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COLON TOXICO 



OBJETIVOS 

Hago una revisión integral y actual de la entidad nosológica llamada 

COLON TOXICO, partiendo de los métodos diagnósticos, analizando sistemas -

de prevención y culminando con el esquema terap6utico1 informo los result_! 

dos de una serie de pacientes (10) que sufrieron esta entidad habiendo si­

do tratados en los servicios quirúrgicos del CENTRO MEDICO LA RAZA. 

Hasta la actualidad, no es fácil etiquetar, sin estudios para cl1ni­

cos definidos, al paciente que sufre COLON TOXICO, por tanto, es aún más -

diflcil hacer diagnóstico e iniciar el correcto tratamiento. 

Diversos autores sugieren los sistemas que les han dado resultados -

favorables, sin embargo, no todos son reproducibles ni todos brindan las -

mismas ventajas, lo que hace que el tratamiento también tenga muy variados 

criterios y por ende, resultados muy disimiles, según las series analiza-­

das. 

Dado que la etiologra del COLON TOXICO es muy variada y con prevale.!)_ 

cia, por regiones, de algunas de sus causas, consiáero útil analizar este­

s{ndrane C0110 un cuadro de relativa frecuencia con alto lndice de mortali­

dad en nuestro medio. Analizar los métodos de diagnóstico y de tratamiento, 

asl como buscar el porqué la amibiasis es la causa más frecuente de esta -

enfermedad, en nuestra población, resulta ser un tema de gran interés para 

al, a más de que puede ser el prerunbulo para subsecuentes estudios en bús-· 

queda de nuevos métodos diagnósticos y de tratamiento, tanto médico corno -

quirúrgico, pues la mortalidad es sumamente alta. 
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La falta, en nuestro medio, de una adecuada sistematización tanto -

en el diagnóstico como en el tratamiento explican los fracasos tan radie.!!. 

les en el manejo de estos pacientes. 

Hago una revisión de la literatura analizando el tema e informo so­

bre el grupo de pacientes antes citados, manejados en nuestros hospitales 

durante los meses de mayo de 1981 a noviembre de 1982. 
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D E F I N I C I O N 

Conforme se ha lleqado a conocer en forma inteqral la enfermedad -­

que ahora nos ocupa, ha recibido diversas asiqnaciones que, si bien deno­

tan aspectos importantes de la definición como tal, no enqloban el conju.!!. 

to de alteraciones de la entidad a la que se hace referenciar así, es po­

sible encontrar en la literatura varios términos que se han considerado -

sinónimos y que se maneja indistintamente. · 

MEGACOLON 'l'OXICO, DILllTACION AGUDA DEL COLON, COLITIS FULMINANTE, -

COLITIS AMIBIA!IA FULMINANTE, COLON 'l'()XICO AMIBIANO (en nuestro medio), -­

DILATACION COLONICA 'l'()XICA, COLITIS ULCERATIVA FULMINANTE1 son, entre al­

gunos menos comunes, los distintos términos que han recibido la complica­

ción colónica que analizo ahorar sin embarqo, el término MEGACOLON TOXICO 

(MCT) es el m&s nanbrado en la literatura mundial y es el que m&s se aceE_ 

ta para desiqnarla. 

Como todo tér11lino, no loqra incluir en s{ cada aspecto de lo que --

1erta una acertada y completa definición. no obstante, a fuerza de costll!!l 

bre y en af&n de ser pr4ctico1, ea el que utilizo en mi actual revisión, 

-COHPLICACION INFLAMATORIA AGUDA DEL INTESTINO GRUESO SECUNDARIA A -

DIVERSAS PATOLOGlAS, GINEllAUWITE REGIONALES, QUE SE CARACTERIZA POR LA -

DILATACION EQGERAOA, TOTAL O PARCIAL DEL COLON, CONDICIONADO CAMBIOS - -

HIS'l'OPATOLOGICOS DEFINIDOS EN LAS AREAS AFECTADAS, GRAVE REPERCUSI<»I SIS­

TEHICA Y GENEllAllDO UN DIFICIL MANEJO Y UN PRONOSTICO POBRE• 

Como podr& descubrirse a lo larqo de la revisión, existen muchos --
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aspectos no detallados en la definición, pero que se infieren en la -­

misma. 

Serla imposible hacer referencia a cada uno de los cambios sist§. 

micos y regionales que se suceden, dentro de la definición, pues se -­

intenta, en cortas frases, hacer un an&lisis completo del cuatro noso-

16qico a que aludo. 
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HISTORIA 

Qlli&S los reportes más antiguos de los que tenemos noticia sobre 

aeqacolon son los informados en 1933, 1937 y 1947 en al Massachusatts· 

General Hospital. En 1947 Jobb y Finklentein (1) escribieron sobre la· 

evaluaci6n de un paciente que sufría colitis ulcerativa complicSndose-

con dilataci6n aguda del colon durante un ataque fulminante, posterior 

al estudio con enema de bario. 

In 1946 Colp (1) practic6 cecostom!a a un paciente con megacolon. 

Si bien, •• tenía conocimiento desde fechas aún anteriores a las 

mencionadas, de la dilataci6n aquda y grave del colon, no fuá sino - -

hasta 1950 en que Marshak, Lester y Friedman acuñaron el término - --

Crile y Thomas en 1951 (2) reconocieron que la dilataci6n aquda-

del colon se observa como signo usual de la inminente perforaci6n de -

la colitis ulcerativa y propusieron como tratamiento la ileostom!a y -

colectom!a como procedimiento de elecci6n. 

Lumb, Protherse y Ramsey en 1955 (l) apuntaron el proceso infla· 

aatorio transmural que afecta al colon, indicando la estrecha relaci6n 

entre la destrucción de la pared muscular del colon y la subsecuente -

dilataci6n y/o perforación. 

En 1960 Klein report6 4 casos tratados exitosamente mediante - -

cecostom!a y tratamiento médico intensivo, si bien dos de.ellos requi· 

rieron posteriormente colectomía. 
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Turnbull, Hawk y weakley (6) modificaron el tratamiento mediante 

mGltiples cecostom!as y soporte m&dico intensivo con resultados satis­

factorios. (1, 2, 51. 

Chisholm en 1946 report6 un caso más de Colitis Ulcerativa Cr6 -

nica Inispec{fica (CUCI) y dilatación t6xica del colon. (3) 

Nruble en 1966 report6 el caso de un paciente con dilataci6n --­

t6xica del colon no asociada a CUCI1 el paciente sufr{a amibiasis col~ 

nica invasora. (2). 

En 1953 Herrera describi6 un caso pediátrico de amibiaais invas2 

ra con perforaciones mGltiples y en 1958 salas reporta 44 ca1os, en -­

niños menores de 7 años, de amibiasis colónica fatal, 33 de los cuáles 

sufrieron perforaciones varias. (4) 

Posterior a estos informes iniciales, se han sucedido innumera -

bles reportea que han venido a completar el estudio de la enfermedad¡­

tales informes se multiplican tanto en el ámbito mundial como en nues­

tro pah. 
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA 

El colon, considerado como un todo, es la continuaci6n final del -

tubo digestivo, sin embargo, como todo 6rgano de nuestra economía, se -

le ha subdividido en funci6n de ventajas anat6micas, fisiol6gicas y 

quirúrgicas, por lo que habr& de estudiarse según tales ventajas. 

El colon comienza en la f ooa il!aca derecha por el Ciego y el ap6n­

d ice vermiforme (de dimensiones variables). 

Al inicio del ascenso cecal, se desprende la válvula ileocecal (di!. 

metral conversi6n anatomo-fisiol6gica del tubo digestivo)¡ continúa su -

ascenso formado el colon ascendente, se acoda bajo el h!gado continuando 

su direcci6n mSs o menos transversal para constituir el transverso¡ su-­

fre nueva acodadura a la altura del bazo y se convierte en descendente1-

al atravezar oblicuamente la fosa il!aca izquierda se continúa con el --

colon il!aco para as!, el rebazar los vasos ilíacos, transformarse en el 

colon sigmoide (pelviano), mismo que se continúa 'con el recto. 

Cabe añadir que para beneficios quirúrgicos y en funci6n de su irr! 

gaci6n, se le ha dividido en colon derecho (ascendente y mitad derecha -

del transverso) e izquierdo (mitad izquierda del transverso, descendente 

y sigmoideo). 

La longitud del colon varía de 145 a 165 cms. y su calibre disminu­

ye progresivamente desde el ciego (longitud de B a 10 cms. y ancho de --
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3 • 4 Clll8. ) • 

El colon est& recorrido, siquiendo su eje mayor, por tres cinti­

llas musculare• lingitudinales que convergen en la basa del ap¡ndice1 

una anterior y dos posteriores¡ el sigmoidea a6lo conserva do• cinti-­

lla• (tenias) y '•ta desaparecen en el recto. 

A todo lo largo el colon sufre dilataciones moderadas que han r!, 

cibido el nombre de haustraciones delimitadas por los plica aemiluna -

re•. 

Existen tambi¡n, a todo lo largo, buen número de ap¡ndices epi -

ploicoa (condensaciones adiposas con irrigaci6n propia). 

su estructura, 4 capas¡ Serosa, muscular ( fibras longitudinales 

y circulares en 2 planos), submucosa y mucosa. 

COLON DERECHO: 

Se inicia en el ciego, alojado generalmente en la fosa illaca -­

derecha por debajo de la linea bisillaca, con un di&metro de 6 a 7 cms., 

contiene al apéndice vermiforme con el que se comunica a trav¡a de las 

v&lvulas de Gerlach y Manniga (punto de confluencia de las tenias) y -

la v&lvula ileocecal donde se transforma el intestino delgado en grue­

so¡ existe en este punto un verdadero mecanismo valvular determinado -

por la v&lvula de Bauhin, compuesta por dos valvas1 superior o ileoc6-

lica e inferior o ileocecal. 
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continGa el colon derecho su ascenso de delante a atrás para -

con•tituir el colon ascendente, el cuál a nivel del 16bulo derecho­

del hígado sufre una angulaci6n para formar el ángulo hepático del­

colon y así dirigirse en sentido izquierdo para proyectarse en for­

ma pendular hacia la pared anterior del abdomen determinado así el­

colon transverso que termina a nivel del bazo, donde se forma el á_!! 

gulo espl6nico. 

MEDIOS DE FIJACION1 

El aparato de fijaci6n se inicia en un replieque peritoneal -­

del ciego que se adhiere al retroperitoneo constituyendo el ligame,!l 

to cecal (pueden existir hasta tres ligamentos fijadores del cieqo1 

superior externo, superior interno y cecal inferior). La fijaci6n -

del ap6ndice está por su meso, continuaci6n del mesenterio ileoc61!. 

co a travlis del que "caminan" los clll!lponentes vasculares. 

