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Inﬂamatuvar bagursak hastaligi (IBH)'nda akut cerrahi acil-

ler 6nemli bir morbidite nedeni olmakla birlikte giinii-

miizde mortalite oranlari diisiiktiir. Toksik megakolon,
masif hemoraji, serbest perforasyon, sepsisle giden akut ap-
se ve intestinal obstriiksiyon [BH hastalarinda goriilen acil
cerrahi durumlara drneklerdir. Tim bu durumlarda hastala-
rin yag1, hastalik siiresi, hastaligmn tipi (Ulseratif kolit veya
Crohn hastalig1 olusu), yandag hastaliklar ve hastayla yakinla-
rinin beklentisi gbz Ontine alinarak hareket edilmelidir. Bu-
nun yani sira mutlaka gastroenterologlar, cerrahlar, radyolog-
lar ve diyetisyenlerin katildigi bir destek ekibi tarafindan has-
talar takip edilmelidir (1). Burada IBH seyri sirasinda izlenen
toksik megakolon komplikasyonu tartigilacakr.

TOKSIK MEGAKOLON

Toksik megakolon; radyografik olarak total ya da segmental
tikayict olmayan 6 cm’den daha fazla kolonik dilatasyona ek
olarak sistemik toksisite bulgularmnin oldugu hayati tehdit
eden [BH'nin acil bir komplikasyonudur. Ik olarak 1950 yi-
linda Marshak tarafindan toksik megakolon bir {ilseratif kolit
komplikasyonu olarak tanimlanmustir (2). Bu tablo kolonda
segmenter ya da total dilatasyon, ates, 16kositoz ve akut ka-
rin bulgulariyla seyreder. Hastalarin %30’unda hastaligin ilk

bulgusu olabilmekle birlikte hastaligin seyri sirasinda her-
hangi bir zamanda da ortaya cikabilir (3). Ulseratif kolitli has-
talarda insidanst %10 civarindadir. Ulseratif kolitle karsilasti-
rildiginda Crohn hastaliginda toksik megakolonun daha na-
dir gelistigi soylense de vakalarin %50’sinin Crohn hastalig-
na bagh gelistigi gosterilmistir. Komplike olmug Crohn hasta-
liginda toksik megakolon insidansi %6 civarindadur. Ciddi ko-
litli vakalarin daha erken tani almasi ve yogun bir tedavi veril-
mesi nedeniyle son yirmi yilda IBH'na bagli toksik megako-
lon gelisme oranlarinda diisme izlenmistir (4).

Etyopatogenez

Toksik megakolonda tetikleyici faktorler olarak; hipokalemi,
hipomagnezemi, baryumlu lavmanlar, steroid, sulfosalazin
veya S-aminosalisilik asid (5-ASA) dozlarinin hizli azaltiimasi
ya da kesilmesi, narkotikler, antikolinerjikler, antidiyareikler,
kemoterapi ve kolonoskopi olarak saptanmigtir. Baryum lav-
man veya kolonoskopi distansiyona sebep olarak kolon duva-
rindaki kan akimini arttirir ve bakteryel iirtinlerin mukozal
aliminr arttirir, Toksik megakolonda, her ne kadar altta yatan
mekanizma net olarak aydinlatilamadiysa da inflamatuvar bir
tetikleyici ve buna bagli toksik bir siire¢ vardir. Cytomegalo
virus (CMV) enfeksiyonu iilseratif koliti agreve ederek toksik
megakolon gelisimine neden olabilmektedir (5).
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Toksik megakolonun patofizyolojisi tam olarak anlagilama-
mugtir. Fakat kolondaki inflamatuvar durum ile azalmis diiz
kas kontraktilitesi arasinda net iligki saptanmistir (6). Komp-
like olmayan tlseratif kolitte mukoza ve submukozanin yiize-

