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OBJETIVOS

Mejorar el conocimiento actual sobre megacolon toxico.

Dar a conocer y mejorar en nuestro medio sus métodos d
diagnostico.

Que se conozcan sus distintos tipos de manejo.
Que se tenga en cuenta en nuestro medio como |
complicacion mds grave de colitis amebiana y disenteri

bacilar,

Analizar el manejo que han tenido los casos de megacolo
toxico en el Hospital General San Juan de Dios.

Disminuir la morbilidad y mortalidad por megacolon toxicc
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INTRODUCCION

Megacolon toxico desarrollado durante el curso de colitis
ulcerativa fulminante fue descrito primeramente en 1950 por
Marshak y Lester. (1, 18, 22). En 1959 Roth y sus asociados le
dieron el nombre de “Megacolon Téxico”. Este término fue
empleado para describir la dilatacién extrema del colon durante la
fase fulminante de la colitis ulcerativa inespecifica. Wruble et al en
1966, expusieron que también puede presentarse en la fase toxica
de la fiebre tifoidea, disenteria bacilar, colitis amebiana y colera.
(22). En 1973 Adams propone el término “Dilatacion toxica”, que
es mas descriptivo v lo separa de otras formas cronicas de
megacolon congénito y adquirido.

En Guatemala hay varios reportes de megacolon téxico, de los
cuales, en 1971 Castro v Rosal lo describen en 100/0 de los casos
de shigellosis que estudiaron. En 1974, Castrolo describe en To/o
de todos los casos, en un estudio de 320 casos de amebiasis, (14,
17).

Aparentemente en nuestro medio es poco frecuente o mas
bien poco conocido, probablemente por la escasa literatura en
nuestro idioma sobre dicho tema. Al realizar esta revision
bibliografica y presentar tres casos manejados en el Hospital General
San Juan de Dios se propone llevar al estudiante de medicina y al
meédico los datos basicos acerca de esta entidad, para mejorar de
esta manera su diagnéstico, tratamiento, pronodstico y disminuir asi
su morbilidad y mortalidad,



DESCRIPCION

La dilatacion toxica del colon es generalmente considerada la
complicacion mas seria de la fase fulminante de la colitis ulcerativa,
colitis granulomatosa, colitis pseudomembranosa, fiebre tifoidea,
disenteria bacilar, colitis amebiana y colera (2, 3, 12, 15, 16,
i, 21, 22).

Es una condicién en Ia cual el colon pierde su habilidad de
contraerse y llega a distenderse tanto que su pared se adelgaza
considerablemente. La gravedad de Ia situacion se debe al peligro
de perforaciéon en cavidad peritoneal libre aunque como sucede
muchas veces, las perforaciones se tapan parcialmente con epiplon,
visceras adyacentes, pared abdominal anterior o incluso espacio
retroperitoneal. (1, 9).

A pesar de que la dilatacion toxica se puede desarrollar en
niios como en ancianos, ocurre mais comunmente en adultos
jovenes. No hay predileccién aparente por el sexo. (1). Esta
entidad no ocurre frecuentemente, pero tampoco se considera rara.
La incidencia reportada oscila entre 1.60f/0 y 6o/o de pacientes
hospitalizados con colitis ulcerativa, (1, 5, 20) y 9.50/0 a 200/0 de
los ataques severos de colitis ulcerativa (5). En colitis
granulomatosa se reporta 1lo/o (7); en shigellosis 100/o (14) y en
amebiasis 1 a 3o0/o para unos (4) y 7o/o para otros (14).

Su mortalidad es bastante elevada, pero varia segun cada autor
y segun la etiologia. En colitis ulcerativa en una revisién de 31
autores en 1976, se encontrd una mortalidad de 270/0 en pacientes
- con tratamiento medico, la mortalidad quirtrgica era de 19.50/0,
- siendo de 8.80/0 en pacientes sin perforaciéon vy de 41.20/0 con
perforacion. (20). En colitis granulomatosa la mortalidad es de
alrededor de 30o/o aiin con tratamiento médico intensivo Vv se
eleva a 820/0 cuando ha ocwrido perforacion (7). En amebiasis la
mortalidad cercana al 1000/0 hace que unos autores la consideren
¢omo una complicacion necesariamente mortal, pero econ
tratamiento quirargico adecuado puede descender a 68-700/0. (8).




ETIOLOGIA

La dilatacion toxica del colon es mas caracteristica de la fase
ninante de la colitis ulcerativa, pero es frecuentemente vista en
colitis granulomatosa, colitis pseudomembranosa, enfermedad
squémica del colon, colitis amebiana, disenteria bacilar, fiebre
ifoidea y colera. También se ha reportado un caso en linfoma
maligno. (1, 3, 4, 10, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 19, 21, 22).

La causa de la dilatacion toxica es desconocida, pero en
neral se cree que es producida por un trastorno de la motilidad
rlel colon, que finaliza en atonia del mismo. Con este trastorno de
a contractilidad normal v propulsion, los pacientes adquieren una
colitis necrotizante superimpuesta. (1, 18).

