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1. Mejorar el conocimiento actual sobre megacolon tóxico.

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

3. Que se conozcan sus distintos tipos de manejo.

4. Que se tenga en cuenta en nuestro medio como I
complicación más grave de colitis amebiana y disenterí
bacilar.

5. Analizar el manejo que han tenido los casos de megacolol
tóxico en el Hospital General San Juan de Dios.

6. Disminuir la morbilidad y mortalidad por megacolon tóxico
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INTRODUCCION

Megacolon tóxico desarrollado durante el curso de colitis
uIcerativa 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 Tóxico". Este término fue
empleado para describir la dilatación extrema del colon durante la
fase fulminante de la colitis ulcerativa inespecífica. Wruble et al en
1966, expusieron que también puede presentarse en la fase tóxica
de la fiebre tifoidea, disentería bacilar, colitis amebiana y cólera.
(22). En 1973 Adams propone el término "Dilatación tóxica", que
es más descriptivo y lo separa de otras formas crónicas de
megacolon congénito y adquirido.

En Guatemala hay varios reportes de megacolon tóxico, de los
! cuales, en 1971 Castro y Rosal lo describen en 100/0 de los casos

de shigellosis que estudiaron. En 1974,Castrolodescribe en 70/0
de todos los casos, en un estudio de 320 casos de amebiasis. (14,
17).

Aparentemente en nuestro medio es poco frecuente o más
bien poco conocido, probablemente por la escasa literatura en
nuestro idioma sobre dicho tema. Al realizar esta revisión
bibliografica y presentar tres casos manejados en el Hospital General
San Juan de Dios se propone llevar al estudiante de medicina y al
médico los datos básicos acerca de esta entidad, para mejorar de
esta manera su diagnóstico, tratamiento, pronóstico y disminuir así
su morbilidad y mortalidad.
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DESCRIPCION

La dilatación tóxica del colon es generalmente considerada la
complicación más seria de la fase fulminante de la colitis uIcerativa,
colitis granulomatosa, colitis pseudomembranosa, fiebre tifoidea,
disenteria baciIar, colitis amebiana y cólera (2, 3, 12, 15, 16,
17, 21, 22).

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

A pesar de que la dilatación tóxica se puede desarrollar en
niños canto en ancianos, ocurre más comunmente en adultos
jóvenes. No hay predilección aparente por el sexo. (1). Esta
entidad no ocurre frecuentemente, pero tampoco se considera rara.
La incidencia reportada oscila entre 1.60/0 y 6010 de pacientes
hospitalizados con colitis ulcera ti va, (1, 5, 20) y 9.50/0 a 20010 de
los ataques severos de coIítis uIcerativa (5). En colitis
granulomatosa se reporta 110/0 (7); en shigellosis 100/0 (14) y en
amehiasis 1 a 30/0 para unos (4) y 70/0 para otros (14).

Su mortalidad es bastante elevada, pero varia según cada autor
y según la etiología. En colitis ulcerativa en una revisión de 31

autores en 1976, se encontró una mortalidad de 270/0 en pacientes
con tratamiento medico, la mortalidad quirúrgica era de 19.50/0,
siendo de 8.8010 en pacientes sin perforación y de 41.20/0 con
perforació.l. (20). En colitis granulomatosa la mortalidad es de
alrededor de 300/0 aún con tratamiento medico intensivo y se
eleva a 820/0 cuando ha ocurrido perforación (7). En amebiasis la
mortalidad cercana al 100010 hace que unos autores la consideren
como una complicación necesariamente mortal, pero con
tratamiento quirúrgico adecuado puede descender a 68-700/0. (8).



ETIOLOGlA

La dilatación tóxica del colon es más característica de la fase
fulminante de la colitis ulcerativa, pero es frecuentemente vista en
colitis granulomatosa, colitis pseudomembranosa, enfermedad
isquémica del colon, colitis amebiana, disentería bacilar, fiebre
tifoidea y cólera. 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 dilatación tóxica es desconocida, pero en
general se cree que es producida por un trastorno de la motilidad
del colon, que finaliza en atonía del mismo. Con este trastorno de
la contractilidad normal y propulsión, los pacientes adquieren una
colitis necrotizante superimpuesta. (1, 18).

lnicialmE,nte el proceso inflamatorio es restringido a las capas
mucosa y submucosa, pero luego talvés agravado por infección
;ecundaria, SE'extiende y envuelve las capas musculares. Bockus y
;u grupo primero sugirieron que la parálisis y destrucción del
plexo mioentérico puede ser la causa de la dilatación. Mclnerney y
oolaboradores han reportado distorsión y edema de las células
"erviosas, pcro otros han fallado para demostrar cambios
,onsistentes cn el mecanismo neura!. Otros autorcs cnfatizan la
Importancia de la penetración del proceso inflamatorio a las capas
musculares del colon con necrosis y destrucción de fibras
musculares como la base para la dilatación del colon y talvés este
;ea el factor mas importante en la perforación del mismo. Esto
i!timo es apoyado por Prohaska y colaboradores quienes
mcontraron intáctas las células ganglionares entéricas en todos sus
~specímenes examinados. (1, 2, 6, 16, 17, 18, 20).