El ligamento cecal se prolonga en el sentido del colon y se -­

adhiere al retroperitoneo'a todo lo largo, determinando en el asee!! 

dente la fascia de Toldt y por fuera de ésta el espacio o corredera 

parietoc6lica derecha. 

El ángulo hepático o c6lico derecho cuenta con un aparato sus­

pensorio anexo en donde se pueden localizar los ligamentos frenoc6-

lico, hepatoc6lico, cístico-cólico, duodenocólico, renocólico y 9ª.! 

troc6lico derechos (algunos inconstantes). 

El colon transverso derecho que se inicia en el ángulo hepáti­

co y se considera terminado más allá de la línea media (en función­

de su irrigación y fines quirúrgicos), queda fijado por el rnesocolon 
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que •e inaierta en las estructuras retroperitonales con las que tiene -

relaci6n posterior determinando una linea oblicua que rebaza la cabeza­

del páncreas y se continúa a lo largo de su cuerpo, dividiendo en forma 

transversal el abdomen en los compartimientos supra e inframesoc6lico.­

Un medio m!s de fijaci6n resulta ser el ligamento gastroc6lico, refle-­

xi6n peritoneal que envuelve al estánago haciendo ref lexi6n a nivel de-

1111 curvatura mayor para insertarse a nivel del borde antimesoc6lico del 

transverso, partiendo del Sngulo hepático y terminando en el e1plénico­

del colon. 

IRRIGACION1 

ARTERIAL.-

El colon derecho est& irrigado en toda su extenci6n por ramas de -

la arteria mesentérica superiorr aborda al ciego, ap6ndice y v&lvula -­

ileocecal mediante la arteria ileocólica (rama de la cólica derecha in­

ferior) con sus ramas terminales1 apendicular, cecal anterior, poste -­

rior, ileal y c6lica ascendente, La cólica mediana derecha (inconstante 

en 60\ de los casos) irriga al colon ascendente y da ramas superior e -

inferior para las cólicas derechas dél mismo nanbrer la arteria cólica­

derecha superior irriga al Sngulo hepático y la cólica media (rama oca­

sional de la superior derecha pero m.ls constantemente de la mesentérica 

superior), que irriga la casi totalidad del colon transverso. Cada una­

se bifurca en ramos ascendentes y descendentes para formar el arco par! 

c6lico de donde parten los vasos rectos cortos y largos (irrigadores de 

los mGltiples ap6ndices epiploicos), que abordan al colon a través de -

su meso, en el borde interno. 

La cólica media da una rama izquierda, formadorr inicial del arco-
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de Riolano. 

VENOSA.-

Todas, tributarias del Srbol arterialr confluyen en el tronco -­

qaetroc6lico de Henle que aborda a la qran meaaraica. 

LINPATICA.-

A nivel del cieqo, los vasos linf4ticos confluyen a loa qanqlio• 

cecales anteriores y posteriores, incluso 101 apendiculares. A lo lar­

qo del ascendente existen relevos: epic6licos (en la pared del colon), 

parac6licoa (junto al arco venoarterial del mismo nombre) , inteZ111edios 

(corren a lo larqo de loa vasos c6licos inferior medio y auperior), -­

principal (en el oriqen de las arterial c6licas) y central (retropan-­

creStico), Hay que destacar que el transverso carece de relevos inte!.­

.. diarioa y principales, saltando de parac6lico a central (importante­

dato que aclara el rSpido paso de patoloq{a qanqlionar o neoplSsica 

del transverso al qrupo central retropancreStico). 

COLON IZQUIERDO: 

Se inicia pasada la linea media del transverso y es continuaci6n 

del derecho. Mantiene inserci6n estrecha y ea sostén del epipl6n mayor 

en toda su extenci6n (del Snqulo hepático al esplénico) a nivel del -­

borde anterior o libre. 

Se continGa con el Snqulo esplénico, el cuSl queda fijado al pe­

ritoneo posterior y estructuras vecinas, desde donde cambia su direc-­

ci6n en 90 qrados para descender a lo largo de la pared izquierda, - -
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donde se le nanbra colon descendente o lumboiltaco, teI111inando en el -

pwito donde cruza al músculo psoas izquierdo, habiendo modificado su -

direcci6n descendente en oblicua interna para penetrar a la foaa p6lv!. 

ca, donde ee convierte en sigmoides. 

En estos lugares, existen algunos cambios estructurales del co -­

lon ccao •on1 di1111inuci6n del número de cintillas, persistiendo s6lo -

doa, anterior y posterior, mismas que van desapareciendo en el trayec­

to del dqmoides1 asfmismo, el número de ap6ndices epiploicos &e incr! 

menta y su volumen es mayor que en el colon derecho. 

El colon siqmoideo tiene amplias variantes anatánica•, tanto en -

longitud, como en dirección y as!, puede mantener la tradicional forma 

de sigma (15\ de los casos) o en •u•, "W" o de muy diveraas formás, 

dentro o fuera de la fosa p6lvica, donde se continúa con el recto. 

MEDIOS DE FIJACION1 

El transverso izquierdo mantiene los mismos ligamentos y soportes 

que el derecho (ya mencionados)¡ el mesocolon transverso izquierdo se­

adhiere en dos hojas al retroperitoneo rebazado la cola del páncreas -

y dirigi,ndose hacia el riii6n para pasar por la cara anterior de su -­

polo superior. 

El ángulo espl,nico cuenta con un aparato de sost'n cuyos liga -­

aentos no son totalmente constantes y determinan tres planos¡ el pro-­

fwido o retroc6lico que forma la lámina fijadora del ángulo, parte su­

perior de la fascia de Toldt. El plano medio formado por los ligamen -
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tos esplenomesoc6lico, gastroespllnico y pancreaticoes pllnico, por -­

último el plano superficial (precólico) o ligamento frenocólico iz --~ 
ruierdo. 

QUeda as! suspendido el ángulo e1plénico y fijo en un plano m&s-

posterior y alto que el derecho ya que el hígado hace descender mSs a-

este Último. 

El colon descendente sostenido por la fascia de Toldt izquierdo-

que generalmente desaparece a nivel del colon llllllboilíaco1 permite la-

la existencia de la corredera parietocólica izquierda a todo lo largo. 

El me10cÓlon, a m!a de 1er el vehículo de los vasos irrigadores, es --

10porte del colon. 

La fijación del siqmoides est& dada únicamente por su meso y en-

forma ocasional por remantentes de la fascia antes mencionada. Este 111,! 

soaiqmoides tiene características peculiares: Tiene forma de abanico y 

se fija al retroperitoneo inmediatamente bajo la raíz del mesenterio a 

nivel de la emergencia de la arteria mesentérica inferior, apenas por-

arriba de la bifurcación de la aorta y presentando dos raíces, una pr! 

maria, vertical y media que desciende hasta S 3 y una secundaria, obl! 

cua a la derecha, que termina en el borde interno del psoas izquierdo-

(lugar donde el colon ilíaco se convierte en sigmoideo) y aborda así -

el borde mesentérico o interno del intestino, continuando con él en --

toda su corta o larga extensión. Levantando el mesosiqmoides, se puede 

apreciar en la confluencia de su cara inferior, la existencia de la 

fosita intersiqmoidea que camina por la cara anterior de la aorta y 
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puede llegar hasta la 4a. porción del duodeno. 

El •it;lllC>ides tiene otros ligamentos accesorios: el coloil!aco -­

que prolonga la ra!z del meso, el colotubario que va del meso a la --­

tromp& izquierda y el colomesentérico (inconstante) del mesosigmoides­

a la hoja derecha del mesenterio, por arriba de la unión ileocecal. 

IRRIGACION: 

ARTERIAL.-

Es la arteria mesentérica inferior la encargada del a11111ini1tro -

del colon izquierdo, Esta parte inmediatamente por arriba de la bifur­

cación de la aorta o bien tras la 4a. porción del duodeno. A loa pocos 

centímetros emite su .lll.~a cólica izquierda superior que da a au vez -

la cólica descendente y la ascendente para, anastanos!ndose con au - -

aillil derecha o bien, la ~ransversa izquierda de la cólica media, for­

mar el arco de Riolano. 

Existe en forma inconstante la mediana izquierda que se continúa 

con la rama ascendente de la la. arteria sigmoidea. Estas ramas forman 

el arco paracólico a lo largo del colon descendente. De este arco par­

ten los vasos rectos cortos y largos irrigadores de la pared del colon 

de los ap4indices epiploicos. 

La irrigación del colon sigmoides se inicia en la primera sigma! 

dea saliendo del tronco sigmoideo que da tres ramas y caminando por el 
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mellO aborda al si91110ides, formando ocasionalmente, después de la prim! 

ra ~igmoidea y mediante la anastomosis de las mismas, arcos de lo. y -

20. orden que dan los vasos rectos a la pared intestinal. 

El final del sigmoides esta irriqado por las ramas terminales de­

la mesent6rica inferior: la hemorroidaria superior (derecha e izquier­

da) que se anastomosan con la la. siqnoidea. 

VENOSA.-

Las venas son satélites de las arterias y van a confluir a la iz­

quierda de la arteria mesentérica interior y por arriba de la reral i! 

quierda, para formar la mesaraica inferior que junto con la esplénica, 

por detrés del pSncreas, fonnan el tronco esplenanesaraico y as{ en -­

conjunto con la mesaraica superior, fonna la porta. 

LillFATIO..-

El transverso izquierdo y su Snqulo tiene sólo relevos epi y pa-­

rac6licos, de donde van al grupo céntral retropancreatico. El deseen -

dente s{ cuenta, ccmo el ascendente, con sus cinco qrupos qanqlionares 

ya mencionados haciendo relevos en el intermediario sigmoideo, el pri.!!. 

cipal yuxtaa6rtico y en el central. 

El sigmoidea tiene los mismos relevos ya anotados y se aqreqa un­

qrupo intermediario: el hemorroidario superior que drena los lW!lboaór­

ticos y los siqmoideos. 
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INERVACION: 

La inervación del colon tambi&n eat& dada en fonna segmentada -

para cada mitad¡ as{, el colon derecho recibe ramos nerviosos depen-­

dientes del plexo mesentérico superior con dos contingentes: simpátiex> 

(del plexo solar y de los nervios esplácnicos) y parasimpático (del -

ne111109&strico derecho). 

La mitad izquierda recibe inervación del plexo mesent&rico infe-

rior. 

