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oksik megakolon, akut kolit ve sistemik tok-
Tsisite bulgulartyla birlikte kolonun segmental

ya da total, non-obstriiktif, masif dilatasyonu
olarak tanimlanir. Nadir olarak goriilmesine ragmen
hayati tehdit eden bir klinik tablodur. Ilk olarak,
1930-1940’h yillarda ¢esitli merkezlerde vaka su-
numlart seklinde kolonun toksik dilatasyonu rapor
edilmistir. Ancak 1950 yilinda klinik bir antite ola-
rak, Marshak tarafindan toksik megakolon bir iilsera-
tif kolit komplikasyonu olarak tanimlanmistir (1).
1969 yilinda Jalan 55 hastalik serisinde hastaligin ta-
nisina, prognozuna ve tedavisine iligkin halen kabul

goren ¢ok sayida veriyi ortaya koymustur (2).

Toksik megakolonda, her ne kadar altta yatan meka-
nizma net olarak aydinlatilamadiysa da inflamatuar
bir tetikleyici ve buna bagh bir toksik siire¢ vardir.
Bu yiizden kolonda dilatasyon yapan diger nedenler-
den mutlaka ayirt edilmelidir. Kolonik dilatasyon;
konjenital megakolonda (Hirschsprung hastaligi),
kronik konstipasyon durumlarinda, intestinal pse-
udo-obstriiksiyonda ya da idiopatik olarak da goriile-
bilir (3). Fakat bu hastaliklarda kolit tablosu ya da
sepsis klinigi yoktur.
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INSIDANS

Toksik megakolon insidansina iligkin literatiirde ye-
terli miktarda veri mevcut degildir. Ancak siklikla
inflamatuvar barsak hastaliklarina baglh olarak gelis-
mektedir. Fakat inflamatuvar barsak hastali§ina bag-
I1 toksik megakolon gelisimi, gerek bu hastaliklarin
tanisinin erken donemde konmasi gerekse de etkili
tedaviler nedeniyle 30 yil Oncesine gore giderek
azalmistir (3).

ABD’de yapilan bir ¢alismada, 1960-1979 yillar
arasinda iilseratif kolit ya da Crohn hastalig1 tanisi
konmusg olan 1236 hastanin verileri incelenmis, so-
nucta 613 iilseratif kolit hastasinin 61’inde (%10) ve
623 Crohn hastasinin 14’°iinde (%2.3) toksik mega-
kolon gelisimi saptanmistir (4). Bagka bir caligmada
ise iilseratif kolitte yasam boyu toksik megakolon
siklig1 %1-2.5 arasinda bulunmustur (5).

Italya’da yapilan bir ¢alismada 1976-1998 yillart
arasinda ciddi iilseratif kolit atag1 geciren 180 hasta
retrospektif degerlendirilmis ve bu grupta toksik me-
gakolon gelisimi %17 bulunmustur (6).

Son donemde genis spektrumlu antibiyotik kullani-
minin artmasi nedeniyle pseudomembraneus entero-
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kolite baglh toksik megakolon gelisme siklig1 art-
maktadir. Eskiden bu hastalarda toksik megakolon
gelisimi %0.4-3 arasindayken, son yapilan ¢alisma-
larda insidansin en az iki kat arttig1 gosterilmistir (5).

ABD’de bir merkezde 1985-2004 yillar1 arasinda
toksik megakolon nedeniyle opere edilen 70 hastanin
verileri retrospektif olarak incelenmis, etiyolojik ne-
denin 32 hastada (%46) iilseratif kolit, 1 hastada
(%?2) Crohn ve 22 hastada (%31) pseudomembrane-
us enterokolit oldugu goriilmiistiir (7).

Inflamatuvar barsak hastalig1 ve pseudomembraneus
enterokolit disindaki nedenlere bagli olarak toksik
megakolon gelisimi nadiren goriilmektedir.

Etiyoloji

Toksik megakolon, (TM) ilk zamanlarda sadece inf-
lamatuvar barsak hastaliklarinin komplikasyonu ola-
rak diisiiniiliiyordu. Ancak zamanla IBH disinda, de-
gisik enfeksiyoz nedenlere bagl olarak da toksik
megakolon gelisebilecegi raporlanmistir (Tablo 1).
Bunlar pseudomembraneus enterokolit, salmonella,
sigella, campylobacter, yersinea, entamoeba histoly-
tica, cryptosporidium ve CMV’dir (3). Ayrica ref-
rakter psoriazisde methotrexate kullanimina ve Beh-
cet Hastaligina bagli olarak toksik megakolon gelisi-
mi de literatiirde mevcuttur (8, 9).