Ciertos agentes terapéutícos utilizados frecuentemente en
)roblemas diarreicos, han sido incriminados como factores
,recipitantes que llevan a la dilatación tóxica. Entre estos se
'llcuentran los opiáceos y las drogas anticolinérgicas. Estas drogas
ienen un efecto inhibitorio fuerte sobre la motilidad colónica y al
lisminuir la persistalsis ayudan a producir el problema,. En la
nayoría de las series reportadas, los pacientes habían tomado uno
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o ambos de estos agentes cuando la dilatación tóxica ocurrió. (1 7, ,
12, 18, 20, 21).

El aparecimiento de dilatación tóxica en pacientes que tienen
alguna de las entidades clínicas que predisponen a su desarrollo se
ha observado despues de un enema de bario. Esta no es una
complicación 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

hlpo~otasemJa, pero se ha observado que esta aparece
pos~normente a la dilatación tóxica, por lo que no se puede
conslderar como causa. Muchos autores opinan que los esteroides
no juegan papel alguno en la producción de la dilatación tóxica
como lo han sospechado otros. (1, 7, 18, 20).

~
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clínicas de la dilatación tóxica del colon
son frecuentemente dramáticas. Los pacientes de repente llegan a
estar agudamente enfermos y una manifestación significante de la
enfermedad es la progresión rápida de los síntomas.

Se caracteriza principalmente por fiebre, que frecuentemente
llega a 400C, taquicardia, taquipnea, distensión y dolor abdominal,
desequilibrio hidroelectrolítico, cambios mentales, diarrea
sanguinolenta, hipotensión, anemia, nauseas Y vómitos, estado

tóxico y finalmente choque séptico. El abdomen se encuentra
globoso, tenso, tinlpánico, muy doloroso al deprimirlo, el signo de
rebote es muy frecuente y los ruidos intestinales están ausentes.

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

En los exámenes de laboratorio se encuentra leucocitosis que
va de 25,000 a 40,000 células por mm3 con una desviación a la
izquierda de la fórmula diferencial; los niveles más altos se
encuentran cuando ha ocurrido perforación. La anemia puede ser
marcada dependiendo de la cantidad de sangre perdida. Es
frecuente encontrar hípoalbuminemia, hipopotasemia y elevación
de los valores de nitrógeno de urea en sangre. (1, 7, 9, 14, 20).

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

,
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DIAGNOSTICO

El descubrimiento de este desastre puede ser difícil o tardío
por la escasez de signos clínicos, que pueden estar enmascarados
por la intoxicación grave del paciente. (9).

La dilatación aguda del colon, presenta signos radio lógicos
característicos que suelen ser descubiertos con facilidad por
radiólogo o gastroenterólogo con experiencia en este padecimiento.
Al novicio en estos temas, los cambios en las radiografías pueden
parecerle obstrucción mecánica del intestino grueso o íleo
paralítico. (9).

Es característica la distensión gaseosa notable del colon, sobre
~odo en su porción transversa; en forma ocasional, solo colon
oransverso está distendido en la radiografía tomada en posición
mpina. (1, 7, 9, 13, 14, 18, 20). Un diámetro de más de 5.5 cm.

'"
considerado anormal, (7), y se han encontrado diámetros de

:olon transverso en la radiografía hasta de 15 cm. (9).

Cuando el colon se encuentra lleno de aire, llama la atención
a falta de haustras y la presencia de áreas redondas de densidad
IUmentada por pseudopólipos que se proyectan en la luz. Las
.tlceraciones pueden ser vistas como contornos irregulares del colon
leno de aire. Estos tres datos son valiosísim:>s al hacer el
liagnóstico de megacolon tóxico. (1, 9, 16).

Se han descrito bandas radiotransparentes, adyacentes y
Jaralelas a la luz del colon lleno de aire, dando la apariencia de
loble contorno que probablemente representen aire submucoso y
10 grasa pericólica. Se ha sugerido que la existencia de una banda
'adiotransparente debe despertar sospechas de perforación
nminente. (1, 9)

Desde el punto de vista radio lógico, en cada caso de dilatación
;óxica de colon se investigará la posible complicación de
Jerforación hacia el interior de la cavidad peritoneal. Es necesario
lacer examen radio lógico para ver si ha ocurrido esta complicación,

.
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y también para estar seguros de que la causa de la dilatación del
colon no es obstrucción dista! del mismo. Un estudio radio lógico
sencillo consta de radiografías tomadas en posiciones supina y de
decúbito s laterales derecho e izquierdo, donde se observa grandes
niveles de aire y líquido en colon ascendente o descendente, según
la posición que adopte el paciente. Si el aire y el líquido pasan
fácilmente de la porción ascendente a la descendente del colon,
indica que no bay obstrucción mecánica. Es raro que el sitio de la
perforación sea pequeño y se ocluya con rapidez después de que
baya escapado solo una pequeña cantidad de gas a la cavidad. En
general, a causa del gran volumen de gas en el colon, la perforación
dejará pasar mucho aire a la cavidad perítoneal. Si el paciente está
demasiado enfermo para adoptar la posición de decúbito, la
radiografía lateral de abdomen, usando un haz horizontal de rayos
X, demostrará por lo general aire libre en cavidad peritoneal,
inmediatamente por debajo de la pared abdominal anterior. (9).