yel tabakasinda sinurli olan inflamasyonun muskularis muko-
zaya ilerlemesi ve burada paralizi olugturmast sonucu toksik
megakolon tablosu ortaya cikar. Noral dokular, inflamatuvar
siirece her ne kadar diger submukozal dokulardan daha da-
yanikli olsa da, agur inflamasyon durumlarinda noral doku da
infiltre olmaktadir. Inflamasyonun derinligiyle kolonik dila-
tasyonun ¢api birbiriyle iligkilidir. Kolonik motilite tizerine in-
hibitor etkisi olan bircok mediyator bilinmektedir. Ozellikle
nitrik oksit (NO); kolonik diiz kas relaksasyonunu tetikleyen
nonadrenerjik, nonkolinerjik bir anahtar norotransmitterdir.
NO inflame kolondaki diiz kas hiicrelerinde ve makrofajlarda
bulunur (7). Mukozal inflamasyon salinan inflamatuvar med-
yatOrler araciligiyla uyarilabilir. Nitrik oksit sentazi uyararak
NO salintmin arttirir ve kolonik dilatasyona sebep olur. Ulse-
ratif kolitli hastalarin kolonik mukozalarindakine benzer se-
kilde kolitli hayvan modellerinde indiiklenebilir nitrik oksit
sentetaz (INOS) ekspresyonunda artig tespit edilmistir (8).
Mourelle ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada toksik mega-
kolonlu hastalarin muskularis propria’larinda yiiksek seviye-
lerde iNOS tespit edilmistir (9). Benzer sekilde kas liflerinin
iNOS boyamast yapildiginda toksik megakolon hastalarinda
boyanma olurken komplikasyonsuz kolit hastalarinda boyan-
ma olmadig goriilmiistiir. Hayvan ¢aligmalarinda oral genis
spektrumlu absorbe edilmeyen antibiyotik kullanimiyla de-
kontaminasyon yapilmast ve deksametazon kullanimiyla ko-
lon dilatasyonu deneysel olarak engellenebilmistir. Rat mo-
dellerinde, NOS'un selektif inhibisyonuyla kolonik capta,
motilitede ve intrakolonik basingta degisiklikler elde edilebil-
mistir. Cao ve arkadaslarinin in vitro galigmasinda tlseratif
kolitli hastalarin mukozal hiicrelerinin kontrol gruplarina go-
re ciddi oranda daha fazla H,0, , IL-1p ve NO salgiladiklari
gosterilmistir (10). NOS inhibisyonu saglamak amacli lavman
tedavisi verildiginde, iilseratif kolit zemininde toksik mega-
kolon gelisen hastalarda klinik iyilesme izlenmis ve bu da in-
sanlarda toksik megakolon gelisiminde NO'’in ne kadar
onemli bir rolii oldugunu gostermistir (11). Inflamatuvar du-
ruma baglh noromiiskiiler sinyallerdeki degisiklikler de kolo-
nik motiliteyi azaltabilir. Strong ve arkadaslar1 domuzlarda
yaptiklart ¢aligmalarda inhibitor piirinerjik néromiiskiiler ge-
cisteki inflamasyonun motiliteyi azalttigini gostermislerdir

(12). Daha 6nceki calismalarin aksine burada noronal liflerde
ya da myenterik pleksusda herhangi bir néron kaybina bagl
dilatasyonun olmadig gosterilmistir.

Patoloji

Crohn ve iilseratif kolitte toksik megakolon gelistiginde pato-
lojik tablo benzerdir. Belirgin dilatasyon, duvar kalinlasmast
ve derin Ulserler vardir. Hastaligin ilerlemesiyle birlikte bagur-
sak duvar kalnligr iyice azalir ve iilserler derinlegir (7). Tiim
kolon tabakalarinda farklt derecede dejenerasyon, nekroz,
histiyosit, notrofil, lenfosit ve plazma hiicresi infiltrasyonun-
dan olugan graniilasyon dokusu vardir. Kas lifleri kisalmig ve
eozinofilik agregatlar ile etrafi sarilmigtir. Kolon submukozal
ve myenterik pleksusu korunmustur.

Klinik

Toksik megakolon her yast ve her iki cinsiyeti de etkileyebi-
lir. Hastalarin yaklagtk %30'u 30 yas alti, %40t 30-59 yas arast
ve %20 kadari da 60 yas tizeridir. IBH'li olanlar hastaliklarinin
erken doneminde toksik megakolon gelisimi acisindan yiik-
sek risk tagimaktadirlar, Toksik megakolon gelisen IBH'lt has-
talarin %30'unda tanidan itibaren ilk {i¢ ayda toksik megako-
lon gelisirken, yaklasik %60'inda da ilk {ic yil icinde gelisir.
Hastalik segmental bir hastaliktan ziyade bir pankolit komp-
likasyonudur. Genellikle tedaviye direncli akut kolit bulgula-
r1 akut dilatasyondan bir hafta 6nce goriilmeye baslar. Ciddi
kanlt ishal en sik ortaya cikan semptomdur (13). Hastalarda
ozellikle karin agrist ve karinda sislik yakinmast vardur. Toksik
megakolonlu hastanin fizik muayenesinde tasikardi, ates,
postural hipotansiyon, batinda distansiyon, lokalize veya yay-
gin peritonit bulgular: saptanabilir. Karin palpasyonla hassas-
tir, bagirsak sesleri azalmustir ve transvers kolona uyan bolge-
de perkiisyonla timpanizm saptanabilir. Yiiksek doz steroid-
ler veya analjezik kullamimi, toksik megakolon bulgularini
maskeleyebilir (6).