Inicialmente el proceso inflamatorio es restringido a las capas
mucosa y submucosa, pero luego talvés agravado por infeccion
secundaria, se extiende y envuelve las capas musculares. Bockus y
U grupo primero sugirieron que la pardlisis y destruccion del
plexo mioentérico puede ser la causa de la dilatacién. McInerney y
colaboradores han reportado distorsion y edema de las células
nerviosas, pero otros han fallado para demostrar cambios
consistentes en el mecanismo neural. Otros autores enfatizan la
mportancia de la penetracion del proceso inflamatorio a las capas
musculares del colon con necrosis y destruccion de fibras
musculares como la base para la dilatacion del colon y talvés este
ea el factor mas importante en la perforacion del mismo. Esto
ltimo es apoyado por Prohaska y colaboradores quienes
ncontraron intactas las células ganglionares entéricas en todos sus
specimenes examinados. (1, 2, 6, 16, 17, 18, 20).

Ciertos agentes terapéuticos utilizados frecuentemente en
roblemas diarreicos, han sido incriminados como factores
recipitantes que llevan a la dilatacion toxica. Entre estos se
ncuentran los opiaceos y las drogas anticolinérgicas. Estas drogas
ienen un efecto inhibitorio fuerte sobre la motilidad colonica y al
lisminuir la persistalsis ayudan a producir el problema, En Ia
nayoria de las series reportadas, los pacientes habian tomado uno



o ambos de estos agentes cuando la dilatacién toxica ocurrio. (1,7,
12, 18, 20, 21).

El aparecimiento de dilatacién toxica en pacientes que tienen
alguna de las entidades clinicas que predisponen a su desarrollo se
ha observado después de un enema de bario. Esta no es una
complicacion frecuente pero debe de tenerse en mente para poder
diagnosticarlo cuando se presente. (1, 7, 18, 20).

' Otros autores han incriminado como factor predisponente la
hlpop_otasemia, pero se ha observado que ésta aparece
postt?rlormente a la dilatacion toxica, por lo que no se puede
considerar como causa. Muchos autores opinan que los esteroides
no juegan papel alguno en la produccion de la dilatacion téxica
como lo han sospechado otros. (1, 7, 18, 20).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la dilatacion toxica del colon
son frecuentemente dramaticas. Los pacientes de repente legan a
estar agudamente enfermos y una manifestacion significante de la
enfermedad es la progresién ripida de los sintomas.

Se caracteriza principalmente por fiebre, que frecuentemente
llega a 409C, taquicardia, taquipnea, distension y dolor abdominal,
desequilibrio hidroelectrolitico, cambios mentales, diarrea
sanguinolenta, hipotension, anemia, nauseas y vomitos, estado
toxico y finalmente choque séptico. El abdomen se encuentra
globoso, tenso, timpanico, muy doloroso al deprimirlo, el signo de
rebote es muy frecuente y los ruidos intestinales estan ausentes.

El dolor abdominal es difuso y al principio es usualmente tipo
colico y mas tarde llega a ser constante. En su inicio, la distension
abdominal puede o no estar presente, pero mas tarde casi siempre
se hace manifiesta. (1, 7, 14, 15, 18, 20).

En los examenes de laboratorio se encuentra leucocitosis que

‘va de 25,000 a 40,000 células por mm3 con una desviacion a la

izquierda de la formula diferencial; los niveles mas altos se
encuentran cuando ha ocurrido perforacion. La anemia puede ser
marcada dependiendo de la cantidad de sangre perdida. Es
frecuente encontrar hipoalbuminemia, hipopotasemia y elevacion
de los valores de nitrogeno de urea en sangre. (1, 7, 9, 14, 20).

Es muy importante hacer notar que muchas de estas
manifestaciones clinicas se pueden suprimir si el paciente esta
recibiendo esteroides. (1).




DIAGNOSTICO

El descubrimiento de este desastre puede ser dificil o tardio
por la escasez de signos clinicos, que pueden estar enmascarados
por la intoxicacién grave del paciente. (9).

Ia dilatacion aguda del colon, presenta signos radiologicos
caracteristicos que suelen ser descubiertos con facilidad por
radidlogo o gastroenterélogo con experiencia en este padecimiento.
Al novicio en estos temas, los cambios en las radiografias pueden
parecerle obstruccion mecanica del intestino grueso o ileo
paralitico. (9).

Es caracteristica la distension gaseosa notable del colon, sobre
odo en su porcion transversa; en forma ocasional, solo colon
ransverso esta distendido en la radiografia tomada en posicién
supina. (1, 7, 9, 13, 14, 18, 20). Un diametro de mas de 5.5 cm.
s considerado anormal, (7), v se han encontrado dizmetros de
olon transverso en la radiografia hasta de 15 em. (9).

Cuando el colon se encuentra lleno de aire, llama la atencién
a falta de haustras y la presencia de areas redondas de densidad
wmentada por pseudopolipos que se proyectan en la luz. Las
ilceraciones pueden ser vistas como contornos irregulares del colon
leno de aire. Estos tres datos son valiosisimos al hacer el
liagnostico de megacolon toxico. (1, 9, 16).