Como se habia mencionado anteriormente, es difícil
determinar las relaciones causales entre los exámenes con enemas
baritados de colon y el principio de la dilatación tóxica. Sin
embargo, se recomienda que se evite el enema baritado una vez se
baya hecho el diagnóstico de megacolon tóxico. (4, 9. 13,16).

El diagnóstico etíológico debe determinarse para obtener
mejores resultados en el tratamiento. Mientras mas rápido se
determine la etiología, las probabilidades de recuperación del
paciente serán mayores. Debe tomarse en cuenta como dato
importante la histúria clinica del paciente y efectuar exámenes de
laboratorio como hematología completa, examen microscópico de
heces, hemocultivos y coprocultivos. La sigmoidoscopía 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 tóxico ame biano, debe
descartarse la existencia de absceso hepatico amebiano, ya que
generalmente se encuentran asociados. (14).

11

CAMBIOS ANATOMOPATOLOGICOS

Los pacientes con dilatación tóxica muestran un colon
dilatado, que suele limitarse a colon transverso, aunque a veces
están afectados colon derecho y sigmoides (9, 18), la dilatación es
variable y puede llegar a ser hasta de 25 cms. de diámetro (17).
Las paredes del intestino llegan a ponerse extremadamente delgadas
y rapidament~ son cubiertas por un exudado purulento. El aspecto
del colon dilatado ha sido comparado con las alteracIOnes
producid¡¡s por una quemadura de tercer grado. La superficie
luminal está edematosa y con una coloración café-rojiza; en algunos
se encuentran areas oscuras, difusas y moteadas en el segmento
dilatado' que sugieren infartos (1, 16, 18).

En todos los especlmenes se encuentran ulceraciones pequeñas
y grandes, algunas son puntiformes y otras confluyen y forman
ulceracione~ que ocupan grandes areas; su profundidad es variable.
Se encuentra pérdida de mucosa que lleva a una exposición de la
capa muscular circular, dicha pérdida en algunos casos ha llegado
hasta el 500{0 de su superficie (1, 18, 20). En el resto es frecuente
encontrar socavaciones en la mucosa que se comunican entre sí
formando puentes con la mucosa. También son frecuentes las are'as
con formación de pseudopólipos que dan una apariencia granuiar
gruesa o empedrada (1, 18, 20). En amebiasis la mucosa muestra
una apariencia de colitis amebiana con infección secundaria y la
pared está adelgazada con infartos hemorrágicos de las capas
musculares en una extensión variable (14). La pared del intestino
llega a ser permeable a las bacterias aún en la ausencia de
perforación 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 metastásicos en el higado y
órganos sistémicos (1).

Las perforaciones que se encuentran durante la operación son
confirmadas cuando el colon es abierto y son encontradas en los
lugares donde las ulceraciones han penetrado más profundamente
(18). Parece ser que la perforación ocurre frecuentem~nte en la

~
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región del ángulo esplénico más que en otros sitios (9).

Microscópicamente en la dilatación tóxica~ el.
proceso

inflamatorio envuelve todas las capas de la pared mtes.t~, con
destrucción de las capas musculares circular y 10ngItUdinal e
inflamación Y degeneración del plexo mioentéric? de Auerbach (1,

5, 12, 15, 16, 17, 18, 20). Las áreas de ul7~raclOn se en",':'entran
desprovistas de mucosa con reemplazamuento po.r tejIdo .de
granulación pesadamente infiltrado con elementos mflamatonos
( 1 8) . La' r e a c ció n celular consis~ en una .'~ezcla

de

polimorfonucleares, linfocitos Y celulas plasmatIcas. (20).

Ocasionahnente puede haber reemplazamiento fibroso del muscul.o
pero raramente alguna regeneración epitelial presente (1). Ade~s
puede encontrarse en algunos casos el agente causal de la cohtIs
(14).

En un caso de linfoma maligno co~plicad.o .con ~egacolon
tóxico no había evidencia de obstruccion col.omca. ~ISta1 o de
enfermedad inflamatoria intestinal. Los plexos mlOente~Icos estaban
fácilmente identificables Y no estaban tomados por el hnfoma (21).

13

TRATAMIENTO

Desafortunadamente el tratamiento de esta complicación no
está estandarizado, el cual indudablemente cuenta con una
mortalidad muy alta. La terapéutica apropiada para la dilatación
tóxica está basada en la comprensión 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 basta una cirugía de
emergencia (1, 16).

