmal›, tüm narkotik, antidiyarekal ve antikoli-
nerjik medikasyon kesilmelidir. 

Nazogastrik ve uzun intestinal tüpler dekopresyon
amac›yla kullan›labilir. Floroskopik guide ile ileuma
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yerlefltirilen uzun intestinal tüpler, kolon dekopres-
yonunda daha etkindir. Total parenteral nütrisyonun,
ülseratif kolit hastalar›nda cerrahiye gidifli, hastane-
de kal›fl süresini azaltmad›¤› bilinmektedir. Ancak
nütrisyonel aç›¤› olan hastalarda kullan›m› gerekli-
dir. Hastan›n takipte genel durumunda düzelme olur-
sa enteral beslenmeye geçilebilir. 

Hastalar›n medikal tedavisinde, steroid kullan›m› ha-
la tart›flmal›d›r. Jalan ülseratif kolite ba¤l› 55 hasta-
l›k toksik megakolon serisinde hastalar›n› tedavi
yaklafl›m›na göre üç gruba ay›rm›flt›r. Birinci grupta-
ki 10 hasta sadece destek tedavi (antibiyotik, kan
transfüzyonlar› ve s›v›-elektrolit replasmanlar›) al-
m›fl ve bu gruptaki hastalar›n 6’s› erken dönemde,
3’ü de cerrahi sonras› (%90 mortalite) kaybedilirken,
1 hastada ise tam remisyon sa¤lanm›flt›r. ‹kinci grup-
taki 35 hastaya destek tedavi + steroid veya kortikot-
ropin tedavisi verilmifl, bu gruptaki hastalar›n 17’sin-
de elektif cerrahiye gidebilecek kadar düzelme görü-
lürken, %34 mortalite saptanm›flt›r. Üçüncü gruptaki
10 hasta ise ortalama 4 günlük medikal tedaviyi taki-
ben erken cerrahiye al›nm›fl, bu grupta da %40 ora-
n›nda cerrahi komplikasyonlar›na ba¤l› mortalite gö-
rülmüfltür. Bu konuyla ilgili kontrollü çal›flma say›s›
azd›r. Ancak genel yaklafl›m, inflamatuar barsak has-
tal›¤›na ba¤l› toksik megakolon hastalar›n›n tama-
m›nda hidrokortizon (3x100mg/gün), metilprednizo-
lon (4x15 mg/gün) veya kortikotropin (ACTH)
(3x40U) bafllanmas› fleklindedir. 

Jalan serisindeki hastalar›n neredeyse %20’lik bir
k›sm›nda bakterimi geliflmifltir. Bu grupta mortalite
yüksek seyretmifltir. Toksik megakolon hastalar›nda
septik komplikasyonlar› önlemek ve perforasyona
ba¤l› ölüm oran›n› azaltmak için genifl spektrumlu
antibiyotik kullan›m› önerilmektedir. 

Toksik megakolon hastalar›nda 5-ASA kullan›m›
uygun olmayan bir yaklafl›md›r. Bu tedavi akut atak
çözülmeye bafllad›ktan sonra faydal› olabilmektedir. 

Siklosporin, steroid tedavisine refrakter ülseratif ko-
lit vakalar›nda etkilidir. Ancak bu immünbask›lay›c›
ajan›n toksik megakolon olgular›nda etkili oldu¤unu
gösteren literatür bilgisi mevcut de¤ildir.

C. difficile hastal›¤›na ba¤l› toksik megakolon geli-
flen olgularda, suçlanan antibiyoti¤in hemen kesilip,
oral ya da IV metronidazol + oral vankomisin teda-
visinin bafllanmas› gerekmektedir. Klinik parametre-
lerinde ilk 48-72 saatte düzelme olmayan ya da lokal
perforasyon geliflen olgularda, cerrahi tedavi gecikti-
rilmemelidir (3).   