Se han descrito bandas radiotransparentes, adyacentes y
aralelas a la Iuz del colon lleno de aive, dando la apariencia de
loble contorno que probablemente representen aire submucoso vy
10 grasa pericolica. Se ha sugerido que la existencia de una banda
‘adiotransparente debe despertar sospechas de perforacion
nminente. (1, 9)

Desde el punto de vista radiologico, en cada caso de dilatacion
oxica de colon se investigara la posible complicacién de
serforacion hacia el interior de la cavidad peritoneal. Es necesario
lacer examen radiologico para ver si ha ocurrido esta complicacion,
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y también para estar seguros de que la causa de la dilatacion del
_ colon no es obstruccién distal del mismo. Un estudio radiologico
sencillo consta de radiografias tomadas en posiciones supina y de
deciibitos laterales derecho e izquierdo, donde se observa grandes
niveles de aire y liquido en colon ascendente o descendente, segln
la posicién que adopte el paciente. Si el aire y el liquido pasan
facilmente de la porcion ascendente a la descendente del colon,
indica que no hay obstrucciéon mecanica. Es raro que el sitio de la
perforacion sea pequefio y se ocluya con rapidez después de gue
haya escapado solo una pequefia cantidad de gas a la cavidad. En
general, a causa del gran volumen de gas en el colon, la perforacion
dejara pasar mucho aire a la cavidad peritoneal. Si el paciente estd
demasiado enfermo para adoptar la posicibn de decibito, la
radiografia lateral de abdomen, usando un haz horizontal de rayos
X, demostrara por lo general aire libre en cavidad peritoneal,
inmediatamente por debajo de la pared abdominal anterior. (9).

Como se habia mencionado anteriormente, es difieil
determinar las relaciones causales entre los examenes con enemas
baritados de colon y el principio de la dilatacion toxica. Sin
embargo, se recomienda que se evite el enema baritado una vez se
haya hecho el diagnostico de megacolon toxico. (4, 9. 13, 16).

El diagnostico etiologico debe determinarse para obtener
mejores resultados en el tratamiento. Mientras mas rapido se
determine la etiologia, las probabilidades de recuperacion del
paciente seran mayores. Debe tomarse en cuenta como dato
importante la historia clinica del paciente y efectuar examenes de
laboratorio como hematologia completa, examen microscopico de
heces, hemocultivos y coprocultivos. La sigmoidoscopia es esencial
pero debe ser realizada cuidadosamente, sin inyectar aire excesivo.
La biopsia rectal profunda es hecha al mismo tiempo. (16, 22).

Cuando se trata de megacolon toxico amebiano, debe
descartarse la existencia de absceso hepatico amebiano, ya que
generalmente se encuentran asociados. (14).

CAMBIOS ANATOMOPATOLOGICOS

Los pacientes con dilatacién toxica muestran un colon
dilatado, que suele limitarse a colon transverso, aungue a veces
estan afectados colon derecho y sigmoides (9, 18), la dilatacion es
variable y puede llegar a ser hasta de 25 cms. de didmetro (17).
Las paredes del intestino llegan a ponerse extremadamente delgadas
y rdpidamente son cubiertas por un exudado purulento. El aspecto
del colon dilatado ha sido comparado con las alteraciones
producidas por una quemadura de tercer grado. La superficie
luminal esti edematosa y con una coloracion caférojiza; en algunos
se encuenfran areas oscuras, difusas y moteadas en el segmento
dilatado que sugieren infartos (1, 16, 18).

En todos los especimenes se encuentran ulceraciones pequeiias
y grandes, algunas son puntiformes y otras confluyen y forman
ulceraciones gue ocupan grandes dreas; su profundidad es variable.
Se encuentra pérdida de mucosa que lleva a una exposicion de la
capa muscular circular, dicha pérdida en algunos casos ha llegado
hasta el 500/o de su superficie (1, 18, 20). En el resto es frecuente
encontrar socavaciones en la mucosa que se comunican entre si
formando puentes con la mucosa. También son frecuentes las Areas
con formaciéon de pseudopolipos que dan una apariencia granulax
gruesa o empedrada (1, 18, 20). En amebiasis la mucosa muestra
una apariencia de colitis amebiana con infeecion secundaria y la
pared estd adelgazada con infartos hemorragicos de las capas
musculares en una extension variable (14). La pared del intestino

llega a ser permeable a las bacterias aun en la ausencia de’

perforacion franca, y la peritonitis es inevitable. Posteriormente en
la colitis mucosa severa es frecuente la vasculitis y los trombos
infectados son encontrados en las venas mesentéricas. Esto ocasiona
flebitis portal, septicemia y abscesos metastdsicos en el higado y
organos sistémicos (1),

Las perforaciones que se encuentran durante la operacion son
confirmadas cuando el colon es abierto y son encontradas en los
lugares donde las ulceraciones han penetrado mas profundamente
(18). Parece ser que la perforacion ocurre frecuentemente cn la
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reéic’m del angulo esplénico mas que en otros sitios (9)-

icroscopicamente en la  dilatacion tefaxica3 el _ proceso
inﬂaxlr\ﬁ:forio (Ia)nvuelve todas las capas deb 1a pared mtes.tma..l, (lzon
destruccion de las capas musculares .cuculial.r y longitudina 1e
inflamacion y degeneracion del plexo nuoentenc(')’de Auerbach (1,
5, 12, 15, 16, 17, 18, 20). Las areas de ulc;gracmn se enc::entran
desprovistas de mucosa con reemplazamiiento por tejido .de
granulacion, pesadamente infiltrado con elementos mﬂamatorlgs
(18). La reaccion celular consmt? en una ’Ipezcla 20e
polimorfonucleares, linfocitos v cn_alulas -plasmatlcas ‘( ).
Ocasionalmente puede haber reemplazamicnto fibroso del muscul’o
pero raramente alguna regeneracion’ epitelial presente (1). Aderr_la_s
puede encontrarse en algunos casos el agente causal de la colitis

(14).