Loa filetea nerviosos normalmente siguen el trayecto vascular -­

hasta abordar las paredes intestinales. 

Esta descripción anatómica, como se comenta antes, obedece esce!l 

cialmente a la división topográfica y quirúrgica, de ninguna manera -

la descriptiva. (6). 

FISlOLOGIA: 

El colon cumple diversas funciones en el individuo sano si bien-

3 son las principales, existen otras de menor importancia que también 

ofrecen una gran utilidad. 

Absorción de agua y algunos electrolitos, almacenamiento tempo -

ral de las heces fecales y una eficaz acción excretora¡ son éstas las 

m&s importantes. Las menos importantes son1 selección, absorción y el! 
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minaci6n del gas deglutido y producido en el tubo digestivo¡ la atnte­

sia de riboflavina, ácido nicottnico, biotina, ácido fólico y vitamina 

K ast como su absorci6n y la capacidad autogobernable de la defecación. 

Estas últimas funciones menores pero también esenciales del intestino­

grueso. 

La presencia de la válvula ileocecal es una barrera que impide el 

reflujo del contenido del colon que mantiene diferentes presiones in-­

tralwninales, poblaciones bacterianas y funciones de absorción. Este -

mecani11110 es blsico para mantener el equilibrio adecuado entre ambos -

intestinos. 

El ileo deja pasar en 24 horas de 500 a 600 ce. de agua al ciego, 

excretándose s6lo 100 ce. con las heces. La absorci6n se efectúa en el 

ciego y colon ascendente desecando, ast, al bolo fecal. El colon seer! 

ta normalmente pequeñas cantidades de moco, que puede aumentar según -

las necesidades o patologtas. 

El colon está animado por cinco tipos de movimientos1 

Peristálticos, peri6dicos, lentos y sin ritmo bien definido que -

aseguran la progresi6n del bolo desde la válvula ileocecal al siqmoi -

des en 14 a 20 horas. 

Antiperistáliticos: sólo en el colon ascendente, sitio en donde -

se efectúa la remoción y absorción mSs importante del colon. 
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.!!!...!!!!!.!• Por saltos rápidos y espaciados, destinados a la progre­

sión del contenido. Movimientos que pueden iniciarse cuando se está -­

llenando el estómago (reflejo gastroc6lico). 

Pendulares: Oscilatorios, des~inados a la remoción de los restos­

de •li•ntoa. 

Desegmentación: Del contenido intestinal que mantiene una consta!!. 

te presión en las paredes del colon en forma independiente para cada-­

abollonadura o haustra, lo que facilita la formación de residuo. 

De 101 75 a 180 grs. de heces excretadas diariamente, 70• son - -

agua, celulosa no digerida, prote{nas, grasas y ademSs bacterias con -

escasos p!c;mentos biliares (estercobilinógeno). En individuo sano sólo­

excreta una pecrJeña cantidad de residuos alimentarios. 

En el colon se produce y se absorbe amontaco principalmente como­

reaultado del desdoblamiento bacteriano de la urea¡ as{, en caso de -­

cirrosis, hipertensión porta o corto circuitos-portocava, la absorción 

del amoniaco puede ser de gran importancia en la patogenia del coma h! 

pltico. 

Los gases del colon provienen principalmente del aire deglutido -

y en su mayor parte son nitrógeno (el C02 y el 02 se absorben rápida -

mente). Existen también pequeñas cantidades de metano y de hidrógeno -

debidos a puterfacción bacterina. 
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El acto de la defecaci6n es un reflejo con componente voluntario­

que puede ser reprimido en caso necesario. Normalmente el recto eatS -

vaclo, pero cuando se llena de heces por los movimientos en masa, pro­

pulsados desde el si911oides, o bien, cuando a1111enta la presi6n a 20·50 

cms. de a911a, se experimienta el deseo de defecar. Los receptore1 de -

las paredes del recto son capaces de discernir entre s6lidoa, llquidos 

o gases (efectos importantes en la eliminaci6n de los 500 ce de gases­

expulsado1 en 24 horas). 

El acto de defecar exige sensibilidad normal, dominio de la rela­

jaci6n y contracci6n de los esf{nteres, movilidad e inervaci6n norma -

lH tambi,n. 

En f!nel colon mantiene funciones bien definidas para conservar -

la hot11eostasis1 funciones diversas que cumplen fines útiles en la eco­

nom{a, tan importantes como cada órqano de la misma y sin embargo tuvo 

la mala fortuna de ser el reaervorio de nuestros desechos, constituyé.!!. 

dose como el mis aqresivo de nuestros órganos intraabdominales en caso 

de enfermedad1 tal parece como si cobrara caro el precio de ser el el!. 

minador de las inmundicias. (7) 
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1 T I O L O G I A 

Al 11199acolon t6xico ae le ha vi..lto ••ociado a un diver•o nGmero -

de enfe1:11edade1 a1l como a alteraciones electroltticas, ingesta de de­

terminados lledic .. anto1, o bien, consecutivo a alqunoa estudios para-­

cllnico1 y oca1ionalllente a iatroqenias no bien c0111probada1. 

La causa, COllO 1e verl adelante, no •• ha esclarecido aún pues -­

los mecania1101 fi1iopatol6gicos pueden ser variados y, al parecer, no­

uilte un a6lo •canillDO que explique, por al 1610, el dHarrollo del­

llCT, sino 11&1 bien, ae le considera multifactorial. 

Confor111e ha avanzado el conocimiento da la enfermedad, ha sido P.? 

1ible relacionar, COlllO causa-efecto, al MC'1' con cierta& enfermedades -

que tienen como común denominador el aer inflamatorias y agudas. 

In nueatro medio la amibiasis invasora del colon es la causa mls­

comlin e importante (4, B, 9, 10, 11, 12, 13, 14), inclusive, se le ha­

dado el 1in6ni1110 de COLON TOXICO AMIBIANO. 

Otra entidad, poco vista en nuestro medio, pero frecuente en - -­

otro• patsea, ea la Colitis Ulcerativa Cr6nica Inespectfica (1, S, e,-

15, 16, 17), pudiéndose presentar durante una aqudizaci6n de su croni­

cidad, o bien, ser la primera manifestación de la misma. 

La enfermedad de Crohn es otra entidad asociada, aunque rara, ya­

que su asiento m&s frecuente es el intestino delgado, sin embargo, en­

ferma esporSdica llega a interesar al colon, afectando, general e ini-
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cialmente a la mitad derecha del mismo. 

Otroa cuadros de presentación mSs rara aún, son los secundarios a 

Colitis Iaqu,mica, Fiebre Tifoidea, Enterocolitis, de Hirchsprug, Di-­

aenter{a Bacilar, Cólera, Colitis aeudomeml:>ranosa. (1, 8, 18, 19) En-­

fermedades, todas, que se han reportado en forma de casos aislados - -

pero bien documentados. 

Existen otras condiciones en asociación con el MCT como son la m! 

niatraci6n de antimicrobianoa principalmente en paciente pediStricos1-

a la eritranicina, la clindamicina y la lincomicina se les ha impugna­

do el desarrollo del MCT. 

Hasta aqu{ son todas las causas aisladas vistas con mSa o menos -

frecuencia1 empero, existen otros mecanismos que, m&s que desecadenan­

tea exclusivos, juegan un papel coadyuvante en el desarrollo del MCT,­

pudi,ndose enumerar muy diversos. 

Ya instalado el MCT, en su per{odo de Estado, el paciente cursa -

con evidencia de sepsis y choque mixto, lo que motiva al médico trata~ 

te al uso de algunos droqas como eateroides, anticolinérqicos, narcót! 

coi, opi&ceoa, o bien, diversos tipos de antidiarreicos (loperamida, -

difenoxilato, caol{n y pectina, etc)1 medicamentos a los que se les r! 

conoce como factores desencadenantes del MCT. 

Asociado a 'ato, ocurren alteraciones electrolíticas que también­

tienen papel importante y que, casi necesariamente ocurren durante la-
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grave afecci6n colo-sistémica¡ así, se ha inculpado a la hipokalemia, -

hi1pofosfateaia, hipocalcemia e hipocloremia, a la deshidrataci6n seve­

r&, al dlaequilibrio &ciclo-base. 

Por otro lado, también existe, muy frecuente, el antecedente de la 

recién prSctica de enema baritado a estos pacientes (considerando al -­

Scido t&nico del preparado de bario como un desencadenante, o bien, a -

la peligrosa dilataci6n forzada que el estudio condiciona (1, 3, B, 15, 

19, 20). Muchos autores han demostrado la alta frecuencia del MCT pos-­

terior a este estudio. 

Cano puede entreverse, las causas son mGltiples y mSs aGn cuando -

se correlacionan con otros mecanismos de afecci6n sist6nica C<lllO 101 ya 

mencionados y otros aspectos que analizar& en el apartado siguiente. 

Quiz& lo mSs 16gico es considerar al MCT como el efecto de causas -

interrelacionadas de mayor a menor gravedad resumidas en la tabla siguie.!!. 

te1 

MEGACOLON TOXICO 

ENTIDADES NOSOLOGICAS DE ORIGEN1 

- Allibiasis invasora del colon 

- CUCI 

- Salmonelosis. 

- Enterocolitis bacilar 

- Colitis isquémica. 

- c6lera 

- Enterocolitis de Hirchsprung. 

- Colitis seudomembranosa 
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COllDICiallS COADYWAll'l'ES (DISl!:llCADENAH'l'ES) 1 

- UIO de antilaicrobiano•1 

lritraaicina, clindamicina, linca111icina. 

- UIO de narc6tico• y opilceoa. 

- U•o de anticolin6rgico• y/o antidarreico•. 

- U•o d• ••teroides. 

- Dll•equilibrio hidroel•ctrol{tico 

- Enmna baritado. 
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F I S I O P A T O L O G I A 

Instalado el MCT, independientemente de su etiología, existe gran 

dilatación colónica, destrucción parcial o total de la mucosa, así - -

como de los plexos mientéricos y de Auerbach con secundaria par&lisis-

del peristaltismo que desencadenan una serie de transtornos que expli-

can el grave estado de choque que, invariablemente acompaña a tan agr.! 

sivo cuadro. (1, 3, 8) 

El transtorno local a nivel de la mucosa siempre ser& la presen -

cia de ulceraciones que interesan grandes porciones del intestino, lo-

que condiciona pérdida de la barrera mucosa y por lo tanto, infame ex-

posición de la mucosa ya enferma, la muscularis y los plexos arteriov.! 

nosos con la flora intestinal que a este nivel mantiene concentracio -

nea muy altas de microorganismos tanto aeróbicos como anaeróbicos. (21) 

MICROORGANISMOS COHUNMENTE AISLADOS DE PACIEN'n:S CON 
SEPSIS POSTOPERATORIA 

ORGANO AEROBIOS ANAEROBIOS 

ILEO DISTAL ESCHERICHIA COLI BACTEROIDES FRAGILIS 

ICLEBSIELLA SP. CLOSTRIDIUN SP. 