HIV hastalarinda en stk CMV kolitine bagl olarak
gelisir. Bunun disinda HIV’de cryptosporidium, sal-
monella ve Kaposi sarkomuna bagli olarak da toksik
megakolon gelisebilir (10).

CMV enfeksiyonu iilseratif koliti agreve ederek tok-
sik megakolon gelisimine neden olabilmektedir. Bu
konuyla ilgili bir calismada, iilseratif kolit nedeniyle
kolon rezeksiyonu yapilan 46 hastanin 6’sinda CMV
enfeksiyonu saptanmistir. Toksik dilatasyon CMV
enfeksiyonu bulgular1 olan 6 hastanin 5’inde gelis-
migken, kalan 40 hastanin sadece ikisinde toksik di-
latasyon olmustur (3).

PATOFIZYOLOIJ1

Agir kolit vakalarinda, kolonik ve gastrointestinal
distansiyonun nedeni net olarak aydinlatilamasa da
bu durumu aciklayabilecek bazi veriler mevcuttur.
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Unkomplike iilseratif kolit vakalarinda inflamasyon,
mukoza ve submukozanin yiizeyel kisimlariyla sinir-
lidir. Ancak toksik megakolon olgularinda inflamas-
yon, muskularis mukoza tabakasina kadar ilerlemek-
tedir. Noral dokular, inflamatuvar siirece her ne ka-
dar diger submukozal dokulardan daha dayanikli ol-
sa da, agir inflamasyon durumlarinda noral doku da
infiltre olmaktadir (11). Kolon duvarindaki bu direk
noral doku hasar1 gelisen dilatasyonu ve dismotilite-
yi acgiklayabilmektedir. Yapilan bir caligmada, iilse-
ratif kolit nedeniyle kolektomi yapilmis olan 40 has-
tanin verileri incelenmis ve dilatasyonun yaygimligi
tilserlerin derinligiyle orantili bulunmustur (12). An-
cak myenterik pleksus hasari tiim toksik megakolon
olgularinda goriilen bir durum degildir. Toksik dila-
tasyon patogenezini sadece bu sekilde aciklamak ye-
terli olmayacaktir.

Su an icin toksik megakolon patogenezinde en cok
kabul goren teori, lokal olarak artmig NO ve sitokin
tiretimidir. NO, inflame dokuda notrofillerden salin-
makta ve diiz kas relaksasyonuna neden olmaktadir.

Tablo 1. Toksik megakolon nedenleri

Inflamatuar barsak hastaliklart
Ulseratif Kolit
Crohn hastalig1
Enfeksiy6z nedenler
Bakteriyel
C. difficile pseudomembranous colitis
Salmonella — tifoid ve non tifoid
Sigella
Campylobacter
Yersinea
Paraziter enfeksiyonlar
Entamoeba histolytica
Cryptosporidium
Viral
Cytomegaloviriis kolitis
Diger nedenler
Methotrexate kullanimina bagli PMC
Kaposi sarkoma
Behcet hastaligi

Iskemi
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Yapilan ¢alismalarda, toksik megakolon hastalarinda
indiiklenebilir NO sentaz (iNOS) diizeyi gerek kont-
rol grubuna, gerekse de iilseratif kolit hasta grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Benzer
sekilde kas liflerinin iNOS boyamasi yapildiginda
toksik megakolon hastalarinda boyanma olurken
komplikasyonsuz kolit hastalarinda boyanma olma-
dig1 goriilmiistiir. Hayvan ¢alismalarinda oral genis
spektrumlu absorbe edilmeyen antiyotik kullanimiy-
la dekontaminasyon yapilmasi ve deksametazon kul-
lanimiyla kolon dilatasyonu deneysel olarak engelle-
nebilmigtir. Ayrica NO sentaz inhibitorleriyle yapi-
lan farmakolojik blokaj ile kolon diiz kas kontraksi-
yonunda ve intrakolonik basingta diizelme goriil-
miistiir (13).