En un caso de linfoma maligno complicado con megacolon

tdxico no habia evidencia de obstruccion col.énica, 'distal o de
enfermedad inflamatoria intestinal. Los plexosrmoentel:mos estaban
faciimente identificables y no estaban tomados por el linfoma (21).

TRATAMIENTO

Desafortunadamente el tratamiento de esta complicacion no
estd estandarizado, el cual indudablemente cuenta con una
mortalidad muy alta. La terapéutica apropiada para la dilatacion
toxica esta basada en la comprension de la enfermedad. El colon
representa un gran absceso multiloculado, con todas las implicaciones
de sepsis local y generalizada. Los métodos de manejo recomendados
van desde un tratamiento médico prolongado hasta una cirugia de
emergencia (1, 16).

El tratamiento inicial consistivd en restriccion de la ingesta oral,
intubacion nasogastrica y succioén constante, correccion de los déficit
de liguidos electrolitos y alblimina; transfusidon de sangre completa
para corregir la anemia. Administracion parenteral de antibidticos de
amplio espectro y corticosteroides equivalentes a 300 a 400 mg. de
hidrocortisona 6 40 a 80 U. de ACTH en infusion intravenosa lenta
por dia. Si se tiene diagnostico etiologico se dard tratamiento
especifico, como emetina por via intramuscular, antibioticos de
acuerdo a la sensibilidad del cultivo, etc. A pesar que el peligro de
perforacion en un paciente con dilatacion toxica es real, se cree que la
adicion de esteroides no aumenta el riesgo. Sin embargo, estas drogas
pueden enmascarar sintomas y signos de perforacion. El monitoreo
continuo de signos vitales, presion venosa central y excreta urinaria
es esencial (1, 5, 7, 9, 12, 15, 16, 18, 20).

Debe tomarse radiografias de abdomen diariamente o mas
frecuentemente para seguir el curso de la dilatacion colonica. El
recuento leucocitario y la formula diferencial deben efectuarse por 1o
menos una vez al dia. Lo mds importante es el examen c¢linico
frecuente, gue debe ser realizado por personal experimentado.

Cuando el paciente responde al tratamiento por disminucion de
la temperatura, pulso y distension abdominal, recuperacion de los
ruidos intestinales y cuando no hay evidencia posterior de choque o
sepsis, entonces la cirugia puede ser aplazada. El fallo en la mejoria,
aumento de la tensién abdominal, ausencia de ruidos intestinales y
toxemia persistente apuntan a que el proceso inflamatorio estd
progresando y demanda una intervencion quiriirgica temprana, que se
lleve a cabo denftro de 48 a 72 ‘horas, tiempo suficiente para
tratamiento medico Optimo. Esperar demasiado es ayudar a la
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perforacion, peritonitis intratable con sindrome de chogue séptico
por gram negativos o abscesos metastasicos (1, 5, 9, 15, 16, 20).

La técnica de operacion es importante. Usando anestesia
general, el recto es intubado con un tubo balon grande conectado a
una cubeta o una reposadera en el piso o bien a un succionador. El
abdomen es abierto por medio de una incision mediana, del xifoides
al pubis para segurar una buena exposicion con retraccion minima. El
{leon terminal es dividido y un tubo es unido en el extremo final, el
colon es irrigado entonces con voliimenes copiosos de agua y seguido
por una solucién al 1o/o de neomicina u otro antibiotico. El colon
vacio, relativamente limpio y descomprimido, puede entonces ser
manejado con poco peligro de rasgamiento ¥ contaminacion
peritoneal (16, 18).

La operacidn de eleccion es la proctocolectomia con ileostomia.
Esta se puede hacer en una etapa que generalmente se efectia como
un procedimiento combinado de dos tiempos sincronicos con el
paciente en posicion de litotomia o se puede efectuar en dos tiempos
comenzando con el paciente en posicion supina y el colon se reseca
hasta el recto y después de completar el procedimiento abdominal se
voltea al paciente sobre su lado y el recto es removido a través del
perineo. En la mayoria de los pacientes 1a herida es cerrada por planos
y se colocan dos tubos de drenaje en la pelvis y son exteriorizados a

un lado de la linea de sutura (1, 7, 9, 18, 20).

Por desgracia, en la mayoria de los casos el estado general del
paciente impide la manipulacién quirigica intensa, entonces puede
practicarse una colectomia subtotal con ileostomia. Como regla el
rectosigmoides distal es exteriorizado como una fistula mucosa. Kl
recto no es resecado en este momento, excepto cuando el megacolon
es complicado con hemorragia, perforacion baja o carcinoma rectal.
En raras ocasiones la anastomosis ileorrectal puede ser hecha como
una operacion primaria, ya que el peligro de dehiscencia es muy
grande. El recto puede ser resecado en una segunda intervencion
cuando la condicion del paciente haya mejorado, desde dos semanas
hasta tres meses mas tarde (1, 9, 12, 16, 18, 20).

La extirpacion de colon es un procedimiento peligroso en
muchos pacientes, por lo friable que estd el organo y su tendencia a
desintegrarse, pues muchas veces se producen desgarros de la pared
intestinal y contaminacion peritoneal. Este peligro aumenta cuando
el intestino estd adherido a estructuras adyacentes, como ocurre en
los casos de perforaciones pequefias que se tapan. La peritonitis
localizada o generalizada es una complicacion grave que
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puede matar al enfermo o condenarlo a una hospitalizacion
prolongada, o exponerlo a obstruccion del intestino delgado. (9)

Otros puntos técnicos importantes son un lavado peritoneal y
pélvico completo, drenaje adecuado de ambas fosas lumbares y
cierre del abdomen con sutura de acero para prevenir evisceracion
(16, 18).