El tratamiento inicial consistirá en restricción de la ingesta oral,
intubación nasogástrica y succión constante, corrección de los déficit
de líquidos electrolitos y albúmina; transfusión de sangre completa
para corregir la anemia. Administración parenteral de antibióticos de
amplio espectro y corticosteroides equivalentes a 300 a 400 mg. de
hidrocortisona ó 40 a 80 U. de ACTH en infusión intravenosa lenta
por día. Si se tiene diagnóstico etiológico se dará tratamiento
específico, como emetina por vía intramuscular, antibióticos de
acuerdo a la sensibilidad del cultivo, etc. A pesar que el peligro de
perforación en un paciente con dilatacion tOxica es real, se cree que la
adición de esteroides no aumenta el riesgo. Sin embargo, estas drogas
pueden enmascarar sintomas y signos de perforación. El monitoreo
contínuo de signos vitales, presión venosa central y excreta urinaria
es esencial (1, 5, 7, 9, 12, 15, 16, 18, 20).

Debe tomarse radiografías de abdomen diariamente o más
frecuentemente para seguir el curso de la dilatación colónica. El
recuento leucocitario y la fórmula diferencial deben efectuarse por 1(J
menos una vez al día. Lo más importante es el examen clínico
frecuente, que debe ser realizado por personal experimentado.

Cuando el paciente responde al tratamiento por disminución de
la temperatura, pulso y distensión abdominal, recuperación de los
ruidos intestinales y cuando no bay evidencia posterior de choque o
sepsis, entonces la cirugía puede ser aplazada. El fallo en la mejoría,
aumento de la tensión abdominal, ausencia de ruidos intestinales y
toxemia persistente apuntan a que el proceso inflamatorio está
progresando y demanda una intervención quirúrgica temprana, que se
lleve a cabo dentro de 48 a 72boras, tiempo suficiente para
tratamiento médico óptimo. Esperar demasiado es ayudar a la
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perforación, peritonitis intratable cop, síndrome de choque séptico
por gram negativos o abscesos metaslaslcos (1, 5, 9, 15, 16, 20),

La técnica de operación es importante, Usando anestesia
general el recto es intubado con un tubo balón grande conectado a
una cubeta o una reposadera en el piso o bien a un succionador: El
abdomen es abierto por medio de un:, i!,cisión medi"I.J:" del, ,,:ifOldes
al pubis para segurar una buena exposlclOn ~on retracclOn mllll!"'a. El
íleon termin¡Ji es dividido y un tubo es unido en el extremo final! el
colon es irrigado entonces con volú!""enes copiosos ~~ ,Il!!ua y segUido

por una solución al 10/0 de neomlclna U. otro antlblotlco, El colon

vacío, relativamente limpio y descomprlmldo, puede entou.ces ,s,er
manejado con poco peligro de rasgamiento y contammaclOn
peritoneal (16, 18).

La operación de elección es la proctocolectomía con ile,?stomía.
Esta se puede hacer en una etapa que ge~eralmen~e se ,ef,ectua como
un procedimiento combinado de dos tiempos smcrOlllCOS ,con el
paciente en posición de litotomía o se puede efectuar en dos tiempos
comenzando con el paciente en posición supina y el colon se reseca
hasta el recto y después de completar el procedimiento abdomi?,,1 se
voltea al paciente sobre su lado y el recto es remoVido a traves del
perineo. En la mayoría de los pacientes la herida es cerrada po~

planos

y se colocan dos tubos de drenaje en la pelvis y son exterIOrIZados a
un lado de la línea de sutura (1, 7,9,18,20).

Por desgracia, en la mayoría de los casos el estado general del
paciente impide la manip~ación quirúrgi~a intens~, entonces puede
practicarse una colectomla subtotal con ileostomm. Como regla el
rectosigmoides distal es exteriorizado como una fístula mucosa. El
recto no es resecado en este momento, excepto cuando el megacolon
es complicado con hemorragía, perforación baja o carcinoma recta\.
En raras ocasiones la anastomosis ileorrectal puede ser hecha como
una operación primaria, ya que el peligro de dehiscencia es muy
grande. El recto puede ser resecado en una segunda intervención
cuando la condición del paciente haya mejorado, desde dos semanas
hasta tres meses más tarde (1, 9, 12, 16, 18, 20).

La extirpación de colon es un procedimiento peligroso en
muchos pacientes, por lo friable que está el órgano y su tendencia a
desintegrarse, pues muchas veces se producen desgarros de la pared
intestinal y contaminación peritonea\. Este peligro aumenta cuando
el intestino está adherido a estructuras adyacentes, como ocurre en
los casos de perforaciones pequeñas que se tapan. La peritonitis
localizada o generalizada es una complicación grave que

15

puede matar al enfermo o condenarlo a una hospitalización
prolongada, o exponerlo a obstrucción 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 evisceración
(16,18).