Tant

Akut ya da kronik ishali olan ve abdominal distansiyonu bu-
lunan her hastada toksik megakolon tanist akla gelmelidir.
Tant Klinik olarak konmakla birlikte, ciddi sistemik toksisite
bulgularina eslik eden dilate kolon anslarmin varligr en de-
gerli bulgulardir. Siddetli klinik tablosu olan akut iilseratif ko-
lit olgularinda sol kolon goriintiilemesinin yapilmast yeterli
veriyi sagladigi ve daha proksimale yonelik kolonoskopik in-
celeme toksik megakolon ve perforasyon riskini arttirdigin-
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dan kolonoskopik tant gereksizdir. Ozellikle bu tiir olgularda
diiz batin grafisi cekilerek hastaligin yayihmi hakkinda fikir
sahibi olmaya calisilir ve kolonik dilatasyon aranarak toksik
megakolon dislanmaya calistlir. Acil ¢ekilen diiz batin grafisi-
nin yant sira diskt kiiltiirli, diskinin mikroskopik incelemesi
yapilir. Megakolonu saptanan hastalarda giinliik batin grafile-
riyle kolonik dilatasyon capi takip edilmelidir ve bu takip ko-
lonik cap kabul edilebilir diizeye gerileyene kadar veya ope-
rasyon planlaniyorsa operasyona kadar devam etmelidir
(14). Toksik megakolonun klinik tanisinda “Jalen” kriterleri
en yaygin kullanilan dlciitlerdir. Bunlar;

* Kolonik dilatasyonun radyolojik kanit:
* Ek olarak asagidaki kriterlerden en az iigiiniin olmasi
Ates >38°C
Kalp hizinin >120/dk olmast
Lokositoz >10500/uL
Anemi
Asagidakilerden en az birinin eslik etmesi
¢+ Dehidratasyon
¢ Elektrolit bozuklugu
+ Bilinc degisiklikleri
¢+ Hipotansiyon

Toksik megakolonda en sik transvers ya da sag kolon dilatas-
yonu izlenir. Kolon capt ¢ogunlukla 6 cm’den genis olup 15
cm'ye kadar ulasmaktadir. Inen kolon daha az siklikla dilate
olup sigmoid kolon ve rektumda dilatasyon nadirdir (Resim
1). Hastanin pozisyon degisikligiyle birlikte kolondaki hava