COLON ISCHERICHIA COLI BACTEROIDIS FRAGILIS 

ICLEBSIELLA SP, COLOSTIDIUM SP. 

.. INTEROBACTER SP. PEPTOESTREPTOCOCO SP • 

su proliferación •e incrementa auxiliada por la parSlisi• inte•t! 

nal •ecundaria a las lesiones (ileo ref lejo-paralttico como mecani1110-
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de defenza a la agresi6n), por lo que existe gran paso de toxinas y -­

bacterias a la circulaci6n, desencadenSndose endotoxemia y bacteremia­

que repercutirSn en la macro y microcirculaci6n, lesionando 6rganos 

vitales como riñ6n, h{gado y la misma circulaci6n esplácnica. Estos 

cambios provocarán mecanismos compensatorios cano la leucocitosis y la 

fiebre. 

Conjuntamente con ésto, ocurre sangrado local que anemia al pacie.!!. 

te, le hace perder proteínas y electrolitos, as! como liquido& que re-­

tiene en el intersticio determinando deshidrataci6n, baja en el suero -

de potasio, cloro, calcio y f6sforo. 

La lesi6n de la pared iniciará un círculo vicioso de distenci6n -­

col6nica, ya que al perder los plexos de Auerbach, pierde su tono muse.!!. 

lar dejándose distender, lo que propicia estasis venosa inicialmente y­

arterial secundariamente, determinando cierto grado de edema regional -

con mayor extravasaci6n de líquidos al intersticio y a la luz intesti-­

nal, mayor proliferaci6n bacteriana y de gases, incremento del ileo, -­

aerofagia, mayor dilataci6n e isquemia-necrosis final con perforaci6n ~ 

en diversos segmentos y así, peritonitis generalizada. 

Por otro lado, hay que señalar que con mucha frecuencia, al menos­

en nuestro medio, existen patologías cr6nicas o agudas concomitantes o­

bien, depresi6n relativa del aparato irununocompetente y/o desnutrici6n­

en los pacientes, que pueden explicar el porqué una enfermedad puede -­

llegar a tal grado de afección que pone en serio peligro la vida e in-­

clusive, hasta hacer sucumbir el enfermo. (13) 
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Si bien se considera al MCT un cuadro patológico agudo, cabe apu.!!. 

tar que tiene una secuencia lógica y que, como todo padecimiento, se-­

inicia con agresión local menor1 si se deja evolucionar, iniciará sus­

"avisos cl!nicos temperanos" antes de caer en el estado de toxiinfec -

ción descrito. Se "anuncia", generalmente, con dolores colónicos difu­

sos, evacuaciones diarreicas con o sin moco y/o sangre, peristaltismo­

acelerado, puede o no aparecer discreta distención abdominal y febrí -

cula1 datos explicados por las incipientes lesiones de la mucosa. 

He de agregar que el HCT de nuestras regiones es, con mucho, se-­

cundario a la amibiasis invasora y por tanto, más agresivo que debido­

ª otras etiologías más o menos comunes, pues a la secuencia patológica 

descrita, habrá que agregar la existencia de lesiones colónicas por -­

las enzimas proteol!ticas del trofozoito (amilasa, maltasa, glutamina­

aa, estearasa y deshidrogenasa succ!nica) (13) que contribuyen en for­

ma local al ileo secundario1 y como importante hecho a destacar, el -­

frecuente paso de la amiba a la circulación enterohepática o bien, a -

la general, acontecimientos que agravan aún más la enfermedad. 

Conforme evoluciona el padecimiento, se multiplican los vicios -­

comunes de todo choque mixto, causa final que acaba al paciente, a no­

ser que se interrumpa esa cadena en un momento temprano y adecuado. -­

(1, 3, 13, 20) 

A continuación (hoja siguiente), muestro la secuencia fisiopatol2 

gica que explica la evolución de los pacientes no tratados. 
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DILATACION 

ILEO PARALITICO 

MEISSNER 

BACTERIANA 

SOBRE LA 

MUCOSA 
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PATO LOGIA 

LH lelionH aicro•clipicas del oolon en el CHo del Meqacolon T6-

xico son ine•pectf ica• tanto en su localizacilin como en su patrón his­

tolligico ya que dependen de la etiologla, sin embargo, se pueden iden­

tificar generalidades. Dependiendo de las caracter1•ticas encontradas, 

•• posible preswnir y/o afirmar el origen1 tal es caso del MCT secund! 

rio a amibiasis invasora, CUCI, enfermedad de Crohn, salmonelosis, co­

litis isqu&mica, etc: 

Los espec1menes muestran ulceraciones extensas con pérdida par--­

cial o completa de la mucosa, interesando, por lo general más de un -­

segmento colónica o bien por entero. Las ulce.raciones pueden ser pun-­

teadas, extensas, confluentes¡ las áreas más o menos respetadas mues-­

tran mucosa socabada. 

En las áreas severamente afectadas existen paredes muy friables y 

delgadas1 con frecuencia no va más allá de 2 a 3 mm y la grasa pericó­

lica, incluyendo el mesocolon y apéndices epiploicos, se encuentran ~ 

edematosos. 

Hay que destacar que el tipo de lesiones y lo severo de la afec-­

cilin e•tln en función del lilanento evolutivo de la enfermedad y ast po­

drellO• ver elilo afeccilin mucosa o bien proceso morboso en toda la pa-­

red hasta la necro•i• y peritoniti• secundaria. La inflamacilin es --­

tran11111Ural, con urcada de•truccilin de laa capH mu•cularH y serosa,­

incluyendo lo• pl•xo• aientlricos y nervioso•. El patrlin celular estS-
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compuesto por cllulas plasmáticas, linfocitos, macrófagos y polimorfo­

nucleare1 •nadando" en exudado fibrinoso y mucopurulento, con cantida­

des diversas de sangre ast como abundantes detritus celulares. 

En el área de úlceras más profundas se observará destrucción com­

pleta da la muscular y degeneración del plexo mient~rico, interesa~do­

el plexo nervioso de Meissner y el ganglionar de Aurebach, con lo qua­

se elimina as! toda posibilidad de mantener tono y calibre del colon -

(explicación inicial de la gran dilatación en el MCT en asociación a -

la parilisis colónica, incremento del gas intraluminal y la automática 

isqumnia)r el proceso invade, inclusive, a la serosa que al ser dest~ 

dida ocurre la perforación. 

La agresión es generalizada y afecta varios segmentos, lo que --­

desencadena mecanismos autoprotectores intraperitoneales de parte del­

epiplón mayor y los ap,ndices epiploicos que se agrupan en los sitios­

mSs afectados y/o en los que ha sucedido perforación manteniendo aell!_ 

do el orificio y evitando la peritonitis generalizada, 

El componente inflamatorio interesa al mesocolon y por tanto, al­

conjunto vascular donde provoca isquemia y/o necrosis, estasis venosa­

y linfStica, por lo que es común observar microcoágulos en arterias -­

terminales. (3, 81. 

La necrosis de las paredes es otro hallazgo usual cuya localiza-­

ción variará conforme la etiologta. 
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En el caso de la colitis amibiana fulminante, obedeciendo a las -

leyes peristálicas del colon, las lesiones en orden de frecuencia se -

observarán en cecoascendente, Si'.JlllOides, ángulo espl~nico, ángulo hep! 

tico, transverso y descendente. (12) 

Las alteraciones ocasionadas por la invación de Entamoeba histol­

ytica en los tejidos son necrosis de tipo lítico y reacción inflamato­

ria, que si bien son lesiones inespectficas, las ambianas distinguen -

su necrosis en catacterística desintegración celular y pérdida de la -

arquitectura del órgano afectado¡ la respuesta inflamatoria es mínima­

º moderada y no está en proporción con la extensión de la necrosis. -­

Entre las cglulas del exudado se observan linfocitos, células plasmát.!. 

cas, histiocitos, escasos polimorfonucleares y generalmente abundantes 

. trofozottos. 

La invasión intestinal determina ulceraciones (en nuestro medio -

llamadas "en botón de camisa") confluentes bajo la mucosa con invasión 

de la sullmucosa y de ahí a toda la pared. Se aprecian diversas altera­

ciones vasculares como trombosis, vasculitis, erosión vascular y la -­

presencia de trofozoítos en la luz de las vénulas. 

La ausencia de fibrosis o el escaso depósito de colágena es una -

característica constante de la amibiasis intestinal. 

Las lesiones más graves son la perforación y la invasión por ami -

bas al tracto venoso portal con afección al hígado u otros órganos di~ 

tantes. 
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Es común ver múltiples perforaciones en el segmento colónico más -

afectado y por ende, peritonitis generalizada. El diagnóstico definiti­

vo, en estos casos, lo da la presencia de trofozoltos en las profundas­

ulceraciones, o bien, descubriendo las caracterlsticas estructurales de 

bta•. 14, e, 211 

cuando el MCT es secundario a CUCI, las lesiones ya descritas 

tienen asiento sobre segmentos colónicos terminales cano son el sigmoi­

dea, recto, colon descendente, ángulo esplénico transverso y ocasional­

mente el ascendente (1, 5, 15, 16) donde la mucosa se encuentra atrófi­

ca y las paredes colónicas muy rlgidas con pérdida de sus haustraciones 

y acortamiento difuso de todo el colon. 

Es muy raro observar afección inicial de la mitad derecha del co -

lon antes que la izquierda. Las perforaciones colónicas ocurren primor­

dialmente en el ángulo esplénico y el sigmoides, sin anbargo, las ulce­

raciones transmurales pueden afectar por entero al colon. 

El MCT secundario a enfermedad de Crohn suele afectar en forma in!. 

cial al ciego, como diseminación del ileo terminal, empero, puede ocu-­

rrir que, existiendo una flstula ileosigmoidea o del ileon a cualquier­

otro segmento colónico, se inicie, precisamente, alll la afección coló­

nica generalizada. Aslmismo, la existencia de otros tipos de flstulas -

que interesen a los órganos del hueso pélvico, pueden sugerir su origen. 