Turnbull y colaboradores han mostrado un procedimiento mas
conservador que consiste en una ileostomia y colostomias
descompresivas en colon transverso o en sigmoides y segin sus
experiencias tiene muy poca mortalidad. Su observacion fue que la
perforacioén del colon con derramamiento fecal es rara antes de la
laparotomia y que esto ocurre primariamente cuando el intestino
es manipulado por el cirujano durante el curso de la colectomia.
Ellos la indican cuando no ha ocurrido perforacion o cuando
existen perforaciones cubiertas por fuera. La operacion es una
medida temporal de descomprimir el intestino, limpiar ¢l colon y
asi colocar al paciente en una situacién operatoria menos riesgosa
para realizar una colectomia total planeada. Puede ser mas facil y
salvadora cuando se trata de colitis transmural, la que muestra una
gran tendencia a localizarse por dreas de perforacion cubiertas por
fuera y no produce trombosis mesentérica, la cual progresaria al
sistema portal a menos que la colectomia temprana sea efectuada.
La colectomia planeada puede ser efectuada en un periodo
posterior hasta de seis meses, Cuando la toxicidad persiste o hay
hemorragia intestinal la colectomia debe realizarse en un periodo
postoperatorio temprano. (1, 9, 10, 16, 18, 19, 20).

Existe un procedimiento parecido al anterior y con los
mismos resultados. Se abre con una incision a lo largo en el lado
izquierdo del miisculo recto. Si se observa que el colon esta
dilatado se corta el ileon terminal a una altura de 10 a 12 cm.
desde la vilvula ileocecal El extremo proximal se exterioriza por el
sitio elegido para la ileostomia permanente. En seguida el extremo
distal se saca por la incision del musculo recto y se le introduce
una sonda flexible con punta de hongo, que se hace llegar al ciego.
A continuacién se practica el riego de colon y aspiracion suave
hasta que se ha evacuado todo el contenido colonico. En caso de




que ¢l estado del paciente lo permite y el colon no esté adherido,
se practica colectomia subtotal. Por el contrario, si el colon esta
adherido se cierra la herida alrededor del segmento distal
exteriorizado y la sonda se deja en el sitio en que se aplico para
hacer lavados posteriormente. Cuando la rehabilitacion es completa
podra practicarse reseccion de colon con peligro minim> de
contaminacién, aun cuando ocurra un desgarro durante Ia
movilizacion. (9)

Cuando se trata de megacolon tdéxico amebiano es necesario
valorar la magnitud de las lesiones colonicas y una vez hecho esto
se practica hemicolectomia o colectomia subtotal dependiendo de
la extension de las lesiones. Después de la reseccion se debe
efectuar ileostomia y colostomia de los segmentos intestinales no
afectados para restituir la continuidad del tubo digestivo
posteriormente. (2, 8)

En el postoperatorio el estado de gravedad se prolonga por
varios dias y se precisa ejercer una vigilancia estrecha del estado
de hidratacion, acidosis, hipoalbuminemia, déficit de electrolitos y
balance nitrogenado; hay que mejorar la ventilacion pulmonar,
restringida por el dolor, ileo y elevacion de los hemidiafragmas.
Los antibioticos son controlados con cultivos y sensibilidad de la
flora intestinal. Los esteroides son continuados por siete a diez dias
v luego retirados gradualmente. Si el enfermo logra sobrepasar el
estado grave se restablecera en seis a ocho dias. Posteriormente se
podra practicar la anastomosis ileorrectal o ileocdlica, (2, 8, 16).

La principal y mas peligrosa de todas las complicaciones es la
infeccion de cavidad peritoneal. La causa comun es derrame del
contenido intestinal durante la movilizacion del colon. Ofras
consecuencias posibles de un accidente de este tipo a pesar de la
administracion de antibidticos, son peritonitis generalizada,
abscesos intraabdominales, infeccion de la herida, dehiscencia de la
herida y septicemia. Ademas en los grupos de mayor edad, existe el
peligro de las complicaciones pulmonares y cardiovasculares. Es
especialmente frecuenie la tromboflebitis (5, 9, 15, 16).
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REPORTE DECASOS

CASO No. 1:

D'.A,C., sexo masculino, 53 afios de edad, bebedor crénico
con historia de diarrea profusa, con moco ¥y sangre, sin pujo ni
tenesmo, en ntmero de 10 veces al dia, que se acompaiiaba de
fiebre no cuantificada, todo de 8 dias de evolucién. Sequedad de

- mucosas, sed, anorexia y malestar general de un dia de evolucién,

Al, examen fisico se encuentra en malas condiciones higiénicas
y m}trlcnonales. Temperatura: 37.3°C. Pulso: 100 por minuto
Presifm arterial: 80/40 mm, de Hg. Respiraciones: 20 por minuto:
Ictericia de escleroticas y mucosas. Mucosas secas. Respiracion
rq_da. Soplo sistélico multifocal. Abdomen: excavado, no doloroso
higado pequefio, ruidos intestinales ligeramente aumentadosj
Edema pretibial moderado. Lesiones pelagroides en exiremidades.