Resim 1. Toksik megakolonda radyolojik tani drnekleri
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da yer degistirdiginden grafide en cok havanin goriildiigi
alan bize en dilate olan bagirsak segmenti hakkinda fikir ver-
mez. Ancak kolon liimen genisliginin 10 cm'’yi agmast perfo-
rasyon riskinin yliksek oldugunu diistindiirmelidir. Kolonda
multipl hava sivi seviyeleri siklikla goriiliir ve normal kolonik
haustralar kaybolur ya da ciddi hasara ugrar. Derin mukozal
tilserler biiyiik psodopolipler arasinda hava dolu biiytik cat-
laklar seklinde goriiliirler. Arada kalan saglam mukoza ada-
ciklart gortilebilir. Bagirsak duvarindaki 6dem “parmak basi-
s1” seklinde radyolojik bulgu verebilir. Odemli haustralarin
kalinlagarak belirgin halde goriiniir olmalart ve paralel dizi-
limlerinin yarattigt akerdeon goriinimii dikkati cekebilir.
Hastanin klinik tablosu kolon segmentindeki dilatasyonun
genisliginden daha 6nemlidir. Ince bagirsak ve gastrik dilatas-
yonlar da siklikla gortilmektedir. Kolonik dilatasyon ve siste-
mik toksisite ayn1 zamanda volvulus, pelvik tiimor ya da in-
traluminal tikayici malignitelere bagli olarak gelisen kolonik
trtkanmalarda da goriilebilir. Bu hastalarda ishal 6ykiisti nadir-
dir ve tikanikhigin altinda kalan kolon liimeninde hava izlen-
mez. Baryum lavman veya kolonoskopiyle bu tikanikliklarin
seviyesi ve tipi belirlenebilir. Ultrasonografi (USG) ve bilgisa-
yarlt tomografi (BT) toksik megakolon tanist ve takibinde ek
katki saglar. Yiiksek ctziiniirliikli USG ile ciddi iilseratif koli-
tin aktivitesi ve yaygmnlig belirlendigi gibi toksik megakolo-
nun erken tanist da konulabilir (15). BT goriintilemesi ozel-
likle toksik megakolonun etyolojisini aydinlatmada 6nemli-
dir. Ayrica toksik megakolonun komplikasyonlart olan perfo-
rasyon gibi durumlart saptamada ve toksik megakolona se-
bep olan mekanik tikaniklik durumlarini diglamada da yar-
dimadir (16). BT ile saptanan agur kolit bulgulart ise; kolon
duvarinda incelme, diizensiz i¢ duvar yapisi, 6demattz sub-
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mukozanin ¢ok tabakali goriiniimii (target sign), haustral si-
linme, perikolonik yag dokusu ile mezenterde ¢izgilenme ve
dansite artimudir. Bazt olgularda kolon duvarinda kalinlik ar-
timi da gorilebilir. Asit bu olgularda sik goriilen bir bulgudur.
Direkt grafilerle kargilastirildiginda BT, kolitin ciddiyetini ve
yayginhigini saptamada daha faydalidir ancak bulgularin sid-
deti prognostik bir faktor olarak kullaniimamalidir.

Toksik megakolonda bircok spesifik olmayan laboratuvar
anormalligi saptanir. Kan kaybina bagl anemi ve formiilde
sola kaymanin hakim oldugu bir l6kositoz tablosu siklikla iz-
lenir. Steroid kullanimt da l6kositoza katkida bulunur. Elek-
trolit diizensizligi siktir ve multifaktoryeldir. Ornegin inflame
kolon emdigi tuz ve sudan fazlasint kaybeder. Ek olarak ko-
lon liimenine salgilanan potasyum miktar1 inflamatuvar diya-
re ve steroid kullanimina bagl olarak ciddi derecede artar.
Voliim ve potasyum kaybina baglt gelisen metabolik alkaloz
kotli prognozla iligkilidir. Metabolik asidoz iskemik kolit ge-
listigini diisiindiirtir. Hastaligin ilk evrelerinde hipoalbiimine-
mi sik goriilmez fakat vakalarin %75'inde protein kaybi ve
kronik inflamasyon ile malniitrisyona bagl azalmis hepatik
protein sentezi nedeniyle albiimin seviyesi 3 g/dLnin altinda-
dir. Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve C- reaktif protein
(CRP) seviyeleri artmustir. Hastalarin kan kiiltiir tetkikleri ya-
pimalidir.

Toksik megakolonlu hastada eger daha 6nceden IBH tanist
almamugsa bagirsak temizligi yapmadan sinrli endoskopik in-
celemeyle etyolojik tant yapilabilir. Tam kolonoskopinin ya-
pilmasi risklidir, kolaylikla perforasyon gelisebilir. Eger en-
doskopik inceleme yapiliyorsa da ¢ok dikkatli olunmali ve ig-
lem sirasinda ya hi¢ hava vermeden ya da ¢ok az hava vere-
rek islem tamamlanmalidir. Aksi takdirde ileus ya da distansi-
yon kdtiilesmekle birlikte perforasyon da gelisebilir (17).
CMV tanust patolojik olarak inkliizyon cisimciklerinin goste-
rilmesi ve immunhistokimyasal boyama ile konur. Ancak si-
nirlt bir kolonoskopik tetkikle alinan biyopsilerde inkliizyon
cisimcikleri atlanabilir. Giinkii iilserlerin %40’lik kismi ¢ikan
kolonda bulunurlar (7).