Diger bir caligmada iilseratif kolit hastalari ile kont-
rol grubundaki hastalarin muskularis propria tabaka-
larindaki IL-1[ diizeyleri karsilagtirilmig ve iilseratif
kolit hastalarinda diizeyi belirgin yiiksek bulunmus-
tur. Bu hasta grubunda diiz kas kontraksiyonu belir-
gin azalmistir. Kontrol grubundaki dokulara IL-1[3
eklenmesiyle kas kasilmasinin azaldig1 goriilmiistiir.
Bu da IL-1B’nin kolonik dismotilitenin mediatorle-
rinden biri oldugunu gostermektedir (14).

PATOLOIJI

Inflamatuvar barsak hastaliklarina bagh gelisen tok-
sik megakolon olgularinda, patoloji Orneklerinin
makroskopik incelemesinde, tutulum bolgelerinde
neredeyse normal mukoza alanlarmin kalmadigi
yaygin derin iilserasyonlar, belirgin dilatasyon ve
kolon duvarinda incelme goriilecektir (3).

Histolojik olarak, tiim katmanlari tutan akut inflama-
tuvar olay, degisik derecelerde myosit dejenerasyo-
nu, nekroz ve graniilasyon dokusu (plazma hiicrele-
ri, lenfositler, notrofiller, histiosit infiltrasyonu ile
karakterize) goriiliir. Genelde submukozal ve Myen-
teric pleksus korunmustur. Bu durum, fizyopatoloji-
de ileri siiriilen noropatik siirece aykiri bir durumdur

(11).

C. difficile’ye bagh toksik megakolon olgularinda
karakteristik olarak diffiiz iilserasyonlar, mukozal
nodiiller, arada normal mukoza alanlar1 iceren sari-
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beyaz renkli yiizeyel plaklar ve ileri derecede
deniidasyon goriiliir. Benzer goriiniim fulminan
amebik kolitte de olabilir (3).

KLINIK OZELLIKLER ve TANI

Toksik megakolon, kadin ya da erkek tiim kolit has-
talarinda goriilebilecek bir kolit komplikasyonudur.
Geng ya da yash popiilasyonu tutabilir. Hastalarin
yaklasik %30’u 30 yas alt1, %401 30-59 yas aras1 ve
%20 kadar1 da 60 yas iizeridir (2).

Hastalik segmental bir hastaliktan ziyade bir panko-
lit komplikasyonudur. Jalan’in 52 hastalik serisinde
olgularin 43’iinde toksik megakolon pankolit komp-
likasyonu olarak gelismistir (2).

Hastalarin %30 kadar ilk kolit atagi sirasinda ya da
tanidan sonraki ilk {i¢ ay icinde toksik megakolon ta-
nist alirken, %60 kadarinda tanidan sonraki ilk ti¢ yil
icinde toksik megakolon gelisir.

Toksik megakolon gelisiminden once hastalarda ge-
nelde ciddi bir kolit ataginin klinik bulgular1 baskin-
dir. Bunlar kanli ishal, karin agrisi, ates ve titreme-
dir. Muayene bulgular1 degiskendir ancak abdominal
distansiyon, konstipasyon ve obstipasyonun gelis-
mesi, barsak seslerinin azalmasi ve diger konstitiis-
yonel semptomlarin (ates , tasikardi ve hipotansi-
yon..) birlikteligi toksik megakolon gelisiminin ha-
bercileri olabilir (5). Yiiksek doz steroid kullanan
hastalarda fizik muayene bulgulari minimal olabilir.

Jalan giinlimiizde en c¢ok kabul géren tani kriterleri-
ni ortaya koymustur (Tablo 2).