Examen de heces muestra bacterias moviles abundantes,

negativo para amebas. Azul de metileno: abundantes
polimoxfonucleares. :

Se‘ ingresa con impresién clinica de: 1. Enterocolitis aguda
bac_tgrnlana, 2, ] .Desequjlibrio hidroelectrolitico, 3. Hepatitis
aiicli)lftxohca, 4, Etilismo crénico activo, 5. Desnuiricién crénica del
adulto.

Se iinicia tratamiento con soluciones intravenosas con cloruro
de potasio y Ampicilina, 1 gramo IV cada 6 horas.

Tres dias después el paciente refiere deposiciones diarreicas
muy frecuentes e incontables que se acompanan de dolor
abdqminal difuso y sed. Se encuentra deshidratado y con estertores
crepitantes en ambas bases pulmonares. Abdomen: distendido,
dﬂoloros.o a la palpacion superficial, signo de rebote dudoso,
tlmpamsmo generalizado, ruidos intestinales presenies, metalicos,
‘Ireinta horas antes se le habia indicado 15 ce. de elixiy parégorico
tres veces al dia y dwante este periodo no se le habia
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administraelo las soluciones intravenosas indicadas. El hemograma
de ese dia reporta: 16,650 leucocitos, Hemoglobina: 9.3 gr.
Velocidad de sedimentacion: 112 mm/hora, Formula:
Segmentados: 830/o, Cayados: 30/o, Monocitos: lo/o, Linfocitos:
130/.0.‘ Coprocultivo:  negativo. Examen de heces: Tricomonas
horpuus: ++ Leucocitos: ++, bacterias moviles: ++, abundantes
pollmprfonucleares. Radiografia de abdomen: distension de asas
mtest1nale§ y edema, sugiere ileo paralitico. En vista de
empeoramiento se cambia antibioticos a Gentamicina, 60 mg. IM
cada 8 horas y Cloranfenicol, 500 mg. IV cada 6 horas.’ .

Al quintq _dl:a se punciona abdomen y se obtiene material
pu.rule-nto. Se.m1c1a lavado peritoneal y se obtiene liquido amarille
cristalino. Paciente luce toxico, disneico, hipotenso. '

Al sept%mo dia expulsa por ano material grisaceo, mal oliente
poco sanguinolento. Abdomen: distendido, muy doloroso cori
defensa ’muscular, ruidos intestinales disminuidos, metalicos. ﬁayos
X d.e _torax: elevacién de hemidiafragma derecho, aire libre bajo
hem1d1‘afrag_ma izquierdo. Rayos X de abdomen: imagen de vidrio
despulido, distension severa de intestinos grueso y delgado.

Se practicg laparotomia exploradora encontrade colon con
f:amblos ne_crotlcos y multiples perforaciones, multiples abscesos
mtraabdorin:nales. Se liberaron adherencias v se efectudé colectomia
totzil. Munon rectal se cerrd en dos planos. Ileostomia terminal
Paciente fallece al salir de sala de operaciones. '

Sfacciones d(_e colon revelan abundantes Glceras profundas con
necrosis coagulativa y abundantes trofozoitos de ameba histolitica.

~ Focos de necrosis e inflamacién aguda supurativa. Diagnostico

anatomo-patolégico: Amebiasis masiva

. severa secundarian
infectads. dariamente

CASO No. 2:

J.J.P.M., sexo masculine, 50 afios de edad, alcoholico cronico,
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deposiciones  diarreicas, liquidas, color
acompafiada de vomitos ¥ fiebre no
o menos 20 dias de evolucién. Distension
dolor abdominal de 1 semana de

quien consulté por
amarillento y cafe,
cuantificada de mas
abdominal acompafiada de
evolucion.

Al examen fisico se encontro en malas condiciones generales,
Temperatura: 37°C, Pulso: 100 por minuto, Respiraciones: 18 por
minuto, Presién arterial: 90/60 mm de Hg. Escleroticas ictéricas.
Mucosas y lengua secas. Aliento wrinoso. Abdomen globuloso,
moderadamente tenso, depresible, levemenie doloroso, higado
percutible 8 c¢m. por debajo de reborde costal derecho, ruidos
intestinales aumentados en intensidad v frecuencia.

17,150 leucocitos, Hemoglobina: 14.82 gr.
Velocidad de sedimentacion: 55 mm/hora. Formula: Tosinofilos:
20/o, Cayados: 20/0, Segmentados: 750/0, Monocitos: lofo,
Linfocitos: 20o/o, Nitrégeno de Urea: 59.75 mgo/o, Creatinina:
3.0 mg ofo, Examen de heces: bacterias en gran cantidad,
abundantes polimorfonucleares. Frote periférico: Neutrofilia,
granulacion toxica y vacuolizacién., Rayos X: no concluyente.

Hemograma:

Se ingreso con impresion clinica de: 1. Hepatitis alcohdlica, 2.
Gastroenterocolitis aguda y 3 Desequilibrio hidroelectrolitico.
Posterior a su ingreso se sospecha choque séptico y se inicia
Clindamicina, 600 mg. IV cada 8 horas y Gentamicina, 60 mg. M
cada 8 horas.

Un dia después presenta hemiabdomen superior mas
abombado, rebote positivo, ruidos intestinales ausentes. Se coloca
succién nasogastrica. Rayos X de torax muestra aire libre debajo de
hemidiafragma izquierdo. Rayos X de abdomen muestra asas
intestinales distendidas y edematizadas, aire libre en abdomen.