Tedavi

Toksik megakolon tedavisindeki temel amag, kolit ataginin
ciddiyetini azaltmak, kolon motilitesini normale getirmek ve
perforasyonu engellemektir. Hastalar yogun bakim {initele-
rinde takip edilmeli, cerrahi ile konsiilte edilmeli, medikal ve
cerrahi ekipler tarafindan giinlik degerlendirilmelidir. Elek-

trolitler, tam kan tetkikleri ve diiz karin grafileri giinliik takip
edilmelidir. Anemi, elektrolit bozukluklari ve dehidratasyon
agresif bir sekilde diizeltilmelidir. Tam bir kolon istirahati sag-
lanmals, tiim narkotik, antidiyareik ve antikolinerjik ilaclar ke-
silmelidir. Nazogastrik dekompresyon uygulanmalidir. Floros-
kopik kilavuz ile ileuma verlestirilen uzun intestinal tiipler,
kolon dekompresyonunda daha etkindir. Transvers kolonda
biriken gazin distal kolon ve rektuma dogru yer degistirmesi
icin baz1 yazarlarca dekompresyon amaglt sik pozisyon degi-
sikligi, yuvarlanma hareketleri ve diz dirsek pozisyonu dneril-
mektedir. Bu teknikler toksisite bulgulart olmayan sadece di-
latasyonu olan hastalar icin uygulanabilir. Total parenteral
niitrisyonun tlseratif kolit hastalarinda cerrahiye gidisi, hasta-
nede kalg stiresini azaltmadigi bilinmektedir. Ancak niitrisyo-
nel a¢ig1 olan hastalarda kullanimr gereklidir. Hastanin takip-
te genel durumunda diizelme, mukozal iyilesme ve motilite-
de diizelme olursa enteral beslenmeye gegilebilir (5). Gonza-
lez-Huix ve arkadaglarinin yaptigi randomize bir calismada
akut ciddi tlseratif kolitli olgularda enteral ve parenteral bes-
lenme kargilastirilmistir. Her iki grupta da remisyon oranlari
ve kolektomi ihtiyaci agisindan farklilik saptanmamustir (18).

Medikal tedavi cerrahiye gidisi onlemede %50 basarildir.
Hastalarin medikal tedavisinde steroid kullanimi hala tartig-
malidir. Jalan iilseratif kolite bagh toksik megakolon gelisen
55 hastayi iceren serisinde hastalarini tedavi yaklagimina go-
re {i¢ gruba ayrmugtir. Birinci gruptaki 10 hasta sadece des-
tek tedavi (antibiyotik, kan transfiizyonlari ve sivi-elektrolit
replasmanlari) almig ve bu gruptaki hastalarin 6’s1 erken do-
nemde, 3'ii de cerrahi sonrasinda (%90 mortalite) kaybedilir-
ken, 1 hastada ise tam remisyon saglanmugtir. Ikinci gruptaki
35 hastaya destek tedavisi + steroid veya kortikotropin teda-
visi verilmis, bu gruptaki hastalarin 17’sinde elektif cerrahiye
gidebilecek kadar diizelme goriiliirken, %34 mortalite sap-
tanmustir. Uclincii gruptaki 10 hasta ise ortalama 4 giinliik
medikal tedaviyi takiben erken cerrahiye alinmig, bu grupta
da %40 oraninda cerrahi komplikasyonlarina bagh mortalite
goriilmiistiir (5). Bu konuyla ilgili kontrollii ¢aligma sayist az-
dir. Ancak genel yaklagim, inflamatuvar bagirsak hastaligina
bagl toksik megakolon olgularinin tamaminda hidrokorti-
zon (4x100 mg/giin) veya metilprednizolon (4x15-20
mg/giin) veya prednizolon (3x20 mg) veya kortikotropin
(ACTH) (3x40 U) baglanmas ve en az 5 giin siirdiirtilmesi
seklindedir. Daha yiiksek ya da daha diisiik dozlar daha etkin
olmamakla birlikte tedavinin 7-10 giine kadar uzatlmas: da
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ek katki saglayabilir (19). Steroid tedavisi mikrobiyoloji so-
nuclart beklenmeden acil olarak baglanmalidir (20). Klinik