Turnbull y colaboradores han mostrado un procedimiento más
conservador que consiste en una íleostomía y colostomías
descompresivas en colon transverso o en sigmoides y según sus
experiencias tiene muy poca mortalidad. Su observación fue que la
perforación del colon con derramamiento fecal es rara antes de la
laparotomía y que esto ocurre primariamente cuando el intestino
es manipulado por el cirujano durante el curso de la colectomía.
Ellos la indican cuando no ha ocurrido perforación o cuando
existen perforaciones cubiertas por fuera. La operación es una
medida temporal de descomprimir el intestino, limpiar el colon y
así colocar al paciente en una situación operatoria menos riesgosa
para realizar una colecto mía total planeada. Puede ser más fácil y
saivadora cuando se trata de colitis transmural, la que muestra una
gran tendencia a localizarse por áreas de perforación cubiertas por
fuera y no produce trombosis mesentérica, la cual progresaría al
sistema portal a menos que la colectomía temprana sea efectuada.
La colectomía planeada puede ser efectuada en un período
posterior hasta de seis meses. Cuando la toxicidad persiste o hay
hemorragia intestinal la colectomía debe realizarse en un período
postoperatorio temprano. (1, 9, 10, 16, 18, 19, 20).

Existe un procedimiento parecido al anterior y con los
mismos resultados. Se abre con una incisión a lo largo en el lado
izquierdo del músculo recto. Si se observa que el colon está
dilatado se corta el Heon terminal a una altura de 10 a 12 cm.
desde la válvula ileocecal. El extremo proximal se exterioriza por el
sitio elegido para la ileostomía permanente. En seguida el extremo
distal se saca por la incisión del músculo recto y se le introduce
una sonda flexible con punta de hongo, que se hace llegar al ciego.
A continuación se practica el riego de colon y aspiración suave
hasta que se ha evacuado todo el contenido colónico. En caso de
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que el estado del paciente lo permite y el colon no esté adherido,
se practica colectomía sub total. Por el contrario, si el colon está
adherido se cierra la herida alrededor del segmento distal
exteriorizado Y la sonda se deja en el sitio en que se aplicó para
hacer lavados posteriormente. Cuando la rehabilitación es completa
podrá practicarse resección de colon con peligro míním J de
contaminación, aún cuando ocurra un desgarro durante la
movilización. (9)

Cuando se trata de megacolon tóxico amebiano es necesario
valorar la magnítud de las lesiones colónícas y una vez hecho esto
se practica hemicolectomía o colectomía subtotal depenmendo de
la extensión de las lesiones. Después de la resección se debe
efectuar ileostomía y colostomía 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 días y se precisa ejercer una vigilancia estrecha del estado
de hidratación, acidosis, hipoalbuminemia, déficit de electrolitos y
balance nitrogenado; hay que mejorar la ventilación pulmonar,
restringida por el dolor, íleo y elevación de los hemidiafragmas.
Los antibióticos son controlados con cultivos y sensibilidad de la
flora intestinal. Los esteroides son continuados por siete a diez días
y luego retirados gradualmente. Si el enfermo logra sobrepasar el
estado grave se restablecerá en seis a ocho dias. Posteriormente se
podrá practicar la anastomosis ileorrectal o ileocólica. (2, 8, 16).

La principal y más peligrosa de todas las complicaciones es la
infección de cavidad peritoneal. La causa común es derrame del
contenido intestinal d).U'ante la movilización del colon. Otras
consecuencias posibles de un accidente de este tipo a pesar de la
administración de antibióticos, son peritonitis generalizada,
abscesos intraabdominales, infección de la herida, dehiscencia de la
herida y septicemia. Además en los grupos de mayor edad, existe el
peligro de las complicaciones pulmonares y cardiovasculares. Es
especialmente frecuente la trombofLebitis (5, 9, 15, 16).
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REPORTE DECASOS

CASO No. 1:

~.A.~., sexo masculino, 53 años de edad, bebedor crónico,
con hlstorrn de diarrea profusa con moco Y sangre sm'

. .
~ '

, pUJo nI
tenesmo, en nu.~ero de 10 veces al día, que se acompañaba de
fiebre no cuantifICada, todo de 8 días de evolución. Sequedad de
mucosas, sed, anorexia y malestar general de un día de evolución.

Al. ~xamen físico se encuentra en malas condiciones higiénicas
y nutrIclOnales. Temperatura: 37 30C Puls . 100 .

".
. . o. por mmuto.

Presl?~ arterrnl: 80!~0 mm. de Hg. Respiraciones: 20 por minuto.
IcterlCrn de ~s~lerotlCas y mucosas. Mucosas secas. Respiración
~da. Soplo sls!olico ~ultif~cal. ~bdomen: excavado, no doloroso,
hlgado pequ~no, rmdos mtestmales ligeramente aumentados.
Edema pretibrnl moderado. Lesiones pelagroides en extremidades.

Examen de heces muestra bacterias móviles abundantes,
ne~ativo para amebas. Azul de metileno: abundantes
pohmorfonucleares.

Se. ingresa con impresión clínica de: L Enterocolitis aguda
bact~r.rnna, 2.. Desequi!i~rio hidroelectrolítico, 3. Hepatitis
alcoholica, 4. EtJhsmo cromco activo, 5. Desnutrición crónica del
adulto.