El proceso inflamatorio en este caso revela intensa fibrosis con-
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' 
abundantes gránulos subseroso gris-blancos con estenosis aisladas de -

la luz intestinal1 no es raro encontrar gránulomas sarcoideos. También 

se observan numerosos seudop6lipos. El patrón celular inflamatorio es­

más bien crónico con numerosos eosinófilos y células gigantes de Lan-­

ghans, linfocitos, y células plas:náticas. (1, 2, 23). Cabe señalar que 

este patrón celular variará de crónico a agudo en caso de ocurrir el -

MCT COlllO primera manifestación de la colitis de Crohn, no obstante, lo 

usual es encontrar el patrón celular crónico con celularidad de tipo -

inflamación aguda. 

La Colitis isquémica cursa con lesiones ya descritas, sin embargo, 

el encontrar hipotrofia de mucosa y pared crónicamente establecida, a­

mas de lesiones vasculares con trombosis, arterioesclerosis o bien, 

clara oclusión, orientará al diaqnóstico. El seqmento más afectado es­

el siqmoides, seguido del cecoascendente como una prolongación de la -

enteritis isquémica (angina intestinal). Estos cuadros son raros. (23) 

Las demás entidades capaces de provocar MCT terminan provocando -

el mismo tipo de lesiones ya descritas y el diagnóstico será hecho au­

xiliándose de los estudios cl!nicos y paracl!nicos, as! como idebtifi­

cando las lesiones ocurridas en otros órganos o bien, por el hallazgo­

del microorganismos agresor (Salmonella, v. Cholera1, Shigella, etc.). 
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CUADRO CLINICO 

Independientemente de la etiología, el MCT es una entidad con --­

signo-sintomatolog!a definida; ya se coment6 la variedad de cuadros ~ 

que pueden evolucionar hacia la dilataci6n t6xica del colon y es, pre­

cisamente, este punto "evolucionar" lo que marca la pauta de lo grave­

del cuadro. 

La definición, sin ser exacta, analiza en conjunto los sucesos -­

que ocurren en la enfermedad. Cada fenómeno sucede a su precedente en­

forma evolutiva hasta adquirir el estado tóxico que, si bien se refie­

re inicialmente al colon, a estas alturas la toxemia se ha difundido a 

toda la economla. 

Así, observando al paciente que sufre el megacolon podríamos cap­

tarlo en algunas de sus momentos clínicos: LA FASE DE MEGACOLON SIN -­

PERFORACION Y LA FASE CON PERFORACION. 

La historia nos habla, ya de un paciente conocido cuyos antecede.!!. 

tes s! son definidos y que ha sido diagnosticado de padecer CUCI, en-­

fermedad de Crohn, Hirchsprug, colitis isquémica, o bien, de un pacie.!!. 

te no conocido cuyos antecedentes no son definidos y que ha venido su­

friendo de cuadros enterales que sugieren amibiasis intestinal, el pr,!. 

mer ataque de CUCI o Crohn, salmonelosis, disenter!a bacilar, etc. 

El hecho real es que generalmente se trata de un paciente que ha­

sufr ido depresión de su sistema i11111unológico, por lo agresivo de su -­

cuadro o por la intercurrencia de otras enfermedades con afección sis-
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témica, trátese de población infantil o adulta. 

El sujeto venta sufriendo, generalmente, de síntomas de colitis -

aguda: diarrea severa, frecuentemente con sangre y/o moco, que bien 

puede alternar con episodios de constipación parad!jica, distención 

abdominal moderada, dolor abdominal difuso, astenia, hiporexia y náu-­

seas. 

As!, el periodo sintomático puede durar pocos d{as (de 1 a 7) o -

prolongarse durante semanas (de 3 a 4). El salto de este estado a otro 

de mayor gravedad estará superditado al tratamiento institu!do en es-­

tos momentos, al estado nutricional del enfermo, a lo serio del ataque, 

que puede ser fulminante o no, a la instalación de determinados facto­

res de riesgo (analizados en el apartado: Etiolog!a1 siendo el uso de­

anticolin~rgicos, esteroides, colon enema, desequilibrio hidroelectro-

11tos, etc.) y a la existencia de otros tipos de enfermedades coexis-­

tentes. 

cuando ha dado el salto, el paciente se encontrará febril, con V! 

riaciones de 38 a 40 grados cent1grados, taquicárdico, con frecuencia­

por arriba de 100 pulsaciones por minuto, pálido y frecuentemente con­

s{ndrome anémico (de 8 a 11 grs. de Hb), distención abdominal persis-­

tente con dolor moderado, peristalismo cada vez más apagado y disminu! 

do, evacuando con características disenteriformes (de 5 hasta 30 eva -

cuaciones en 24 horas). 

Conforme avance el cuadro, se instalarán datos francos de choque-
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mixto por sepsis e hipovolemia con mayor distención abdominal y datos 

iniciales de desequilibrio hidroelectrolltico. 

En este momento puede estiquetarse como fase sin perforación que, 

por lo demás,anuncia la inminente perforación. Ocurrida ésta, los da-­

tos clínicos se hacen más floridos pudiéndose detectar aire libre en-­

cavidad abdominal y evidentes signos de irritación peritoneal, desapa­

recen los movimientos intestinales, se asocia hipopotasemia, hipoclor.!!. 

mia, hipofosfatemia, hiponatremia, leucocitosis y bandemia, hipoalbu -

minemia, oliguria, hipoperfusión tisularr el tacto rectal invariable-­

mente mostrara residuo líquido mucosanguinolento fétido. 

En esta fase de MCT con perforación la gravedad del paciente es -

máxima, encontrándolo en confusión mental o indiferente y con severos­

cambios en su equilibrio ácido-base predominado el tipo de acidosis -­

metabólica, asímismo, la distención abdominal acentuada revela la exi.!!. 

tencia de ileo adinámico Y.dilatación importante del colon en forma t.!!_ 

tal o segmentaria, demostrado por las imágenes tadiológicas con diáme­

tros mayores a 6 cms. y menores, pero presentes, en intestino grueso.­

( 1, 2, 3, 4, e, u, 12, 13, 231 

Por fin, actualmente, los distintos autores concuerdan que el cu.! 

dro cllnico completo de MCT se integra, en forma total, al descubrir-­

que la evolución de un paciente con los antecedentes referidos llega -

al estado en el que existe gran dilatación del colon (todo o en partes 

por arriba de 6 cms.), datos de ileo reflejo, fiebre, taquicardia, an.!!. 

mia, leucocitosis, hipokalemia, hiponatremia, hipofosfatemia, o bien,­

datos evidantes de toxemia. 
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DIAGNOSTICO 

Como se comenta en la sección anterior, establecer el diagnóstico 

de magacolon tóxico requiere integrar los hallazgos aludidos en un pa­

ciente cuya evolución parte de los inicios de la historia natural de -

cualquier enfermedad, hasta ahora conocida, como desencadenante. 

No esd justificado hacer el diagnóstico con el sólo hecho de de­

tectar radiológicamente la dilatación seqmentaria o total del colon -­

pues existen otras entidaddes que pueden remedar el cuadro (pancreati­

tis, ileo metabólico, oclusiones intestinales bajas, diverticulitis,-­

apendicitis, etc.), sin embargo, con mucha frecuencia es este hallazgo 

el que, frecuentemente, trae a la memoria del cl!nico la posibilidad -

de MCT. 

La dilatación del intestino grueso en el MCT obedece al tipo y -­

grado de lesión que condiciona afección severa de las capas musculares 

y de sus plexos de Meissner y Auerbach, dej&ndose dilatar en forma de! 

usual y permitiendo el incremento del gas intraluminal. As{, dado que­

el mayor número de placas radiológicas imprimidas a este grupo de pa-­

cientes es en posición decúbito dorsal o bien, tangenciales, es común­

ver elcolon transverso dilatado m&s que el resto del colon (puede ser-­

el único dilatado), empero, se ha comprobado que la distribución del-­

gas colónico obedece a influencias gravitacionales y a las posiciones­

anatómicas que tome el intestino en la cavidad peritoneal.(17, 24) Es­

tambi&n evidente que el &rea que mas se deje distender es la mas afec­

tada y la que mSs amenaza con perforación. Por otro lado, insistiré en 
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en el hecho de que el cambio de posición con mucha frecuencia modific! 

rá la distribuci6n del gas, 

Está uniformemente aceptado que s6lo por arriba de 6 cms. el diá­

metro colónico, en más de un seqmento, podrá ser catalogado como mega­

colon. Agregaiil que existen informes comprobados de causas-efecto en -

cuanto a que la zona más distendida es la más amenazada de perforación. 

En el caso de MCT por CUCI, se ha observado que las áreas distendidas­

son el sigmoides, descendente y ángulo esplénico¡ contrariamente para­

los casos de amibiasis invasora, Crohn, salmonelosis. En los primeros­

casos se ha comprobado que las lesiones más importantes y/o perfora- -

cienes col6nicas se localizan precisamente en esas áreas¡ similares h! 

llazgos se observa para los casos aludidos en segunda instancia. 

Los casos de colitis por disentería bacilar, colitis isquémica, -

psudomembranosa, salmonelosis, y cólera quedan en puntos inennedios,-­

ya que con frecuencia es todo el colon el afectado.(1, 2, 4, 8, 9, 10, 

11, 12, 13, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 23, 24, 25). 

Ahora bien, existen otros signos asociados a la dilatación del -­

colon en nuestro caso¡ así observaremos pérdida de las haustraciones,­

del patr6n mucoso, adelgazamiento de las paredes y edemapericolónico.­

Datos indirectos de ameboma o crecimiento hepático por absceso amibia­

no, en los casos de esta parasitosis, o bien, pérdida de haustraciones 

con acortamiento colónico por CUCI¡ informaciones que no deben pasarse 

por alto. Otro signo observado con frecuencia: las "impresiones digit! 
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les" que revelan también las áreas afectadas. 

cuando existe ya perforación, se apreciará aire y líquido libre -

en la cavidad, quizá disminución de la dilatación del colon con mayor­

espacio interasa en todo el intestino y ahora, mayor dilatación del i.!!. 

testino delgado como respuesta a la irritación peritoneal secundaria. 

Ante estos hallazgos, si aún se considera que no existen perfora­

ciones, todo clínico está tentado a solicitar estudio contrastado: en!. 

•a de bario, que mostrará en forma más nítida los signos mencionados,­

pero se correrá el riesgo de acelerar el desarrollo del MCT con mayor­

a11enaza de perforación debido a la hiperdistensibilidad que el estudio 

condiciona y por la irritación que provoca el &cido tánico contenido -

en el medio de contraste. (8) La mayoría de los autores coinciden en -

la contraindicación del estudio, ya que éste se considera como un gra­

ve factor de riesgo. Aunque podría practicarse en las etapas iniciales 

del síndrome, deberá rechazarse su ejecución una vez que se sospeche -

el diagnóstico y para ésto basta con el estudio clínico completo y pl! 

cas simples de abdanen. Por otro lado, es estudio no sumar& más venta­

jas en el diagnóstico (sí en los afanes académicos) que otros estudios. 