Se practica laparotomia exploradora encontrando liguido
fibrinopurulento y heces en cavidad abdominal, perforacion gigante
en angulo esplenico del colon, perforacion de sigmoides y de union

rectoanal, epiplon adheridoa angulo esplénico del colon, colon con
higado nodular y

serosa esfacelada y signos inflamatorios severos,
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?:;nniir;:;:ldo ge tarpapo. Se practico colectomia total e ileostomia
etiomgia. des::agr?oslig;:o post.;opeljatorio: Megacolon toxico de
etiologia d onocida. 2. Cirrosis. 3. Choque séptico. Se inici

lento con erpetma, 70 mg. IM cada 24 horas. Paciente f .
pocas horas después de Ia operacion. . e fallece

Diagnostico ana - 2

anatomo-patologico: A i .

, . ! Ame m se
infeccion secundaria. & biasis masiva severa con

CASQO No. 3:

regiDFl;l;/Il.F.,c Zilxo ifemenmlo‘, 60 af&os_ de edad, referida de hospital
gastroenterocoliti impresion clinica de amebiasis intestinal
historia de 6 di 15 dag:l{da, desequilibrio  hidroelectrolitico. Con,
cuantificada. Dc?: d(:as ugzsgulél:l ulladadien regliiluar cantidad, fiebre no
. arrea fue
pujo y lenesmo en mimero de 6 al dia. Un dia antes deo s
cual ya nx;res(‘-ier;to lentero'rragla en poca cantidad, después de la
oheontraron a:; ela)co asociandose con distension abdominal. Le
wrinaria y le dieron trats heces y orina positiva para infeccion
Belladona, Baralgi(:aa Z?:;a lre@]r:;m;,m(:ti‘;icconclNe'fmf?x’ Cloronova, Nauseol,
administraron tres tr;n SquigneS . earzsgmcsc Tag:t$1enm, ademas le

Al examen fisico se encontrd paciente en m:

- . al e
i::;gi.qg?;)l;ggrosa y deshidratada. Temperatura: 365.?38, g;:;g%
pélidas. o mP]nlnJl de Hg. Pulso: 112 por minuto. Mucosas
D ionca Ab((;as. }mones: estsartores subcrepitantes en base
ey d;:_- o omgn gl_obulc?so, timpanico, poco depresible, leve
edema pared, ruidos intestinales disminuidos. Tacto r, tal:

polla con heces higuidas abundantes color ladrillo o

Ex :
eritrocnzsmir; at(,ie heces: abundantes polimorfonucleares vy
Vemcjdad, deg 130 para 'amebasq Hemograma: 21,850 leucocitos
peadad Ps_e!lmentacmn: 6 mm/hora. Hematocrito: 490/0,
: Eosinofilos: 2o/0, Cayados: 90/o, Segmentados: 800fol

Monocitos: 2o/o, Li -
N ‘ , Linfocitos: s
toxica. s: Tofo. Neutrofilos con granulacion
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Se ingresa con impresion clinica de: 1. Enterocolitis aguda, 2.
Desequilibrio hidroelectrolitico, 3. Bronconeumonia. Se le inicia
tratamiento con soluciones y electrolitos intravenosos ¥ Ampicilina,
500 mg. IV cada 6 horas ¥ Emetina, 40 mg. IM cada 24 horas.

Al tercer dia radiografia de torax muestra atelectasia laminar
del lado derecho e infiltrado  bronconeuménico bilateral,
principalmente del lado derecho. Rayos X de abdomen muestra
distension de intestino grueso, due contiene bario de serie
gastroduodenal practicada 4 dias antes en hospital regional. Se
sospecha obstruccion intestinal por lo que se coloca sonda
nasogastrica con succion continua y sonda rectal de donde sale

material espeso mucosanguinolento.

Al cuarto dia muestra hemograma sin cambios, por lo que la

dosis de ampicilina se sube a 1 gr 1V cada 6 horas.

Al quinto dia empieza a presentar picos febriles hasta de
40°C y al evaluarla se encuentra: Temperatura: 39.5°C.,
Frecuencia central: 120 por minuto, Pulso: Ausente, Presion
arterial: 0/0 mm de Hg. Pulmones: estertores crepitantes
bilaterales. Abdomen: globuloso, timpdnico, ruidos intestinales
marcadamente  disminuidos. Se sospecha choque séptico ¥y
antibiotico se cambia a Penicilina cristalina, 3,000,000 U 1V cada 3
horas y Gentamicina, 40 mg IM cada 8 horas. Se administra
noradrenalina en solucion por via intravenosa.

Un dia después mejora su presion arterial y Rayos X de torax
muestra aire debajo de hemidiafragma izquierdo. Rayos X de

abdomen muestra bario sobre area
gue aparenta estar fuera del intestino.

Se practica laparotomia exploradora encontrando 1os
siguientes hallazgos: Abundante liguido y material fecaloideo en
cavidad abdominal. Adherencias multiples de epiplon hacia todo el
marco célico. Perforacion de colon ascendente de mas 0 menos 10
cms. de diametro, perforacion en angulo esplénico del mism >
tamafio. Colon sumamente friable en toda su extension. Absceso
subhepatico gigante que drena mas o menos 1500 cc. de material

de cuadrante superior derecho,
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' purulentp, Se trata de disecar colon pero es imposible por lo que
se practica ileostomia terminal y colocacion de drenajes. Paciente
fallece una hora despues.