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

Tres días después el paciente refiere deposiciones marreicas
muy ~recue.ntes e incontables que se acompañan de dolor
abd~mmal difuso y sed. Se encuentra deshidratado y con estertores
crepltantes en ambas bases pulmonares. Abdomen: distendido
doloro~o a la palpación superficial, signo de rebote dudoso:
tim!,amsmo generalizado, ruidos intestinales presentes, metálicos.
Tremta horas antes se le había indicado 15 cc. de elixir parégorico
tres veces al drn y durante este período no se le había
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administra~o las soluciones intravenosas indicadas. El hemograma
de ese. dla reporta: 16,650 leucocitos, Hemoglobina: 9.3 gr.
VelocIdad de sedimentación: 112 mmfhora. Fórmula:
Segmentados: 83?/0, Cayados: 30/0, Monocitos: l%, Linfocitos:

130/?. Coproculttvo:, negativo. Examen de heces: Tricomonas
hO~llllS: -t-+, LeUCocltoS: t +, bacterias móviles: + + abundantes
~ohm,orfonucleares. Radiografía de abdomen: disten~ión de asas
mtestmale~ y edema, sugiere íleo paralítico. En vista de
empeoramIento se cambia antibióticos a Gentamicina, 60 mg.. 1M
cada 8 horas y Cloranfenicol, 500 mg. IV cada 6 horas.

Al quint~ ?~a se punciona abdomen y se obtiene material
p~ule.nto. Se. mlCIa lavado peritoneal y se obtiene líquido amarillo
cnstalino. PaCIente luce tóxico, disneico, hipotenso.

.

Al sépt~mo día expulsa por ano material grisaceo, maloliente,
poco sangumolento. Abdomen: distendido, muy doloroso con
defensa. muscular, r~dos intestinales disminuidos, metálicos. Rayos
X d~ .torax: el~vac~on de hemidiafragma derecho, aire libre bajo
heml(j~fra~a IZ9-~llerdo. Rayos X de abdomen: imagen de vidrio
despulldo, distenslOn severa de intestinos grueso y delgado.

~e pract~c~ laparot~m~a exploradora encontrado colon con
~amblOs n~crottcos y. mllltlples perforaciones, múltiples abscesos
mtraabdo~ales. Se liberaron adherencias y se efectuó colectomía
tot~. Munon rectal ,se cerró en dos planos. neostomía terminal.
PaCIente fallece al sahr de sala de operaciones.

S~cciones de colon revelan abundantes úlceras profundas con
necrOSlS coagulatlva y abundantes trofozoítos de ameba his tol ' t '

F d . llca.
ocos e nec:o,slS e inflamación aguda supurativa. Diagnóstico

~tomo.patologlCo: Amebiasis masiva severa secundariamente
mfectad".

CASO No. 2:

J.J.P.M., sexo masculino, 50 años de edad, alcohólico crónico,

"""'-------

",
II
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quien consultó por deposiciones diarreicas, líquidas, color
amarillento Y café, acompañada de vómitos

y fiebre no

cuantificada de más o menos 20 dias de evolución. Distensión
abdominal acompañada de dolor abdominal de 1 semana de
evolución.

Al examen físico se encontró en malas condiciones generales,
Temperatura: 370C, Pulso: 100 por minuto, Respiraciones: 18 por
minuto, Presión arterial: 90/60 mm de

Hg. Escleróticas ictéricas.

Mucosas y lengua secas. Aliento urinoso. Abdomen globuloso,
moderadamente tenso, depresible, levemente doloroso, higado
percutible 8 cm, por debajo de reborde costal derecho, ruidos
intestinales aumentados en intensidad y frecuencia.

Hemograma: 17,150 leucocitos, Hemoglobina: 14,82 gr.
Velocidad de sedimentación: 55 mmfhora. Fórmula: Eosinófilos:
20/0, Cayados: 20/0, Segmentados: 750/0, Monocitos: l%,
Linfocitos: 200/0, Nitrógeno de Urea: 59.75 mg%, Creatinina:
3,0 mg %, Examen de heces: bacterias en gran cantidad,
abundantes polimorfonucleares. Frote periférico: Neutrofilia,

granulación tóxica y vacuolización, Rayos X: no concluyente.

Se ingresó con impresión clínica de: 1. Hepatitis alcohólica, 2.
Gastroenterocolítis aguda y 3. Desequilibrio hidroelectrolítíco.
Posterior a su ingreso se sospecha choque séptico y se inicia
Clindamicina, 600 mg. IV cada 8 horas y Gentamicina, 60 mg. 1M
cada 8 horas.

Un dia después presenta hemiabdomen superior más
abombado, rebote positivo, ruidos intestinales ausentes. Se coloca
succión nasogástrica. Rayos X de tórax muestra aire libre debajo de
hemidiafragma izquierdo. Rayos X de abdomen muestra asas
intestinales distendidas Y edematizadas, aire libre en abdomen.