Ahora bien, es análisis radiológico no para en el estudio del ab­

dcmen solamente, habrá que valorar el estado cardiopulmonar mediante -

teleradioq~afía del tórax. 

Otros estudios radiológicos especializados, como en el caso del -

MCT secundario a colitis isquémica, deberán ser considerados cano al--
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ternativas en el diagn6stico¡ es la angiograf{a mesentérica selectiva. 

La comparación de los estudios en la etapa aguda, con los previos, 

en casos ya conocidos de CUCI, Crohn, Hirchsprung, et., tendrán tam -­

bién valor. 

Hasta ahora se hace un breve análisis de los aspectos diagn6sti-­

cos de radiolog!a, en primera instancia porque es este el primer dato­

que ratifica el slndrome y es con el que se cuenta, prácticamente, de­

inmediato. No obstante, será, como siempre se ha preconizado, el estu­

dio clínico del paciente el que nos llevará a presumir el diagnóstico. 

La historia clínica nos hará descubrir los inicios de la enferme­

dad, su evolución, su comportamiento y el cuadro sindrom&tico actual.­

Probablemente infiramos cuál es la etiología o bien, la descubramos 

por ser el paciente antiguo conocido ya en tratamiento de alguna de 

las enfermedades potencialmente causantes. 

La detallada exploración nos revelará el estado real del sujeto:­

febril, taquicárdico, con ataque más o menos severo al estado general­

con datos de choque (sepsis-hipovolemia), pueden ocurrir transtornos-­

respiratorios (retenci6n de secreciones o bien síndrome neum6nico), -­

existirá distenci6n abdominal, ileo reflejo, dolor difuso (pueden de-­

tectarse, o no, datos de abdomen agudo), oliguria, el rectal revelará­

la existen~ia de sangrado de tubo digestivo bajo mezclado con moco y -

heces. 
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El laboratorio nos reportará anemia que va de 6.5 a 11 gr&. de Hb 

y hemat6crito de 21 a 46\, leucocitosis de 10 a 38 mil (en promedio) y 

bandemia da 3 a 18\ con granulaciones t6xicas en el 85\ de los casos.­

Hiponatremia moderada de 130 a 135 mgrs. \ 1 hipocloremia de 75 a 95 -­

mgr. \ 1 hipokalemia de 2 a 4 mgr. \, hipofosfatemia de 1.5 a 2.5 mgrs. 

\, hipocalce111ia de 6 a B.5, tendencia inicial a la alcalosis metab6li­

ca con PH da 7.45 a 7.60 y bicarbonato de 30 a 40 mgr. \ (conforme --­

avanza la gravedad del paciente, el transtorno ácido-básico que predo­

minará será la acidosis metab6lica), (10) hipoproteinemia de 1.9 a 4.5 

'con decremento más importante de la albúmina. (1, 3, 14, 20, 26). 

Generalmente cursan con oliguria e incremento de la urea sangu{ -

nea y discretamente de la creatinina, dependiendo del funcionamiento-­

renal. 

Contamos para el diagnóstico con el auxilio de la endoscop{a que­

bien puede tratarse solamente de la rectosigmoidoscop{a o inclusive, ~ 

da la colonoscop{a1 estudios que permitirán apreciar el grado y tipo -

de lesiones, si existen perforaciones o no, determinar las áreas más -

afectadas, tomar muestras para estudios directos, cultivos y hasta es­

tudios histopatológicos. 

El estudio endoscópico no deja de tener riesgos, obvio es desta-­

carlo, no obstante de efecuarse por personal altamente calificado, no 

ocurrirán mayores complicaciones y s! esclarecerá el origen del MCT. 

La apreciaci6n macroscópica, para el avezado, permitirá presumir-
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el diagnóstico de certeza, más será posible de esta manera buscar el -

trofozoito de la amiba (sólo encontrado en el SO al 75\ de los casos)­

(4, 11, 26) o bien, tomar una muestra de las ulceraciones y mediante -

estudio histológico determinar el tipo de las mismas y su causa. 

Agregaremos que el estudio endoscópico no sólo resulta diagnósti­

co •ino que también terapéutico ya que mediante el aparato es posible­

des~omprimir en f ol"llla importante el intestino grueso a la vez que pue­

de aspirarse buena cantidad de residuo, eliminando as! la importante -

concentración de flora aerobia y anaerobia. Con todo, algunos autores­

opinan que debe contraindicarse el estudio por los riesgos inherentes­

al mismo1 (8) opiniones que más vale tener en cuenta pues pueden proY!!_ 

carse perforaciones no existentes aún. Esta decisión deberá ser tomada 

después de evaluar detalladamente a cada paciente ya que si esta eva-­

luación nos sugiere que el proceso más agresivo se localiza en colon -

derecho (como es el caso de la amibiasis), el colonoscopio no incr1111e.!!. 

tará el proceso y sr permitirá llegar al diagnóstico de certeza y po -

drá descomprimir, quizá saivadoramente, al colon. 

Deberán tomarse muestras para el estudio de reacciones febriles,­

coprocultivo, hemocultivo y cualquiera de los estudios serológicos pa­

ra determinar la actividad de E. histolytica (h1111aglutinación, agluti­

nación en látex, difusión gel-agar o difusión acetatocelulosa, siendo­

éste Último de gran utilidad, aceptable especificidad, sensibilidad y­

bajo cósto con rapidez en su ejecución)¡ (26) también se investigarán­

todas las causas probadas del MCT como el cólera y otras disenter!as -

bacilares, que deberán estar bajo la consideración del médico tratante, 
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en función de la sospecha diagnóstica. 

Los estudios encaminados a efectuar el diagnóstico, se practica-­

r&n con la rapidez y eficiencia que el estado del paciente permita, -­

ejecut&ndose a un tiempo de iniciar el tratamiento intensivo, sin em-­

bargo, habr& que tomar en cuenta que de encontrarnos a un paciente con 

datos francos de perforación colónica, ser& más urgente llevarlo a un­

estado lo m&s satisfactorio para, a la brevedad posible, efectuar el -

procedimiento quirúrgico que se considere más afortunado¡ detalles que 

analizar6 en secciones siguientes. 

En suma, intentando sistematizar el estudio de los pacientes con­

MCT, enlistar6 una secuencia que aparece lógica y útil: 

- EVALUACION CLINICA GENERAL Y SEMIOLOGIA DE SU PADECIMIENTO: 

Se define su estado hemodinárnico y respiratorio e instituir tr! 

tamiento de irunediato. Monitorización de sus constantes vitales. 

- '1'0HA DE MUESTRAS PARA ESTUDIOS PARACLINICOS DE LABORATORIO: 

lib. hto. Diferencial leucocitaria, pruebas de coagulación, gru­

po y RH, cruce de sangre, qu!mica sanguínea, proteínas totales, 

electrolitos s6ricos, gases arteriales, fósforo y calcio s6ri-­

cos, reacciones febriles, serolog!a para amiba, estudio en fre! 

ca, heme y coprocultivo, 
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- ESTUDIOS RADIOLOGICOS: 

Placas simples del abdanen de pie, decúbito y/o tangencial, --­

tele de tórax de pie o decúbito. (El enema baritado no es esen­

cial y constituye un factor más de riesqo). 

- PRACTICA DE PROCTOSIGMOICOSCOPIA Y/O COLONOSCOPIA CON TOMA DE -

MUESTRAS& 

a) Amiba en fresco. 

b) Coprocultivo. 

c) Coproparasitoscópico. 

d) Biopsia de mucosa. 

e) Muestras para estudios especiales en búsqueda de Vibriochol! 

rae (inmovilización de vibrios para contraste de fases o CA!!! 

po oscuro, cultivo en agar con sales biliares, gel-telurita­

taurocolato, etc.) , (27) 

- OTROS ESTUDIOS: 

Se tiene corno alternativas a otros estudios como son la arteri,!;! 

qraf!a mesentérica selectiva, centelleoqraf!a hepática, pruebas 

de función hepática. 

Con este qrupo de estudios es posible diagnosticar verazmente el­

caso y para ésto, es aceptado por la qeneralidad de los interesados en 

el tema que se precisan los siquientes datos "sine quanon": 

- Dilatación colónica total o seqmentaria mayor de 6 cms. 

- Historia de alquno de los padecimientos etiolóqicos documenta--

dos actualmente. 
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- stndrome febril, anemia, hipokalemia, hiponatremia, hipocalce--. 

mia, hipoproteinemia. 

- Hipovolemia y toxemia. 

- Distenci~n abdominal e ileo reflejo. 

- Hallazgos frecuentes de perforación de viscera hueca (colon). -

(1, 2, J, 4, 5, e, 9, lo, 11, le, 20, 25) 

Insistirg que gstos son hallazgos frecuentemente encontrados en -

los casos de MCT ya instalado con forma florida, pero debemos tener en 

cuenta que ser& mas afortunado nuestro paciente si le diagnosticamos -

1u enfermedad en las etapas previas o incipientes¡ como veremos m&s -­

adelante, es más gobernable el padecimiento en estas etapas iniciales­

que cuando está en pleno. 
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T R A T A M I E N T O 

El maqacolon t6xico ha sido objeto de !numerables esquemas tera-­

p&uticos basados, alqunos, en medidas conservadoras y de sost6n, otros, 

en procedimientos quirúrqicos aqresivos y alqunos mSs, en la combina -

ci6n de ambos sistemas¡ quizS los que han dado resultados m&s favora-­

ble& son estos últimos. 

Independientemente de los esquemas recomendados, son pocos los i.!!. 

forme que han analizado en forma inteqral la enfermedad. De los invea­

tiqadores norteamericanos tenemos reportes numerosos al respecto, pero 

habr& que apuntar el hecho muy importante en las diferencias etiol6qi­

cas1 en los paises sajones es rara la amibiasis como causa del MCT, en 

cambio, es muy frecuente en nuestros paises en desarrollo, contrapun-­

teando con la frecuencia de CUCI, Crohn y Hirchsprunq como causales en 

aquellos paises. Apreciaremos tambi6n que la enfermedad que nos ocupa­

tiene frecuente oriqen en procesos infeccioso-end6micos de nuestra po­

blaci6n no asl en aquellas poblaciones de más elevado nivel sociocult.!!, 

ra. Asl, la salmanelasis, el c6lera, la disenteria bacilar cobran buen 

número de victimas en los paises menas dotadas, siendo a un tiempo, -­

rara su ocurrencia en otras reqiones. 