olarak yeterli veri olmasa da yiiksek doz steroid tedavisinin
perforasyonu arttirabilecegi sdylenmekle birlikte bu daha
cok steroidin perforasyona bagli toksisite belirtilerini baskila-
masina bagl olabilir. Yedi giinliik intravenoz steroid tedavisi-
ne yanit vermeyen hastalarda tedaviye siklosporin eklenmesi
yarar saglayabilir (3). Jalan serisindeki hastalarin neredeyse
9%20'lik bir kisminda bakteriyemi gelismistir. Bagirsak duvari-
nin incelmesi ve tlserlerin olmasi nedeniyle enterik organiz-
malar kolaylikla bagirsak duvarindan gecerek portal veya sis-
temik dolagima katilirlar (21). Bu grupta mortalite yiiksek
seyreder. Toksik megakolonlu hastalarda septik komplikas-
yonlart onlemek ve perforasyona baglt 6liimleri azaltmak icin
genis spektrumlu antibiyotikler kullaniimalidir. II- TII. kugak
sefalosporinler + aminoglikozid + metranidazol kullanilabi-
lir. Stres {ilserleri icin profilaktik proton pompa inhibitorii al-
mali ve derin ven trombozu icin profilaktik antikoagiilasyon
yapilmalidir. Miehsler ve arkadaslar1 kontrol grubuna gore
[BH'li olanlarin tromboemboli gelisimi acisindan 3.6 kat da-
ha fazla riske sahip olduklarini ve toksik megakolon gelisi-
minde de bunun daha da arttigini gostermiglerdir (22). 48-72
saat steroid tedavi sonrast devam eden ates durumunda per-
forasyon ya da lokalize apse olasilig1 artmaktadr.

Toksik megakolon hastalarinda 5-ASA kullanimi uygun olma-
yan bir yaklasimdir. Bu tedavi akut atak ¢tziilmeye basladik-
tan sonra faydali olabilmektedir. Siklosporin steroid tedavisi-
ne direncli tilseratif kolit vakalarinda etkindir. Kontrolsiiz ¢a-
lismalarda siklosporin tedavisiyle kolektomi énlenme orant
%67 iken, siklosporin kesildiginde bu oran %42’lere diismek-
tedir (23). Ancak bu immunsupresif ajanin ve anti-timor
nekrozis faktor (TNF) bir ajan olan infliksimab'in toksik me-
gakolonda etkin oldugunu gosteren literatiir bilgisi yoktur ve
genellikle bu durumda kullanimt 6nerilmemektedir (7). Kal-
sindrin inhibitorleri ve anti TNF ajanlar daha ok steroid di-
rencli UK’li hastalarda kullaniimaktadir.

Toksik megakolon hastalarmin %25 kadart medikal yontem-
lere yanit vermezler ve bu durumun bir haftalik siireyi gec-
mesi durumunda cerrahi tedavi glindeme gelebilir. Toksik
megakolon hastalarinda cerrahinin zamanlamasi hala tartig-
malidir. Klinik gozlem ve direkt grafide serbest havanin go-
rilmesi perforasyon nedeniyle bu yaklasimi erkene alir. Mut-
lak kolektomi endikasyonlar1; perforasyon, kontrol edileme-
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yen kanamalar, peritonit ve progresif dilatasyon gelisimidir.
Hastalik siirecinde erken donemde medikal tedavi uygula-
nan hastalarda gelisen perforasyonun mortalitesi ¢ok yiik-
sektir. Akut atagin ciddiyeti ve hastaligin kolondaki yayginhg:
perforasyon riskinde rol oynar. Bu yiizden bazi arastirmacilar
tant kondugu anda cerrahi tedavi yapilmasi gerektigini dii-
sinmektedirler. 28 hastalik bir seride operatif mortalite %32
bulunmustur. Olen 9 hastanin 8'inde operasyonda perforas-
yon tespit edilmistir. Perforasyon olmayan grupta ise morta-
lite %6 bulunmustur. Bu durum kolon perforasyonu ve sep-
sisin en 6nemli morbidite ve mortalite nedeni oldugunu gos-
termektedir (24). Cerrahi tedavideki gecikme bu komplikas-
yonlara neden olabilir. 1993-2003 yillari arasinda Italya'da bir
merkezde, toksik megakolon tanist konan 15 hastaya tani
kondugu anda operasyon uygulanmustir (14 hastaya subtotal
kolektomi ve terminal ileostomi yapilirken, 1 hastaya ise sa-
dece dekompresif ¢cekostomi yapilmustir). 65 yas tisti iki has-
ta, multi organ yetmezlige bagh kaybedilirken, diger hastalar-
da major komplikasyon olmamistir. Bu sonuclar erken do-
nemdeki cerrahinin 6nemini bir kez daha gostermektedir
(25). Goligher ve arakadaslarinin 1970 yilinda yaptigr cahg-
mada erken cerrahi ile mortalitenin %20’den %7'ye geriledi-
gi gosterilmistir (26). Buna kargin Katzka ve arkadaslarinin
yaptigi calismada 19 hasta steroid ve antibiyotik tedavileriyle
konservatif olarak izlenmig ve klinik diizelme goriilmistiir.
Bu hastalarda perforasyon bulgusuna rastlanmamakla birlik-
te uzun donem takipte hastalarin %75’inde kolektomi ihtiya-
c1 da olmamustir (27). Acil girigim karart;