Se practica laparotomía exploradora encontrando líquido
fíbrinopurulento Y heces en cavidad abdominal, perforación gigante

en ángulo esplénico del colon, perforación de sigmoides y de unión
rectoanal, epiplón adherido a ángulo esplénico del colon, colon con
serosa esfacelada y signos inflamatorios severos, hígado nodular y
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aume?'tado de tamaño. Se practicó colectomía total e il .
termmal. Diagnostico postoperatorio' '

e?stomla

etiología desconocida, 2. Cirro' 3 'Ch
Megaco~o~ tOXICO de

tratamiento con emetina 70 m s;~ 'd
oque septlco, Se inicia

pocas horas después de 1; oper:~ión,
ca a 24 horas. Paciente fallece

. ~~agnóstico anátomo'patoló gico: Ame bl' asl' s
.

mfecclon secundaria.
maSIva severa con

CASO No. 3:

F.M,F., sexo femenino 60 - d '

regional con im p r es l' o"

a
l
~o~ e edad, referida de hospital

n c Imca de ameb'
,

" t '

gastroenterocolitis a d
.,., laslS ID estmal,

historia de 6 d' d

g
d
~ a, de~eq,:ulibno hldroelectrolítico. Con

las e rnrrea liqUida en regul
,

da '

cuantificada, Dos días des p u' 1 di
ar cantl d, fiebre no

. es a arrea fue con san gr
PUJO y tenesmo en numero de 6 al d'

,e, m JCO,

referencia presentó enterorra i
la. ~n dm antes de su

cual ya no defecó asoc '

g
d

a en poca. cantidad, despues de la
mn ose con distensi' n bd '

encontraron amebas en h . ,~a ommal. Le

urinaria y le dieron tratam'
ec;s y orma posItiva para infección

Bellado
,

na, Baralgina sin esp
le: ,~, con

d
N~furox, Cloronova, Nauseol,

d-
e '

CI ICar 0818 ni tratamiento d ' 1
a mmlstraron tres transfusion es d 250 '

a emas e
e cc cada Ulla.

Al examen físico se encontró paciente
afebril, queJumbrosa y deshidr t d T

en mal estado general,

arterial: 140 /90 d Hg
a a a. emperatura: 36.80C. Presión

, . mm e . Pulso: 112 P
. t

palidas y secas Pul
or mmu o. Mucosas

izquierda. Abdo~en g700:~~s
es:~rtore~ subcrepitantes en base

edema de la pared, rUidos in':.;sttm¡an~.o'
po~o depresible, leve

ampolla con heces li q uidas ab und
n

te
a es

l
lsmmUldos. Tacto rectal:

an s co or ladrillo.

.
Examen de heces: abund .

entrocitos, negativo para a b H
antes pohmorfonucleares y

Velocidad de sedimentac'
m~ a

6
s. emograma: 21,850 leucocitos,

F'
IOn. mm/hora Hemat 't 4 9

,ormula: Eosinófilos' 20/0 C d
.' Ocrl o: %,

Monocitos: 20/0 Li~ 't'
a
7
ya os: 90/0, Segmentados: 800/0

tóxica. '
OCIOS: %. Neutrófilos con granulaclO~
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Se ingresa con impresión clínica de: 1. Enterocolitis aguda, 2.
Desequilibrio hidroelectrolítico, 3. Bronconemnonía, Se le inicia

tratamiento con soluciones Y electrolitos intravenosos Y Ampicilina,

500 mg. IV cada 6 horas y Emetina, 40 mg. 1M cada 24 horas.

Al tercer día radiografía de tórax muestra atelectasia laminar
del lado derecho e infiltrado

bronconemnónico bilateral,

principalinente del lado derecho. Rayos X de abdomen muestra
distensión de intestino grueso, que contiene bario de serie
gastroduodenal practicada 4 días antes en hospital regional. Se
sospecha obstrucción intestinal por lo que se coloca sonda
nasogástrica con succión continua Y sonda rectal de donde sale

material espeso mucosanguinolento.

Al cuarto día muestra hemograma sin cambios, por lo que la
dosis de ampicilina se sube a 1 gr IV cada 6 horas.

Al quinto día empieza a presentar picos febriles hasta de
400C y al evaluarla se encuentra: Temperatura: 39.50C.,
Frecuencia central: 120 por minuto, Pulso: Ausente, Presión
arterial: O/O mm de Hg. Pulmones: estertores crepitantes
bilaterales. Abdomen: globuloso, timpánico, ruidos intestinales
marcadamente disminuidos. Se sospecha choque séptico y
antibiótico se cambia a Penicilina cristalina, 3,000,000 U IV cada 3
horas y Gentamicina, 40 mg 1M cada 8 horas. Se administra
noradrenalina en solución por vía intravenosa.

Un día después mejora su presión arterial y Rayos X de tórax
muestra aire debajo de hemidiafragma izquierdo. Rayos X de
abdomen muestra bario sobre área de cuadrante superior derecho,
que aparenta estar fuera del intestino.

Se practica laparotomia exploradora
encontrando los

siguientes hallazgos: Abnndante liquido y material fecaloideo en
cavidad abdommal. Adherencias múltiples de epiplón hacia todo el
marco cólico. Perforación de colon ascendente de más o menos 10
cms. de diámetro, perforación en ángulo esplénico del mismo
tamaño. Colon sumamente friable en toda su extensión. Absceso
subhepático gigante que drena más o menos 1500 cc. de material
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purulento. Se trata de disecar colon pero es imposible por lo que
se practica ileostomía terminal y colocación de drenajes. Paciente
fallece una hora despues.