Estas frecuencias disimiles serán analizadas secciones adelante,­

pero estas diferencias marcan las múltiples proqramas terap&uticas. 

Debido a que en nuestro media la myor frecuencia de casos es se-­

cundaria a la amibiasis invasora del colan, analizaremos el plan de --
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tratamiento recopilado por los autores, estudiosos de la materia en -­

función de los mejores resultados que se informan. 

Tendremos que echar mano de informes extranjeros para integrar un 

mejor esquema, mixto de tratamiento. Así, al elaborar el diagnóstico -

de COLON TOXICO AMIBIANO, es preciso definir si existe o no perfora -­

ción intestinal, toda vez que se ha realizado una evaluación integral­

del cá•o. 

Con 6sto, el inicio del tratamiento deberá ser siempre en ambos -

casos, mlldico1 iniciaremos con el caso no perforado: 

- suspender la v!a oral. 

- Sonda nasogástrica para descomprensión alta del tubo digestivo. 

- Sonda vesical. 

- suspender ministracción de anticolinérgicos, narcóticos, opia--

ceos, antimicrobianos (de alto riesgo) 

- Instalación de catéter central. 

- Reposición lógica y por requerimientos de: 

Cristaloides: Agua y electrólitos (recordando que el paciente -

siempre cursa con deshidratación, hipocalcemia, hiponatremia, -

hipokalemia, hipofosfatemia). 

Coloides1 Reposición sanguínea con concentrados globulares, 

plasma y/o albúmina. 

- Ministración de esteroides a dosis usuales en los casos de tox! 

mia (vgr: prednisona 80 mgr. IV c/12 hs., dexametazona 8 mgr. -

IV cada 8 hs., hidrocortizona l gr. IV cada B hs.). 

- Combinación de antimicrobianos: Metronidazol parenteral, a ra--
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z6n de 200 mgr. cada e hs., emetina 60 mqr. IM cada 24 h•. asoci! 

dos a cualquier esquema de antibióticos de ataque a g'rm•n•s aer~ 

bios de amplio espectro (ampicilina-kanamicina, cafalosporinas, -

ampicilina-gentamicina, amikacina, etc.). (1, 8, 25, 28) 

- Valorar la posibilidad (si existe evidencia de inminente perfo­

raci6n colónica) de efectuar colonoscopía de urgencia como mEtodo 

tera~utico descompreaor ~diagnóstico). 

- No practicar enema baritado. 

- Valorar el inicio de alimentación parenteral, si han pasado ya-

10 días de ayuno y existen datos evidentes de desnutrici6n. 

Har' un par,ntesis para referirme al inciso del uso de antimicro­

bianos. La asociaci6n metronidazol-emetina en el tratamiento de la am! 

biasis inva1ora est& ampliamente reconocido como de alto beneficio y -

el mejor esquema terapEutico, (29, 31) incluyendo los casos de absceso 

hepStico amibiano. Ahora bien, a resultas de que la asociaci6n, en -­

nuestro medio, de MCT y absceso hep&tico es alta, yendo del 7 al 31\,­

segGn reportes, (4, 8, 11,, 13) el esquema está, por demSs, bien indic! 

do1 por otro lado, es tambiEn ampliamente aceptado que el metronidazol 

tiene gran actividad tera~utica sobre la mayoría de los anaerobios, -

siendo sabido tambi,n, que la gravedad del MCT amibiano no estS dada -

1olamente por la actividad enzimStica de la amiba, sino por la asocia­

ci6n de '•ta y la flora bacteriana del colon, habitado predominanteme~ 

te por anaerobios a mSs de aerobios grampositivos y gramnegativos, (9, 

32) para los que es preciso agregar antibiocoterapia realmente prote~ 

tora contra la agresiva asociación: AMIBA-ANAEROBIOS-COLIBACILOS. 

otro aspecto que es preciso definir en este caso de colon t6xico-
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lllibiano ain perforación, es, precisamente, el sistema a utilizar para 

a1equrarse de la ausencia de perforación. 

Pues bien, tal parecer que no hay un método que, por sí sólo, nos 

permita asegurar, a toda ley, si un colon se ha perforado o no, empero, 

1I existen aspectos que darán datos muy orientadores para sospechar la 

integridad del colon. 

Radiológicamente, si las dimensiones del colon se encuentran en-­

tre 4 y 6-7 cms. con fácil difusibilidad del gas de un segmento a otro 

al cambio de posición, la conservación total o relativa del patrón mu­

coso, la ausencia de las tan mencionadas (por diversos autores) impre­

siones digitales, la conservación regular del grosor de la pared sin -

importantes datos de edema y por supuesto, la ausencia de signos dire~ 

tos que revelen la franca perforación (aire o liquido libre en cavidad, 

severo edema interasa, etc.), son datos, todos, que nos informan de la 

integridad de la pared colórtica. Las evidencias "intermedias" entre lo 

leve de las manifestaciones y lo severo, podrán informarnos de "inmi-­

nente ·perforación" 1 situación que modificará el plan terapéutico. 

Por otro lado, los datos paraclinicos también auxiliarán a eva -­

luar las condiciones del colon: severa alteración hidroelectrol!tica,­

leucocitosis pronunciada (quizá por aariba de 15 lllil, según el caso, -

con marcada bandemia y granulaciones tóxicas), anemia, quizás por abajo 

de 9 y datos de sepsis. De no existir perforación, raramente encentra -

remos datos tan alarmantes. 

Por último, lo más importante para dilucidar el estado del colon, 

- 48 -



••r' la valoraci6n clínica. 

Podremos inferir la ausencia de perforaci6n analizando, inclusive, 

desde la historia-evoluci6n1 un periodo corto de cuadro diarreico as!­

como escasas evacuaciones disenteriformes, un paciente no depauperado, 

••casa taquicardia y síndrome febril, a mis de corto, sin elevaciones­

illportantes (térmicas), sin reciente ni rSpida deshidrataci6n y halla! 

9os radiolóc¡icos incipientes. 

Claro estS que no seria imposible encontrarnos con un caso como -

el descrito que al mismo tiempo tuviera franca perforación, empero, la 

excepci6n a6lo confirma la re9la, no la dicta. 

El analizar inteqralmente este conjunto de aspectos podrS infor-­

marnos, con bastante veracidad las condiciones del colon. 

Si nuestro caso se encuentra sin perforación, continuaremos con -

el plan conservador de manejo intensivo haciendo hincapié en que el m! 

jor lu9ar de esta terapia serS en la unidad de cuidados intensivos, 

Repetiremos los estudios ya citados con placas radiolóc¡icas seria 

das de abdomen, as! como revaloración cltnica cada B a 12 hs. 

Es de esperarse que en las condiciones descritas ocurra mejoría -

con el tratamiento conservador, pero si la evolución no es favorable,­

el estado del paciente empeora y sospechamos inminente perforación o -

si al paciente se le recibe por primera vez en estas condiciones o --­

bien con datos francos de perforación se procederá (una vez instituido 
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todo el esquema intensivo, mismo que no debe consumir más de 6 a 8 hs), 

a la exploración y tratamiento quirúrgico. 

Los autores que analizan el tema concluyen que el mejor procedi--

miento es la resección total o parcial del colon (3, 4, 8, 9, 10, 12,-

13, 14, JO, 33, 34, 35) y esta decisión la tomará el cirujano durante-

el acto operatorio. 

Se ha visto importante incremento en la mortalidad cuando se con-

temporiza con las lesiones halladas¡ as!, el efectuar ileostom{a sola-

o cierre primario de las lesiones halladas, eleva al 100 ' el número -

de defunciones. 

En la tabla siguiente informo de dos series de pacientes tratados 

en el Hospital General del Centro Médico Nacional IMSS: 

TIPO DE CIRUGIA ~ SOBREVIDA (\) 

SERIE 1 SERIE 2 SERIE 1 SERIE 

llD4ICOLEC'l'OMIA DER. 14 17 20 20.9 

COLECTOHIA SUBTOT. 6 2.8 4.6 

COLOSTOMIA 6 7 2.0 4.6 

ILEOSTOHIA 5 6 2.0 

CECOSTOMIA 1 2.8 2.3 

APENDICECTOHIA Y S.!,! 
TURA DE PERFORAC. 4 4 

SUTIJRAS PRIMARIAS 1 

DRENAJE DE CAVIDAD 1 1 2.3 

TOTALES 35 43 31.4 34.7 

Como puede apreciarse, ofreció más sobrevida del tratamiento re--

sectivo: 23 y 25\ respectivamente (incluyendo sólo los casos sometidos 
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a resección), si bien, la suma 9lobal de los operados fue de alrededor 

de 35\ contra el 16\ loqrada en los 18 pacientes (de las mismas series) 

(34, 35) no S0111etidoa a ciru9ía. 

Ahora bien, el seqmento está en función del 9rado de afección co­

lónica que va desde las zonas de necrosis sin perforación a las con --

perforaciones, Gnica o multiples. 

En la tabla si9uiente se anotan los hallaz9os histopatolóqicos de 

los casos informados por los mismos autores a los que hemos venido al!!. 

diendo1 

HALLAZGOS HISTOLOGICOS EN MEGACOLON TOXICO 

SEGMENTOS AFECTADOS NUMEROS DE CASOS PORCENTAJE 

(1) + (2) + (1)+ (2)+ 

- CIEGO 33 37 67.3 86 

- RECTOSIGMOIDES 14 17 28.6 39.5 

- TRANSVERSO 5 6 10.2 13.9 

- ANGULO HEPATICO 4 5 8.2 11.6 

- DESCENDENTE 4 4 8.2 9.3 

- ASCENDENTE 3 3 6 6.9 

- ANGULO ESPLENICO 2 2 4.1 4.6 

+ Serie 1 con 35 casos y serie 2 con 43 casos. Las lesiones encontra-­

daa son los cambios típicos del MCT. 

Existen al9unos casos con afección en más de un seqmento simultáne! 

mente no especificadas en los informes. 

Otro de los aspectos a analizar respecto al tratamiento quirGr9i-
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co es el número de perforaciones macro y microscópicas• 

NUMERO DE PERFORACIONES EN MCT. 

NUMERO DE CASOS PORCENTAJE 

- PERFORACION UNICA CON Y SIN (l)+ (2)+ (1)+ (2)+ 

ZONAS DE NECROSIS 21 29 48.B 59.2 

- PERFORACION MULTIPLE CON Y-

SIN ZONAS DE NECROSIS 12 14 27.9 28.6 

- NECROSIS SIN PERFORACION 11 6 23.2 12.2 

TOTALES 43 49 100 100 

Hay que apuntar que estos resultados son producto del análisis de­

pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico, pero de los que no se in­

forma su estado real e integral preoperatorio, ni tampoco cuál fué el -

tratamiento médico practicado antes de la cirugía. 