Toksik megakolon hastalar›nda cerrahinin zamanla-
mas› hala tart›flmal›d›r. Mutlak kolektomi endikas-
yonlar›; perforasyon, kontrol edilemeyen kanamalar
ve progresif dilatasyon geliflimidir. Hastal›k sürecin-
de erken dönemde medikal tedavi uygulanan hasta-
larda geliflen perforasyonun mortalitesi çok yüksek-
tir. Bu yüzden baz› araflt›rmac›lar tan› kondu¤u anda
cerrahi tedavi yap›lmas› gerekti¤ini düflünmektedir-
ler. 28 hastal›k bir seride operatif mortalite %32 bu-
lunmufltur (9/28). Ölen 9 hastadan 8’inde operasyon
s›ras›nda perforasyon tespit edilmifltir. Perforasyon
olmayan grupta ise mortalite %6 bulunmufltur. Bu
durum kolon perforasyonu ve sepsisin en önemli
morbidite ve mortalite belirleyicisi oldu¤unu göster-
mektedir (19). Bu da tedavideki anahtar noktan›n
perforasyon ve septik komplikasyonlar›n önlenmesi
oldu¤unu göstermektedir. Cerrahi tedavideki gecik-
me bu komplikasyonlar›n geliflmesiyle sonuçlanabi-
lir. 

1993-2003 y›llar› aras›nda ‹talya’da bir merkezde,
toksik megakolon tan›s› konan 15 hasta tan› kondu-
¤u anda opere edilmifltir. (14 hastaya subtotal kolek-
tomi ve terminal ileostomi yap›l›rken, 1 hastaya ise
sadece dekompresif çekostomi yap›lm›flt›r). 65 yafl
üstü iki hasta, multi organ yetmezli¤e ba¤l› kaybedi-
lirken, di¤er hastalarda major komplikasyon olma-
m›flt›r. Bu durum erken dönemde yap›lan cerrahi te-
davinin geçerli bir strateji oldu¤unu göstermektedir
(20). 

Sonuç olarak cerrahi, toksik megakolonda temel te-
davidir. Bafllang›çta k›sa süreli medikal tedavi veri-
lebilir. Ancak bu tedaviyle hastan›n genel durumun-
da düzelme olmamas› ya da herhangi bir komplikas-
yon geliflmesi kolektomi endikasyonudur.

Fulminan ülseratif kolite ba¤l› toksik megakolon
hastalar›nda yeni bir tedavi yaklafl›m› ise LCAP (le-
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ukocytapheresis)’dir. LCAP, hastan›n periferal löko-
sitlerinin ekstrakorperiyal dolafl›mla temizlenmesini
sa¤layan bir aferez fleklidir. Ülseratif kolit tedavisin-
de lökosit aferezinin yüksek doz steroid tedavisine
göre daha etkin ve daha güvenilir oldu¤u gösteril-
mifltir (21). 6 toksik megakolon hastas›n›n al›nd›¤›
bir çal›flmada hastalara, haftada 3 kere 2 hafta sürey-
le ve sonraki 4 haftada da 4 kere lökosit aferezi ya-
p›lm›flt›r. Sonuçta 6 hastan›n 4’ü tamamen remisyo-
na girmifltir. Bu dört hastan›n Rachmilewitz klinik
aktivite indeksi 19.5’ten 1’e gerilemifltir. Kalan iki
hastaya ise kolektomi yap›lm›fl ve operasyonlar
komplikasyonsuz tamamlanm›flt›r. LCAP, toksik
megakolon hastal›¤›nda güvenilir ve etkin bir tedavi
alternatifi olmaya adayd›r. 

‹LG‹NÇ B‹R TOKS‹T MEGAKOLON
OLGUSU

38 yafl›ndaki erkek hasta, yirmi gün önce bafllayan
ishal flikayetiyle baflvurdu. Günde 10-12 kere az
miktarda, koyu renkli, kötü kokulu, kanl› d›flk›lama
tarifliyordu. Beraberinde atefl, titreme ve kar›n a¤r›s›
da olan hasta uygulanan semptomatik tedaviden fay-
da görmemiflti. fiikayetleri giderek artm›fl ve klini¤i-
mize baflvurmufltu. Hastan›n baflvuru an›nda atefl,
yayg›n kar›n a¤r›s›, kar›n muayenesinde hassasiyeti
mevcuttu. Üç y›l önce saptanan diabetes mellitus d›-
fl›nda bilinen baflka bir hastal›¤› yoktu. Hastan›n la-
boratuar tetkiklerinde anemisi (hemoglobin: 9.0
g/dl), hipoalbuminemisi (2.2 g/dl), hipokalemisi (3.4
mmol/l) ve hiponatremisi (128 mmol/l) mevcuttu.
Lökositozu yoktu, ancak akut faz reaktanlar› yüksek-
ti (C-reaktif protein: 15.5 mg/dl, sedimentasyon: 56
mm/saat).