Biopsia anal: Secciones de mucosa anal revelan necrosis
extensa asociada con inflamación aguda supurativa severa.

i
,
L-
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COMENTARIO

En Guatemala el megacolon tóxico 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 2 consultaron por diarrea
sanguinolenta Y fiebre y 1 por diarrea y fiebre. Todos tenían a su
ingreso signos de deshidratación Y en algún momento durante su
hospitalización presentaron dolor y distensión abdominal Y

otros

signos de peritonitis.

En el estudio radiológico se observó distensión colónica en los
3 casos y fue tratada únicamente con medidas de descompresión
por sondas nasogástrica y rectal. En ninguno de los casos se hizo el
diagnóstico previo a la perforación, la cual fue demostrada
radiológicamente Y comprobada durante el acto operatorio.

Tampoco fue determinada la causa de la diarrea.

El tr.:¡tamiento que se siguió estaba constituido por
hidratación intravenosa Y reposición de electrolitos, succión

nasogástrica, antibióticos por vía parenteral y en dos casos se usó
antiamebianos parenterales. En dos de los casos se utilizaron
opiáceos y anticolinérgicos para dísminuir la diarrea poco tiempo
antes de la aparición de la dilatación del colon.

Al ocurrir la perforación en todos los pacientes se practicó
laparotomia exploradora y en 2 casos se efectuó colectomía total
con ileostomía Y en un caso solo ileostomia. Los 3 casos tenian
perforaciones de colon y peritonitis secundaria. Dos de ellos tenían
perforación en ángulo esplénico y otra región y uno tenía múltiples
perforaciones. Todos fallecieron dentro de las primeras 8 horas del
postoperatorio. En dos de los pacientes se hizo el diagnóstico
anatomopatológico de amebiasis masiva con infección secundaria y
en un paciente se diagnosticó necrosis extensa asociada a
inflamación aguda supurativa severa.

Durante los años revisados fueron encontrados más casos de
megacolon tóxico pero no se pudo contar con todas las historias

.-; ~- --,~--
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clínicas ~ecesarias para poder hacer una revisión y presentación de
casos mas completa. Es obvio que el megacolon tóxico ..

obser:" o
en nuestr? me~io y generalmente es provocado

I
~:

a~ebIaslS o por disentena bacilar, pero desafortunadamente ~
me.t?dos de diagnóstico con que contamos no son ~~
sufICIentemente precisos y no se puede disponer de ellos en el
momento que son necesarios. Si se hiciera el diagno ' st O

d
mega I t

.. ., ICO e

. .co oon maco y su etlOlogIa en un tiempo más corto se odría
dlSmmUIr su ~?rbilidad y mortalidad brindandole al p1::iente
mayores probabilIdades para una vida productiva.

~
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CONCLUSIONES

1. El megacolon tóxico es una complicación grave de colitis
ulcerativa, colitis pseudomembranosa, fiebre tifoidea,
disentería bacilar, colitis amebiaIla y cólera; en la cual el
colon sufre una dilatación agnda y su etiología aún es oscura,
pero se cree que se debe a infiltración del proceso
inflamatorio a el plexo mioentérico Y destrucción del mismo y

que puede ser precipitado por ciertos fármacos y enemas.

2. El diagnóstico de megacolon tóxico se puede sospechar
clínicamente y son de ayuda los hallazgos radiológicos de

distensión gaseosa moderada o intensa del colon,
particularmente su porción transversa; la falta de haustras; la
presencia de pseudopólipos y de la banda radiotransparente;
cambios todos ellos que sugieren el diagnóstico correcto.

3. El diagnóstico temprano de la enfermedad
importante pues ayuda a obtener mejores
tratamiento Y se puede lograr por medio
laboratorio, sigmoidoscopía o biopsia rectal.

primaria es muy
resultados en el
de exámenes de

4. El tratamiento de emergencia está basado en mejorar las
condiciones generales del paciente y prevenir infecciones
severas posteriores, que puede durar de 24 a 48 horas.

5. El tratamIento quirúrgico de elección es la proctocolectomla
con ileostomía, pero si las condIciones del paciente no la
permiten se practíca una colecto mía subtotal con ileostomía.

6. Existen técnicas operatorias basadas en ileostomía Y
descompresión del colon por colostomías que preparan al
paciente para una colectomía planeada en una segunda
operación.

7. La operación temprana disminuye considerablemente
incidencia de perforación y la morbilidad y mortalidad.

la

-



""""----

26

8. Las complicaciones postoperatorias graves más frecuentes son
en su mayoría de origen séptico.

9. La mortalidad de megacolon tóxico es bastante elevada, tanto
con .el tratamiento médico como con el quirúrgico y aumenta
consIderablemente cuando ocurre perforación de colon.

l'
I
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RECOMENDACIONES

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

2. Debemos procurar hacer un estudio prospectivo y completo
con pacientes con megacolon tóxico y mejorar así sus
métodos de diagnóstico y tratamiento.

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

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