Literatiirde toksik megakolon gelisimini tetikledigi
diistiniilen baz1 durumlar tanmimlanmistir (Tablo 3).
Klinik remisyondaki hastalarin, salisilat veya diger
5-ASA ajanlari erken kesmeleri, agir kolit atakla-
rindan sonra steroid tedavisinin hizli doz azaltimiyla
kesilmesi ve baryum enema kullanimi bilinen risk
faktorleridir. Kolon motilitesi iizerine etkisi olan
ilaclarin kullanimi da toksik megakolon gelisiminde
suclanmaktadir. Bu ilaclar narkotik antidiyareal ilac-
lar (opium tiirevleri, kodein, loperamide, difenoksi-
lat) ve antikolinerjik ajanlardir (antidepresanlar da
bu gruptadir). Elektrolit bozukluklarinin 6zellikle de
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Tablo 2. Toksik megakolon tanisi

Klinik bulgular
Ishal, kanli ishal
Konstipasyon, obstipasyon
Karin agrist ve hassasiyet
Abdominal distansiyon

Azalmis barsak sesleri
Radyolojik bulgular

Transvers ve ¢ikan kolonun 6 cm’den fazla dilatasyonu

Ince barsak ve mide distansiyonu

BT: kolon dilatasyonu, diffiiz kolon duvar kalinlig1 artisi, submukozal 6dem, perikolik cizgilenme, asit,

perforasyonlar, abseler, pyeloflebitis
Jalan kriterleri

1. Ates > 38.6°C

2. Tasikardi >120 atim/dak.

3. Beyaz kiire saymmi >10.500 veya

4. Anemi

ve yandaki kriterlerden biri: dehidratasyon, mental degisikler, elektrolit bozukluklari veya hipotansiyon

hipokaleminin diiz kas atonisine neden olarak toksik
megakolon gelisimini tetikledigi diistiniilmektedir.
Kolonoskopinin de tetikleyici oldugunu bildiren ya-
yinlar bulunmaktadir (15). Zaten tam kolonoskopik
tetkik, agir kolit hastalarinda genelde kaginilan bir
yaklagimdir.

RADYOLOJI

Goriintiileme tetkikleri arasinda direkt karin grafisi,
toksik megakolon tanis1 ve takibinde dnemli bir yere
sahiptir. En 6nemli bulgu, kolon dilatasyonudur.
Transvers kolon ve cikan kolon en fazla dilate olan
yerlerdir ve 6 cm’den fazla dilatasyon anormal kabul
edilmektedir. Pozisyon degistirmekle kolon gazinin

Tablo 3. Toksik megakolon geligsimini tetikleyen
durumlar

Hipokalemi, hipomagnezemi

Baryum enema

Steroid ve 5-ASA tedavilerinin kesilmesi
Narkotik antidiyarekal ilaglar
Antikolinerjikler

Cesitli kemoterapotik ajanlar
Kolonoskopik tetkikler
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dagilimi degismektedir. Bu yiizden kolondaki hava-
nin lokalizasyonundan ziyade dilatasyon miktar1 da-
ha 6nemlidir. Kirsner serisinde ortalama dilatasyon
miktar, perforasyonsuz olgularda 8.8 cm olarak bu-
lunmustur (6-15 cm araliginda) (11).

Ayakta direkt karin grafilerinde kolonda hava-sivi
seviyesi siklikla mevcuttur. Normal haustral yapi
kaybolmus olabilir. Irregiiler mukozal yapi ve iilse-
rasyonlar bazi olgularda tespit edilebilir. Ince barsak
ve gastrik dilatasyonlar siklikla goriilmektedir.
1995-2000 yillart arasinda agir iilseratif kolit hasta-
larinda yapilan bir ¢calismada gastrointestinal sistem-
deki herhangi bir dilatasyonun toksik megakolona ve
multi organ yetmezlige gidiste dnemli bir risk fakto-
rii oldugu gosterilmistir (16).