1. Atesin (>38 °C) ve tasikardinin devamu, asidoz gelisimi,

2. Diiz grafide mukozal adaciklarin belirginlesmesi ve kolon
capinin 8 cm’yi gegmesi

bulgulariyla verilebilir. Acil girisim olarak kolektomi sonrasin-
da, ileostomi ve Hartman islemi veya dogrudan ileorektosto-
mi genel olarak secilen yontemdir. Rektum daha sonradan
yapilacak bir mukozektomi ve ileoanal anastomoz igin ko-
runmaktadir. Bunun yaninda kolektomi, mukozal protekto-
mi ve ileal anal pos anastomozu Onerenler de vardir. Acil
proktokolektomi diger bir tedavi secenegidir. Subtotal kolek-
tomi ve ug ileostomi total proktokolektomiyle karsilastirildi-
ginda daha diistik mortalite oranina sahiptir (28).

Postoperatif donemde nedene gore degisen oranlarda gorti-
len sepsis, yara enfeksiyonu, apse ve fistiil gibi komplikas-
yonlar %50 gibi yiiksek oranlara ¢ikmaktadir. Acil girisimin
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nedenine gore mortalite oran1 da degismektedir. Perforas-
yonda %40-50 gibi oranlara yiikselirken, toksik megakolonda
%11-16 arasinda degismektedir. Genel ortalama total kolek-
tomi i¢in %6-9, proktokolektomi icin %15 olarak soylenebilir
(29).

Sonug olarak cerrahi, toksik megakolonda temel tedavidir.
Baslangicta kisa stireli medikal tedavi verilebilir. Ancak bu te-
daviyle hastanin genel durumunda diizelme olmazsa ya da
komplikasyon gelisirse kolektomi uygulanir.

Fulminan tlseratif kolite bagli toksik megakolon hastalarinda
yeni tedavi yaklagimu ise (Lokositoferez) LCAP'dir. LCAP has-
tanin periferal 16kositlerinin ekstrakorporeal dolagimla te-
mizlenmesini saglayan bir aferez seklidir. Bir calismada tilse-
ratif kolit tedavisinde 16kosit aferezinin yiiksek doz steroid
tedavisine gore daha etkin ve giivenilir oldugu gosterilmistir
(30). Alt1 toksik megakolon hastasinin alindigt bu ¢alismada,
hastalara haftada 3 kere 2 hafta siireyle ve sonraki 4 haftada
da 4 kere Iokosit aferezi yapilmustir. Sonugta 6 hastanin 4’1
tamamen remisyona girmistir. Bu 4 hastanin Rachmilewitz
klinik aktivite indeksi 19.5'tan 1’e gerilemistir. Kalan 2 hasta-
ya ise kolektomi yapilmig ve operasyonlar komplikasyonsuz
olarak tamamlanmustir. LCAP toksik megakolon hastaliginda
giivenilir ve etkin bir tedavi alternatifi olmaya adaydir. Hiper-
barik oksijen kullaniminin da klinik tabloyu diizelttigi gdste-
rilmistir (31).

[BH'li hastalarda toksik megakolona bagli mortalite oranlart
yillar icinde diisiis gostererek %2’lere gerilemistir. Bu diis-
siin sebebi toksik megakolonun erken tanisi, daha iyi yogun
medikal tedavi, erken cerrahi miidahele ve iyi bir yogun ba-
kim destegi gibi cesitli faktdrlere dayanmaktadir.

KOLON PERFORASYONU

Perforasyon IBH'li hastalar icin bir diger akut cerrahi acil ne-
denidir. Ulseratif kolitli hastalarin yaklagik %2’sinde serbest
perforasyon gelisir ve bu daha cok toksik megakolonla ilgili-
dir (32). Crohn hastaliginda ise serbest perforasyon nadirdir,
ancak %1-3’tinde ciddi komplikasyon gelisir. Ancak perforas-
yonla bagvuran olgularin %60'inda daha onceden Crohn
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