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`` Leikkaukseen johtavaa tehohoi-
topotilaan koliittia esiintyy esimer-
kiksi sydän- ja verisuonileikkauksen 
jälkeen, yleistyneessä tulehdusre-
aktiossa sekä Clostridium difficile 
‑infektiossa. Tehohoitopotilaan 
koliitti voi olla merkittävä tekijä moni-
elinvauriossa. Se voi myös vaikuttaa 
potilaan mortaliteettiin ja ennus-
teeseen (1). Optimaalisesta tehohoi-
dosta huolimatta tehohoitopotilaan 
koliitti voi johtaa koko paksusuolen 
poistoleikkaukseen. Euroopan teho-
hoitoyhdistyksen abdominaalisten 

ongelmien työryhmä (the Working 
Group on Abdominal Problems of the 
European Society of Intensive Care) 
kehitti vuonna 2012 neliluokkaisen 
ohjeistuksen kuvaamaan gastroin-
testinaalisen taudinkuvan vaikeus-
astetta. Suosituksen tavoitteena on 
helpottaa potilaiden abdominaalisten 
ongelmien tunnistamista ja luoki-
tukseen pohjautuen antaa myös 
tutkimus- ja hoitosuosituksia (2). 
Aikaisemmissa tutkimuksissa on to-
dettu suoliston olevan osa sepsiksen 
patofysiologiaa (3). Toisaalta on myös 

esitetty teoria, jossa suoliston epi-
teeli, immunologiset mekanismit ja 
endogeeniset bakteriologiset tekijät 
muodostavat kokonaisuuden, jonka 
toiminta vaikuttaa kriittisen sairau-
den puhkeamiseen ja taudinkulkuun 
(4). Kolektomiaan johtava tehohoi-
topotilaan koliitti edustaa kuitenkin 
suhteellisen harvinaista tehohoidon 
tautitilaa (OYS:ssa alle 1 %), jossa 
suoliston epiteelin patofysiologia, 
potilaan kliininen taudinkuva ja kirur-
gisen hoidon vaikutus muodostavat 
potilaan ennusteeseen vaikuttavan 
kokonaisuuden. 

Tavoitteet
Takautuvasti kerätyn tutkimuksen 
tavoitteena oli selvittää vuosina 
2000–2009 OYS:n päivystysteho-
osastolla leikkauksella hoidettujen 
potilaiden koliitin kliininen taudin-
kuva, kirurgisen hoidon vaikutus 
elinvaurioihin, ennuste ja histologiset 
sekä immunohistologiset löydökset.  

Aineisto ja menetelmät
Osatöissä I ja II tutkimuksen aineisto 
koostui 77 tehohoitopotilaasta, joilta 
paksusuoli oli jouduttu koliitin vuoksi 
poistamaan. Koliittiin johtaneet syyt 
olivat sydän- ja verisuonileikkauksen 
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jälkeen ilmenevä iskeeminen koliitti 
(27 % potilasta), sepsiksen yhtey-
dessä todettu koliitti (40 %) sekä 
Clostridium difficile ‑koliitti (32 %). 
Osatöissä III ja IV leikkauksella 
hoidettujen potilaiden histopatologi-
sia ja immunohistologisia löydöksiä 
verrattiin suolinäytteisiin, jotka oli 
otettu paksusuolisyöpäleikkausten 
yhteydessä. Uudelleen suoritettu 
systemaattinen kudosnäytetutkimus 
koostui 50 potilaan näytteistä, joita 
verrattiin kontrollinäytteisiin. Tutkit-
tuja kudosnäytteitä oli yhteensä 362, 
jotka edustivat koko paksusuolen 
aluetta (III). Lisäselvityksissä 39 
potilaan koliitin vaikeusastetta selvi-
tettiin tutkimalla immunohistokemi-
allisesti solujen välistä läpäisevyyttä, 
luontaisen tulehdusvasteen syntyä, 
hallitun solukuoleman esiintymistä 
sekä iskemia-reperfuusiovauriota 
ja solujen uudistumista kuvaavien 
tekijöiden ilmentymistä eri tautitilois-
sa (IV). 

Tulokset 
OYS:n päivystysteho-osaston vuosit-
tainen leikkaushoitoa edellyttävän 
koliitin vuosittainen ilmaantuvuus 
oli 0,08 % – 0,4 %. Tutkimuspotilaiden 
keski-ikä oli 67 vuotta, tulovaiheen 
APACHE II ‑pisteet olivat yli 25 ja 
SOFA -pisteet yli 9,0. Potilaista 60 %:lla 
todettiin monielinvaurio ja vuoden 
kulutta heistä oli elossa 38 % (I). 

Tutkimuspotilailla leikkausta 
edeltävä kohonnut valtimoveren 
laktaattipitoisuus, kasvava verenpai-
netta tukevan noradrenaliinin tarve 
sekä alentunut tajunnantaso olivat 
yhteydessä potilaiden kuolleisuuteen 
(II).

Poistetun paksusuolen kudos-
näytteissä oli havaittavissa nekroosia 
yli puolella potilaista, erityisesti 
septisessä ja iskeemisessä koliitissa. 
Histopatologiset muutokset ulottui-
vat kaikkiin paksunsuolen kerroksiin 
ja olivat samankaltaisia eri koliiteissa. 
Epiteelivaurion laajuus oli yhteydessä 
elintoimintahäiriöiden vaikeusastee-
seen ja kuolleisuuteen. Tutkimuksem-
me potilailla oli koko paksusuolen 
vaurioittama koliitti, johon liittyi 
56 %:n kuolleisuus (III). 