Tanida yardimci diger goriintiileme yontemleri BT
ve USG’dir. BT nin toksik megakolon tanisinda ve
komplikasyonlar1 saptamadaki roliinii inceleyen bir
calisma Italya’da Imbriaco ve Balthazar tarafindan
yapilmistir. 18 toksik megakolon hastasiin (12 has-
ta PMC, 4 hasta U.K. ve 2 hasta CMV’ye bagh ko-
lit) retrospektif analizleri yapilmis ve intraluminal
havaya bagh kolon dilatasyonu, bozulmus kolon
konturleri ve haustral yap:1 kayb1 tiim olgularda BT
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ile tespit edilebilmistir. Ortalama duvar kalinlig1 en
genis anteroposterior ya da transvers capa gore he-
saplanmis ve 7.7 cm (6-10 cm) bulunmustur. BT ile
saptanan agir kolit bulgular ise; kolon duvarinda
diffiiz kalinlagsma, ddemat6z submukozanin ¢ok ta-
bakal1 goriinlimii (target sign), birbirine paralel uza-
nan kalinlagmis haustral katlar (akordeon bulgusu),
perikolonik yag-dokusunda ve mezenterde ¢izgilen-
me ve asittir. Klinik bulgularla birlestirildigi zaman,
tiim hastalarda toksik megakolon tanisi konulabil-
mis, fakat BT nin inflamatuvar siirecin etiyolojisini
belirlemede faydasiz bulundugu gosterilmistir. Direk
grafilerle karsilastirildig1 zaman BT, kolitin ciddiye-
tini ve yayginligini saptamada daha faydalidir. Ayri-
ca bu calismada BT, komplikasyonlar1 saptamada da
direkt grafilerden iistiin bulunmustur. 2 hastada di-
rekt grafilerle tespit edilemeyen perforasyon ve bag-
ka iki hastada septik emboliyle birlikte asendan pye-
loflebit tespit edilmig ve bu 4 hastanin 3’{i kolekto-
miye ragmen kaybedilmistir (17).

Dort hastayr kapsayan bir olgu serisinde USG’nin
toksik megakolonda kullanimi incelenmistir. Bu dort
hastada saptanan ortak bulgular: haustra kaybi, bar-
sak duvar kalinliginda artma, transvers kolonun 6
cm’den fazla dilatasyonu ve hava-sivi seviyeleri ice-
ren dilate ince barsak segmentleridir (18). USG inf-
lamatuvar barsak hastaligr komplikasyonlarini belir-
lemede siklikla kullanilir ancak toksik megakolon ta-
nist ve takibinde USG’nin roliinii ortaya koymak icin
daha genig hasta gruplar iceren, uzun siireli, pros-
pektif caligmalara ihtiya¢ vardir.

LABORATUVAR

Hastalar kan kaybi nedeniyle ya da kronik hastalik-
lar1 nedeniyle anemik olabilirler. Lokosit sayisinda
artma ve formiilde sola kayma tespit edilebilir. Ste-
roid kullanim1 da bu duruma katkida bulunabilir.

Ishale ve steroid kullanimina baglh olarak hastalarda
elektrolit bozukluklari; siklikla da hipokalemi olabi-
lir. Bir caligmada, bagvuru aninda hastalarin sadece
%30 kadarinda potasyum diizeyi <3.1 mEq/It saptan-
mistir (2). Hipokalemi, dilatasyonun primer nedeni
olmaktan ziyade hastali§in ciddiyetini gdstermekte-
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dir. Sivi kaybima ve hipokalemiye bagh gelisen me-
tabolik alkoloz kotii prognoza isarettir (3). Erken do-
nemde pek goriilmese de kronik inflamasyona ve
malniitrisyona bagli olarak hastalarin %75’inde hi-
poalbuminemi (<3 gr/dl) tespit edilir (3). Eritrosit se-
dimantasyon hiz1 ve CRP de hastalarin cogunda yiik-
sek saptanir.

Hastalarin kan Kkiiltiirii tetkikleri yapilmalidir.
Jalan’in 55 hastalik serisinde kan kiiltiiri alinan 38
hastanin 11’inde (%28) bakteriyemi tespit edilmistir.

Gaita ornekleri kiiltiir ve C. difficile toksini yoniin-
den tetkik edilmelidir.

Histolojik taniya ulagabilmek i¢in son derece dikkat-
li bir sekilde sinirli endoskopi yapilabilir. Islemin
perforasyon riski tagidigr unutulmamalidir. Semp-
tomlar bir haftadir mevcutsa ve etyolojide infeksiyoz
bir neden varsa endoskopik biyopsi sonucunda ko-
londa kript yapisinin bozulmadig1 goriilecektir. Fa-
kat semptomlar bir hafta bile mevcut olsa, inflama-
tuvar barsak hastaliklarina baglh kolit vakalarinda,
kript yapisinin yaygin bir sekilde bozuldugu goriile-
cektir. CMV tanist inkliizyon cisimciklerinin goste-
rilmesiyle konur. Ancak sinirlt bir kolonoskopik tet-
kikte inkliizyon cisimcikleri atlanabilir. Ciinkii iilser-
lerin %40’lik kismi ¢ikan kolonda bulunurlar. Tam
kolonoskopi bu hastalarda cok riskli olacagi icin ge-
nellikle onerilmez (3).