Hastaya ayn› gün yap›lan kolonoskopide, transvers
kolon ortalar›na kadar girildi. ‹nen kolon ve sigmo-
idde yayg›n erozyone alanlar ve yer yer 7-8 milimet-
reye ulaflan ülserler saptand›. Aralardaki dokular
ödemli ve frajil olarak de¤erlendirildi. Mukozada
sa¤lam alanlara rastlan›lmad›. Yayg›n psödopolipler
ve yer yer köprüleflme görüldü. Bulgular aktif kolitis
ülseroza ile uyumlu bulundu.

Hastan›n gaita örne¤inden gönderilen amip antikoru
ve clostridium difficile toksin-A negatif bulundu.
CMV-IgM ve CMV DNA tetkikleri negatif geldi.
Ayr›ca kolonoskopisi s›ras›nda kolon mukozas›ndan
al›nan biyopsi örne¤inde CMV(-) saptand›. 

Ciddi kolitis ülseroza ata¤› geçiren hastaya albumin
de¤eri >3 gr/dl, hemoglobin de¤eri 10 gr/dl, potas-
yum düzeyi >3.5 mmol/l olacak flekilde gerekli rep-
lasmanlar yap›ld›. IV siklosporin 2 mg/kg ve metilp-
rednizolon 1 mg/kg olacak flekilde tedavi baflland›.
Takipte tedavisine genifl spektrumlu antibiyotikler
eklendi. 

Hastan›n beraberinde kar›n a¤r›s› ve hassasiyetin de
efllik etti¤i ateflleri oluyordu. Genifl spektrumlu anti-
biyotik tedavileri alt›nda kan kültürlerinde üremesi
olmayan hastan›n direk kar›n grafisinde, dilate kolon
segmentleri (yaklafl›k 7 cm) saptand› (Resim 1) ve
hastaya toksik megakolon tan›s› kondu. Oral ve IV
kontrast madde uygulamas›n› takiben yap›lan abdo-

RReessiimm  11. Direkt kar›n grafisinde transvers kolonda
geniflleme, sol kolon segmentlerinde haustrasyon
kayb› ve hava kolonunun kenar›nda barsak duvar›n-
daki ödemin yan› s›ra nöromüsküler harabiyeti telkin
eden parmak bas›s›na benzer görünüm
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minopelvik bilgisayarl› tomografide transvers kolon-
da geniflleme, sol kolon segmentlerinde mural kal›n-
laflma ve mukozal düzensizlik saptand›. ‹nflamasyon
ve hipereminin bir iflareti olarak kolon çevresindeki
ya¤ dokusunda vasküler yap›lar›n geniflledi¤i görül-
dü (Resim 2).

Medikal tedavi alt›nda hastan›n klinik tablosunda
düzelme olmad›. Takip grafilerinde toksik dilatasyo-
nu devam ediyordu (Resim 3). Bu vakada hastan›n
komorbiditelerinin olmas› (Tip-2 diyabet ve morbid
obezite) cerrahi tedaviyi riskli hale getirse de septik
tabloya giren hasta acil flartlarda opere edildi. Eksp-
lorasyonda kolonun ileri derecede distandü, hipere-
mik oldu¤u gözlendi ve yayg›n mikroperforasyonlar
saptand›. Ard›ndan hastaya total kolektomi ve ilios-
tomi ifllemi yap›ld›. 

Operasyon sonras› hastada önemli bir komplikasyon
geliflmedi. Post-operatif 3 ay›ndaki hastan›n aktif bir
flikayeti bulunmamaktad›r.

Bu vakada diabetes mellitus ve obezitenin toksik
megakolon gelifliminde risk faktörü olabilece¤i dü-
flünülmüfltür. Ancak bu konuda daha ileri çal›flmala-
ra ihtiyaç vard›r.

AA

BB
RReessiimm  22.. Abdominopelvik BT. ((AA)), Ülseratif kolite
ba¤l› olarak transvers kolonda (TK) haustrasyon
kayb› ve perikolonik hipervaskülarite (oklar). ((BB)),
Sigmoid kolon ve rektum duvar›nda düzensiz
kal›nlaflma

RReessiimm  33.. Takip radyografisinde, transvers kolondaki
dilatasyonun 7.5 cm’ye ulaflt›¤› görülmekte.
Haustrasyon kayb› ve transvers kolon alt konturünde
düzensiz nodüler görünüm (oklar)
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