Koliittipotilailla oli tulehdus-
vastetta kuvaavan Tollin kaltaisen 
reseptori 9:n, hallittua solukuolemaa 

kuvaavan M30:n ja solujen uudistu-
mista kuvaavan Ki‑67 värjäytyvyys 
voimakkaampi kuin ei-koliittipotilailla. 
Myös muutokset tiivisliitoksissa 
liittyivät suoliston tulehdusvastee-
seen (IV).

Pohdinta
Aikaisemmissa tutkimuksissa 
leikkaushoitoa edellyttävän koliitin 
vuosittainen ilmaantuvuus tehohoi-
topotilaalla vaihteli suuresti ollen 
sydänleikkauksen jälkeen 0,8-3,7 % 
(5) ja Clostiridium difficile -infekti-
ossa 20 % (6). Erään tutkimuksen 
perusteella septiseen sokkiin liittyvä 
intra-abdominaalinen syy oli 64 %:lla 
tehohoitopotilaista, joista 67 % 
vaati päivystyslaparotomiaa (7). 
Yli 65‑vuotiailla septiseen sokkiin 
liittyvä intra-abdominaalisen focus 
oli 52 %:lla potilaista, kun vastaavasti 
alle 65‑vuotiaista potilaista 36 %:lla oli 
intra-abdominaalinen focus (8). 

Tutkimustuloksemme vastasivat 
hyvin aikaisemmin raportoituja 
tutkimustuloksia. Aikaisemmissa 
tutkimuksissa on myös todettu pak-
susuolen poistoleikkausta edeltävän 
kohonneen valtimoveren laktaat-
tipitoisuuden ennustavan potilaan 
kuolleisuutta. Eräässä 177 iskeemistä 
koliittia sairastavassa potilasryhmäs-
sä valtimoveren preoperatiivinen 
laktaattipitoisuus oli tilastollisesti 

merkitsevästi alempi eloon jääneillä 
kuin kuolleilla 1,5 vs. 3,7 mmol/L 
(P = 0,0001) (9). Myös fulminantissa 
Clostridium difficile -infektiossa 
valtimoveren laktaattipitoisuus > 
5,0 mmol/L on raportoitu ennustavan 
potilaan kuolleisuutta (10).

Clostridium difficileä sairastavilla 
potilailla noradrenaliinitarpeen on 
raportoitu tilastollisesti merkitseväs-
ti ennustavan potilaan kuolleisuutta 
(11). Eräässä aikaisemmassa tutki-
muksessa todettiin preoperatiivisen 
kasvavan noradrenaliinin tarpeen 
liittyvän iskeemistä koliittia sairasta-
vien potilaiden tautitilaan (9). 

Neurologinen elintoimintohäiriö 
on kuvattu kolektomoiduilla fulmi-
nanttia Clostridium difficile ‑infektiota 
sairastavilla potilailla olevan yhtey-
dessä potilaan kuolleisuuteen (11). 
Tutkimustulokset vastasivat aikai-
semmissa tutkimuksissa raportoituja 
tuloksia ja tutkimustuloksemme 
tukee ajatusta, että leikkausta edel-
tävä kohonnut valtimoveren laktaat-
tipitoisuus ja kasvava verenpainetta 
tukevan noradrenaliinin tarve voivat 
ennakoida leikkaushoidon tarvetta. 

 Aikaisemmassa kirjallisuudessa 
konservatiivisesti hoidetussa iskee-
mistä koliittia sairastavassa potilas-
materiaalissa vain 7,3 %:lla potilaista 
oli koko paksusuolen kattava sairaus, 
johon liittyi 22 %:n kuolleisuus (12). >>
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Elintoimintohäiriöiden vaikeusasteen 
ja histologisten löydösten merkitystä 
ei aikaisemmassa kirjallisuudessa ole 
raportoitu, joten havaintomme ovat 
uusia. Näin ollen jatkotutkimuksia 
tarvitaan selventämään ja varmenta-
maan havaintojamme.

Aikaisemmissa suolistotuleh-
duksia koskevissa tutkimuksissa 
koepalanäytteissä on raportoitu 
Tollin kaltaisten reseptorien (TLR 
2,4,5,8,ja 9) liittyvän suoliston tuleh-
duksen vaikeusasteeseen ja taudin 
aktiivisuuteen (13,14). Kroonisissa 
tulehduksellisissa suolistosaira-
uksissa on raportoitu Claudiini 2 
‑tiivisliitosmuutoksia, jotka liittyvät 
taudin aktiviteettiin (15). Immunohis-
tokemiallisten tutkimustulostemme 
perusteella voimme todeta, että 
tehohoitopotilaan koliitissa aktivoi-
tuu synnynnäinen puolustuksemme 
ja että muutokset tiiviissä liitoksissa 
liittyvät mukoosan läpäisevyyteen. 
Jatkotutkimuksia tarvitaan patofy-
siologisten mekanismien selvittämi-
seksi.

Johtopäätökset
Leikkaushoitoon johtava tehohoi-
topotilaan koliitti on harvinainen ja 
siihen liittyy suuri kuolleisuus. Leikka-
ushoidon tarve ja ajankohdan arvioin-
ti ovat haasteellisia. Leikkaushoitoa 
edeltää valtimoveren laktaattitason 
nousu ja kasvava noradrenaliinin 
tarve. Histopatologiset muutokset 
ovat pääosin samankaltaisia eri tauti-
tilojen leikkaushoitoon johtavissa ko-
liiteissa. Histologiset muutokset ovat 
yhteydessä potilaan elintoimintahäi-
riöiden vaikeusasteeseen ja kuollei-
suuteen. Immunohistokemiallisissa 
värjäyksissä todetut löydökset ovat 
samankaltaisia kuin on aikaisemmin 
kuvattu vaikeissa tulehduksellisissa 
suolistosairauksissa. 
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