TEDAVI

Tedavideki temel amag, kolit ataginin ciddiyetini
azaltmak, kolon motilitesini normale getirmek ve
perforasyonu engellemektir. Hastalar yogun bakim
iinitelerinde takip edilmeli, cerrahi ile konsulte edil-
meli, medikal ve cerrahi ekipler tarafindan giinliik
degerlendirilmelidir. Elektrolitleri-tam kan tetkikleri
ve diiz karmn grafileri giinliik takip edilmelidir. Ane-
mi, elektrolit bozukluklar1 ve dehidratasyon agresif
bir sekilde diizeltilmelidir. Tam bir kolon istirahati
saglanmali, tiim narkotik, antidiyarekal ve antikoli-
nerjik medikasyon kesilmelidir.

Nazogastrik ve uzun intestinal tiipler dekopresyon
amactyla kullanilabilir. Floroskopik guide ile ileuma
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yerlestirilen uzun intestinal tiipler, kolon dekopres-
yonunda daha etkindir. Total parenteral niitrisyonun,
tilseratif kolit hastalarinda cerrahiye gidisi, hastane-
de kalig siiresini azaltmadig1 bilinmektedir. Ancak
niitrisyonel ac¢ig1 olan hastalarda kullanimi gerekli-
dir. Hastanin takipte genel durumunda diizelme olur-
sa enteral beslenmeye gegilebilir.

Hastalarin medikal tedavisinde, steroid kullanimi ha-
la tartigmalidir. Jalan iilseratif kolite bagli 55 hasta-
lik toksik megakolon serisinde hastalarini1 tedavi
yaklagimina gore li¢ gruba ayirmistir. Birinci grupta-
ki 10 hasta sadece destek tedavi (antibiyotik, kan
transfiizyonlar1 ve sivi-elektrolit replasmanlari) al-
mig ve bu gruptaki hastalarin 6’s1 erken dénemde,
37l de cerrahi sonras1 (%90 mortalite) kaybedilirken,
1 hastada ise tam remisyon saglanmugtir. Ikinci grup-
taki 35 hastaya destek tedavi + steroid veya kortikot-
ropin tedavisi verilmis, bu gruptaki hastalarin 17’sin-
de elektif cerrahiye gidebilecek kadar diizelme gorii-
liirken, %34 mortalite saptanmistir. Ugiincii gruptaki
10 hasta ise ortalama 4 giinliik medikal tedaviyi taki-
ben erken cerrahiye alinmig, bu grupta da %40 ora-
ninda cerrahi komplikasyonlarina bagli mortalite go-
riilmiistiir. Bu konuyla ilgili kontrollii calisma sayisi
azdir. Ancak genel yaklagim, inflamatuar barsak has-
taligina bagh toksik megakolon hastalarinin tama-
minda hidrokortizon (3x100mg/giin), metilprednizo-
lon (4x15 mg/giin) veya kortikotropin (ACTH)
(3x40U) baglanmasi seklindedir.

Jalan serisindeki hastalarin neredeyse %20’lik bir
kisminda bakterimi gelismistir. Bu grupta mortalite
yiiksek seyretmistir. Toksik megakolon hastalarinda
septik komplikasyonlart onlemek ve perforasyona
bagl 6liim oranini azaltmak icin genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi dnerilmektedir.

Toksik megakolon hastalarinda 5-ASA kullanimi
uygun olmayan bir yaklagimdir. Bu tedavi akut atak
coziilmeye basladiktan sonra faydali olabilmektedir.

Siklosporin, steroid tedavisine refrakter iilseratif ko-
lit vakalarinda etkilidir. Ancak bu immiinbaskilayici
ajanin toksik megakolon olgularinda etkili oldugunu
gosteren literatiir bilgisi mevcut degildir.
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C. difficile hastaligina bagl toksik megakolon geli-
sen olgularda, suclanan antibiyotigin hemen kesilip,
oral ya da IV metronidazol + oral vankomisin teda-
visinin baglanmas1 gerekmektedir. Klinik parametre-
lerinde ilk 48-72 saatte diizelme olmayan ya da lokal
perforasyon gelisen olgularda, cerrahi tedavi gecikti-
rilmemelidir (3).