Biopsia anal: Secciones de mucosa anal revelan nhecrosis
extensa asociada con inflamacion aguda supurativa severa.

e
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COMENTARIO

Fn Guatemala el megacolon toxico es aparentemente poco
frecuente y por lo consiguiente se sabe poco de él. Los 3 casos
presentados anteriormente fueron manejados en el Hospital General
San Juan de Dios, de los cuales 92 consultaron por diarrea
sanguinolenta y fiebre ¥ 1 por diarrea y fiebre. Todos tenian a su
ingreso signos de deshidratacion y en algin momento durante su
nospitalizacion presentaron dolor y distension abdominal y otros
signos de peritonitis.

En el estudio radiolégico se observo distensién colonica en los
3 casos y fue tratada tnicamente con medidas de descompresion
por sondas nasogastrica y rectal. En ninguno de los casos se hizo el
diagnostico previo a la perforacion, la cual fue demostrada
radiologicamente ¥y comprobada durante el acto operatorio,
Tampoco fue determinada la causa de 1a diarrea.

El tratamiento gque se siguio estaba constituido por
hidratacién intravenosa y reposicion de clectrolitos, succion
pasogastrica, antibidticos por via parenteral y en dos casos se uso
antiamebianos parenterales. En dos de los casos se utilizaron
opiaceos y anticolinérgicos para disminuir la diarrea poco tiempo
antes de la aparicion de la dilatacion del colon.

Al ocurrit la perforacion en todos los pacientes se practico
laparotomia exploradora y en 9 casos se efectud colectomia total
con ileostomia v en un caso solo ileostomia. Los 3 casos tenian
perforaciones de colon y peritonitis secundaria. Dos de ellos tenian
perforacion en angulo esplénico y ofra region y uno tenia miltiples
perforaciones. Todos fallecieron dentro de las primeras 8 horas del
postoperatorio. En dos de los pacientes se hizo el diagnostico
anatomopatologico de amebiasis masiva con infeccion secundaria y
en un paciente se diagnostico necrosis extensa asociada a
inflamacion aguda supurativa severa.

Durante los afios revisados fueron encontrados mas casos de
megacolon toxico pero no se pudo contar con todas las historias
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clinicas I}ecesarias para poder hacer una revision y presentacion d
casos mas completa. Es obvio que el megacolon toxico si sg
obser'vaﬂ en nuestrc medio y generalmente es provocado

arrfe"blams o por disenteria bacilar, pero desaforfunadamente I;Ol'
meﬂtf)dos de diagndstico con que contamos no son ?S
suficientemente precisos y no se puede disponer de ellos en ecl)
momento que son necesarios, Si se hiciera el diagnostico d
rrfega.colnon toxico y su etiologia en un tiempoc mas corto se odr’e
disminuir su morbilidad y mortalidad brindandole al paI::ienil:a
mayores probabilidades para una vida productiva. °
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CONCLUSIONES

El megacolon toxico es una complicacion grave de colitis
ulcerativa, colitis pseudomembranosa, fiebre tifoidea,
disenteria bacilar, colitis amebiana y colera; en la cual el
colon sufre una dilatacion aguda y su etiologia aun es oscura,
pero se cree que & debe a infiltracion del proceso

inflamatorio a el plexo mioentérico y destruccion del mismo y
que puede ser precipitado por ciertos farmacos y enemas.

El diagnostico de megacolon toxico se puede sospechar
clinicamente y son de ayuda los hallazgos radiologicos de
distension gaseosa moderada o intensa del colon,
particularmente su porcion transversa; la falta de haustras; la
presencia de pseudopolipos y de la banda radiotransparente;
cambios todos ellos que sugieren el diagnostico correcto.

El diagnostico temprano de la enfermedad primaria es muy
importante pues ayuda a obtener mejores resultados en el
tratamiento y se puede lograr por medio de examenes de
laboratorio, sigmoidoscopia o biopsia rectal.

Fl tratamiento de emergencia estd basado en mejorar las
condiciones generales del paciente ¥ prevenir infecciones
saveras posteriores, que puede durar de 24 a 48 horas.

El tratamiento quirdrgico de eleccion es la proctocolectomia
con ileostomia, pero si las condiciones del paciente no la
permiten se praciica una colectomia subtotal con ileostomia.

Existen técnicas operatorias pasadas en ileostomia ¥
descompresion del colon por colostomias que preparan al
paciente para una colectomia planeada en una segunda
operacion.

Ila operacion temprana disminuye considerablemente la
incidencia de perforacion y la morbilidad y mortalidad.
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Las complicaciones postoperatorias graves mas frecuentes son
en su mayoria de origen septico.

La mor_talidad de megacolon toxico es bastante elevada, tanto
con .el tratamiento médico como con el quirtrgico y aumenta
considerablemente cuando ocurre perforacién de colon.
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RECOMENDACIONES

En nuestro medio tener presente esta entidad como una
complicacion grave de disenteria bacilar y colitis amebiana,
que son muy frecuentes.

Debemos procurar hacer un estudio prospectivo y completo
con pacientes con megacolon toxico y mejorar asi sus
meétodos de diagnostico y tratamiento.

Debemos utilizar adecuadamente los métodos de diagnostico a
nuestro alcance, los cuales deben ser efectuados por personal
experimentado.

Procurar que se pueda disponer de los métodos de diagnostico
en el momento en que estos sean necesarios.
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