Toksik megakolon hastalarinda cerrahinin zamanla-
mast hala tartigmalhidir. Mutlak kolektomi endikas-
yonlart; perforasyon, kontrol edilemeyen kanamalar
ve progresif dilatasyon gelisimidir. Hastalik siirecin-
de erken donemde medikal tedavi uygulanan hasta-
larda gelisen perforasyonun mortalitesi ¢ok yiiksek-
tir. Bu ylizden bazi arastirmacilar tant kondugu anda
cerrahi tedavi yapilmasi gerektigini diisiinmektedir-
ler. 28 hastalik bir seride operatif mortalite %32 bu-
lunmugtur (9/28). Olen 9 hastadan 8’inde operasyon
sirasinda perforasyon tespit edilmistir. Perforasyon
olmayan grupta ise mortalite %6 bulunmustur. Bu
durum kolon perforasyonu ve sepsisin en 6nemli
morbidite ve mortalite belirleyicisi oldugunu goster-
mektedir (19). Bu da tedavideki anahtar noktanin
perforasyon ve septik komplikasyonlarin onlenmesi
oldugunu gostermektedir. Cerrahi tedavideki gecik-
me bu komplikasyonlarin gelismesiyle sonug¢lanabi-
lir.

1993-2003 yillar1 arasinda Italya’da bir merkezde,
toksik megakolon tanisi konan 15 hasta tani1 kondu-
gu anda opere edilmistir. (14 hastaya subtotal kolek-
tomi ve terminal ileostomi yapilirken, 1 hastaya ise
sadece dekompresif ¢ekostomi yapilmustir). 65 yas
tistii iki hasta, multi organ yetmezlige baglh kaybedi-
lirken, diger hastalarda major komplikasyon olma-
mistir. Bu durum erken déonemde yapilan cerrahi te-
davinin gegerli bir strateji oldugunu gostermektedir
(20).

Sonug olarak cerrahi, toksik megakolonda temel te-
davidir. Baglangicta kisa siireli medikal tedavi veri-
lebilir. Ancak bu tedaviyle hastanin genel durumun-
da diizelme olmamasi ya da herhangi bir komplikas-
yon gelismesi kolektomi endikasyonudur.

Fulminan iilseratif kolite bagli toksik megakolon
hastalarinda yeni bir tedavi yaklagimi ise LCAP (le-
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ukocytapheresis)’dir. LCAP, hastanin periferal 16ko-
sitlerinin ekstrakorperiyal dolagimla temizlenmesini
saglayan bir aferez seklidir. Ulseratif kolit tedavisin-
de Iokosit aferezinin yiiksek doz steroid tedavisine
gore daha etkin ve daha giivenilir oldugu gosteril-
migtir (21). 6 toksik megakolon hastasinin alindig1
bir calismada hastalara, haftada 3 kere 2 hafta siirey-
le ve sonraki 4 haftada da 4 kere l16kosit aferezi ya-
pilmistir. Sonugta 6 hastanin 4’ii tamamen remisyo-
na girmistir. Bu dort hastanin Rachmilewitz klinik
aktivite indeksi 19.5’ten 1’e gerilemistir. Kalan iki
hastaya ise kolektomi yapilmig ve operasyonlar
komplikasyonsuz tamamlanmistir. LCAP, toksik
megakolon hastaliginda giivenilir ve etkin bir tedavi
alternatifi olmaya adaydir.

ILGINC BIR TOKSIT MEGAKOLON
OLGUSU

38 yasindaki erkek hasta, yirmi giin once baslayan
ishal sikayetiyle bagvurdu. Giinde 10-12 kere az
miktarda, koyu renkli, kotii kokulu, kanli digkilama
tarifliyordu. Beraberinde ates, titreme ve karin agrist
da olan hasta uygulanan semptomatik tedaviden fay-
da gormemisti. Sikayetleri giderek artmis ve klinigi-
mize basvurmustu. Hastanin bagvuru aninda ates,
yaygin karm agrisi, karin muayenesinde hassasiyeti
mevcuttu. Ug y1l once saptanan diabetes mellitus di-
sinda bilinen bagka bir hastalig1 yoktu. Hastanin 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.
Lokositozu yoktu, ancak akut faz reaktanlari yiiksek-
ti (C-reaktif protein: 15.5 mg/dl, sedimentasyon: 56
mm/saat).

Hastaya ayni giin yapilan kolonoskopide, transvers
kolon ortalarina kadar girildi. Inen kolon ve sigmo-
idde yaygin erozyone alanlar ve yer yer 7-8 milimet-
reye ulasan {ilserler saptandi. Aralardaki dokular
odemli ve frajil olarak degerlendirildi. Mukozada
saglam alanlara rastlanilmadi. Yaygin psodopolipler
ve yer yer kopriilesme goriildii. Bulgular aktif kolitis
iilseroza ile uyumlu bulundu.
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Hastanin gaita 6rneginden gonderilen amip antikoru
ve clostridium difficile toksin-A negatif bulundu.
CMV-IgM ve CMV DNA tetkikleri negatif geldi.
Ayrica kolonoskopisi sirasinda kolon mukozasindan
alinan biyopsi orneginde CMV(-) saptandi.

Ciddi kolitis iilseroza atagi geciren hastaya albumin
degeri >3 gr/dl, hemoglobin degeri 10 gr/dl, potas-
yum diizeyi >3.5 mmol/l olacak sekilde gerekli rep-
lasmanlar yapildi. I'V siklosporin 2 mg/kg ve metilp-
rednizolon 1 mg/kg olacak sekilde tedavi baslandi.
Takipte tedavisine genis spektrumlu antibiyotikler
eklendi.

Hastanin beraberinde karin agrist ve hassasiyetin de
eslik ettigi atesleri oluyordu. Genis spektrumlu anti-
biyotik tedavileri altinda kan kiiltiirlerinde iiremesi
olmayan hastanin direk karin grafisinde, dilate kolon
segmentleri (yaklasik 7 cm) saptandi (Resim 1) ve
hastaya toksik megakolon tanisi kondu. Oral ve IV

kontrast madde uygulamasini takiben yapilan abdo-

Resim 1. Direkt karin grafisinde transvers kolonda
genigleme, sol kolon segmentlerinde haustrasyon
kayb1 ve hava kolonunun kenarinda barsak duvarin-
daki 6demin yani sira ndromiiskiiler harabiyeti telkin
eden parmak basisina benzer goriiniim
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minopelvik bilgisayarli tomografide transvers kolon-
da genisleme, sol kolon segmentlerinde mural kalin-
lasma ve mukozal diizensizlik saptandi. Inflamasyon
ve hipereminin bir isareti olarak kolon ¢evresindeki
yag dokusunda vaskiiler yapilarin genisledigi gortil-
dii (Resim 2).

Resim 2. Abdominopelvik BT. (A), Ulseratif kolite
bagh olarak transvers kolonda (TK) haustrasyon
kayb1 ve perikolonik hipervaskiilarite (oklar). (B),
Sigmoid kolon ve rektum duvarinda diizensiz
kalinlagma

Medikal tedavi altinda hastanin klinik tablosunda
diizelme olmadi. Takip grafilerinde toksik dilatasyo-
nu devam ediyordu (Resim 3). Bu vakada hastanin
komorbiditelerinin olmasi (Tip-2 diyabet ve morbid
obezite) cerrahi tedaviyi riskli hale getirse de septik
tabloya giren hasta acil sartlarda opere edildi. Eksp-
lorasyonda kolonun ileri derecede distandii, hipere-
mik oldugu gozlendi ve yaygin mikroperforasyonlar
saptandi. Ardindan hastaya total kolektomi ve ilios-
tomi islemi yapildi.

Operasyon sonrasi hastada énemli bir komplikasyon
gelismedi. Post-operatif 3 ayindaki hastanin aktif bir
sikayeti bulunmamaktadir.

Bu vakada diabetes mellitus ve obezitenin toksik
megakolon gelisiminde risk faktorii olabilecegi dii-
stiniilmiistiir. Ancak bu konuda daha ileri ¢aligmala-
ra ihtiyac vardir.
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Resim 3. Takip radyografisinde, transvers kolondaki
dilatasyonun 7.5 cm’ye ulagtifi goriilmekte.
Haustrasyon kaybi ve transvers kolon alt konturiinde

diizensiz nodiiler goriiniim (oklar)
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