Por otro lado, deberá destacarse también que el procedimiento qui­

rúrgico agresivo deberá acompañarse invariablemente de ileostomía y -­

fístula mucosa así como de lavado exhaustivo y drenaje de la cavidad, -

ya que la anastomosis ileo-colónica es muy riesgosa en cavidades conta­

minadas sin preparación colónica previa; (36) con ésto también se logra 

desfuncionalizar el colon no resecado en el que se ignora a ciencia --­

cierta si existen lesiones ambianas macroscópicas a no ser que se intr~ 

duzca un colonoscopio a través de la boca distal y se explore visualme~ 

te la mucosa a la vez que se tomen biopsias. El lavado exr.austivo está-
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encaminado a minimizar la peritonitis ya existente ocasionada por flora 

mixta, El drenaje permitirá la salida postoperatoria del proceso infec­

cioso residual, no recomendándose el cierre abdominal sin drenaje, ya -

que propicia la anaerobiosis, medio ideal de crecimiento de los gémenes 

anaerobios. 

Existe otro punto que debe analizarse y que es el caso de los pa-­

cientes en los que no se encuentran perforaciones macroscópicas o bien, 

en los que existen perforaciones selladas sin contaminación peritonal -

difusa, sólo local o sin ella; casos que al ser valorados en las etapas 

iniciales o que durante su vigilancia y tratamiento médico evolucionan­

desfavorablemente hasta quedar en el límite de transición y que fuerzan 

al cirujano, ante la duda, a practicar laparotom!a1 

Si sólo se encuentra gran dilatación del colon sin áreas de necró­

sis ni perforaciones, o bien, áreas de perforaciones selladas sin necr~ 

sis perilesional, estará indicando la desfuncionalización mediante ---­

ileostom!a y colostorn!as (el número necesario para lograr tal objeto,•­

pudiéndose practicar una a nivel del transverso y otra en el sigrnoides1 

con éstas, generalmente se logra). 

Con esta técnica se recuerda el tratamiento ideado por TUrnbull -­

en el manejo del MCT como cornplicación de la CUCI que tan buenos resul­

tados ha dado en esos casos. (l, 5, 37, 38, 39) También se evita el - -

provocar la perfcración en áreas necróticas por el manejo durante la r! 

sección, se evita la fuga de contenido colónico en las perforaciones -­

selladas (está demostrando que la contar.iinación de la caviddd, durante­

el transoperatorio, con material colónico incre¡,\enta en forma impor--
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tante la mortalidad postoperatoria; también está demostrado que con --­

gran frecuencia se encuentra al colon con perforaciones m!nimas sella-­

das por el epiplón o alguna otra estructura, en las que el manejo tran! 

operatorio provoca fuga del material intestinal a la cavidad con la CO.!!. 

secuente contaminación), se reduce el tiempo operatorio y por último, -

de ocurrir mejoría y curación del colon tóxico, se conservará el colon­

en estos pacientes sin mayores inconvenientes, pues se ha visto amplia­

mente que las secuelas de las lesiones amibianas, intra y extraintesti­

nalmente son mínimas dado su tipo tan peculiar de reacción inflamatoria 

y la escasa reacción conjuntiva que provoca; más aún aplicando un trat! 

miento adecuado. (11, 13) 

Claro está, insistiendo, siempre y cuando se instituya un adecuado 

tratamiento antimicrobiano y antiamibiano. 

El paciente que está siendo tratado y vigilado en el curso de su -

enfermedad y que evoluciona mal, debe ser candidato a cirugía antes de­

ocurrir la perforación colónica; as! se le mejorará el pronóstico. 

En el caso de encontrar perforaciones y/o necrosis franca, habrá -

que hacer resección agresiva. 

Si el paciente que estamos tratando es conocido de sufrir CUCI o -

Crohn, la secuencia a seguir será la misma ya descrita, más se diferirá 

en la ministración de antimicrobianos (no obstante de retirar la emeti­

na, podrá mantenerse el metronidazol dada su correcta indicación contra 

los anaerobios, si bien, darán mejor resultado la clindamicina o el cl2 
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ranfenicol).As! también, deberá tenerse como alternativa, si el caso lo 

permite, la ministraci6n de azulfidina y/o azatiopirina. 

Se continuará el mismo curso de tratamiento médico, son similares­

conductas quirGrgicas, aunque en estos casos, habrá que valorar, cuando 

se practique sólo desfuncionalizaci6n, el proceder en un sequndo tiempo 

a la proctocolectom!a total con ileostom!a permanente y en el caso de -

peritonitis por perforaci6n o necrosis amplia del colon donde se pract_! 

que cirug!a radical, valorar también la proctocolectomia total en el -­

primer tiempo. (ambas patologias son cr6nicamente recurrentes y dejan -

importantes secuelas de estenosis, fistulizaciones, ataque al estado g_! 

neral y la incidencia de neoplasias, al menos en el CUCI se incrementa­

hasta 5 veces más que en la poblaci6n general, a m5s que se ha visto -­

que con la proctocolectom!a se corta la evolución natural de la enferm!_ 

dad hasta en el 85\ de los casos). (23) 

Con el tratamiento sugerido por TUrnbull, se ha logrado una sobre­

vida, en estos casos, muy significativa, su serie de 26 pacientes tuvo­

s6lo una defunción (4\)¡ (13) otra de 42 pacientes con una sóla muerte­

y el 25.5 '' (37) otra serie de 6 pacientes sin defuncionesi lo que CO.!!, 

firma su beneficio. 

En otros casos de MCT cuya etiolog!a es diversa, el proceder tera­

péutico tendrá las mismas bases, sin embargo, en el caso de colitis is­

quémica habrá que asociar el uso racional de anticoagulantes (conforme­

lo requiera el caso). El procedimiento operatorio será eminentemente r!!_ 

dical del área afectada con ileostom!a-colostomia, evitando "perdonar"-
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intestino dudosamente viable ya que sus fracasos de deshiscencia, este­

nosis y recidiva de segmentos mal irrigados están a la orden. (lB,23) 

Los casos de MCT secundarios a enfermedades baciliares como la sa!. 

monelosis y el c6lera, cursan con perforaci6n más tempranamente y sue-­

len asociarse a múltiples perforaciones del ileon terminal, lo que exi­

ge, necesariamente, el proceder quirúrgico agresivo. 

Recordaremos que la evoluci6n de la enfermedad nos orientará a so~ 

pechar la perforaci6n (generalmente ocurre al final de la 2a. semana o­

inicios de la 3a,), asímismo, el asociar ampicilina, cloranfenicol o -­

trimetropr!n con sulfametoxazol serán medidas conservadoras (23) esen -

ciales en el tratamiento de la salmonela o la clortetraciclina para el­

Vibrio Cholerae, 

Redundaré a propósito al insistir en apuntar lo proscrito de una -

colo-ileoanastomosis en el primer tiempo operatorio, 

Recordemos que el tratamiento no termina en el manejo operatorio -

de estos pacientes pues a partir de esos momentos se iniciará una larga 

lucha, con medidas conservadoras, para mejorar el pron6stico y elevar -

la sobrevida. Son, quizá, el pre y postoperatorio los que definen la 

evoluci6n favorable o no de los pacientes, no ignorando, claro está, 

que si se procede con un adecuado plan quirúrgico asociado a un sostén­

clínico adecuado, la curación del paciente será más frecentemente vista, 

Se beneficiará al paciente en el postoperatorio continuando el es­

quema propuesto y mas aún si se realiza en la terapia intensiva. 
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No esperemos a que aparezcan datos de irritación peritonal para --

proceder a operar, pues en esos momentos los procesos de necrosis coló-

nica, perforación y peritonitis "están en su apogeo"; es preciso adela.!)_ 

tarse a los acontecimientos. 

A continuaci6n planteo un tentativo esquema terapéutico, en resu--

men, conforme lo anotado previamente para los casos de amibiasis, salm~ 

nelosis, cólera, enterocolitis baciliar, colitis s.eudomenbranosa: 

1 COLON TOXICO NO PERFORADO 1 

j 
¡ MANEJO CONSERVADOR 1 

l \ 
1 BUENA EVOLUCION l 1 MALA EVOLUCION 

i 
1 CURACION 1 TRATAMIENTO QUIRURGICO 

ANTES DE PERFORACION O 

ANTE PERFORACIONES SE-

LLACAS 

\ 

1 COLON TOXICO PERFORADO l 
¡ 

TRATAMIENTO MIXTO AGRE 

INTENSIVO 

Entiéndase que el tratamiento quirúrgico, siendo agresivo, integra 

tan~o la resección del segmento afectado, como la desfuncionalización,-

lavado exhaustivo y drenaje suficiente con procedimientos de cierre ab-

dominal racionales en busca de prevenir dehiscencias y abscesos de la -

pared. 
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A continuación planteo el esquema de tratamiento del MCT secunda--

rio a CUCI y Crohn (insistiendo que en este último caso, lo radical de-

la cirugla depender& de los segmentos colónicos afectados e, inclusive, 

los ileales) • 

HCT NO PERFORADO 

1 BUENA EVOLUCION 

1HEJORIA1 

~ 
CIRUGIA ANTES DE 

PERFORACION O A! 
TE PERFORACIONES 

SELLADAS 

SEGUNDO TIEMPO 

- SB -

HCT PERFORADO 

TRATAMIENTO MIXTO AGRE ' 
sivo (PROC'l'OCOLECTOMIA) 

MANEJO POSTOPERATIVO 

INTENSIVO 



P R O N O S T I C O 

El megacolon tóxico es una enfermedad aguda y sumamente grave; es­

tas características, asociadas a la grave e invariable sepsis secunda-­

ria dete1111inan un pronóstico muy pobre (según las series reportadas y-­

según, también, la etiología y el momento de inicio del tratamiento). 

Los informes pueden resumirse en las siguientes tablas: 

SOBREVIDA DE MCT AMIBIANO 

AUTORES NUM. DE PACIENTES PORCENTAJE 

CADE Y COLS (4) 3 o 
STEIN Y COLS (10) 5 40 

GODINEZ (8) 13 42.9 

SEPULVEDA (13) 49 21 

RODRIGUEZ M. Y COLS. (30) 45 31 

BAUTISTA O. Y COLS. (34) 43 34.9 

GODINEZ Y COLS, (35) 15 31.4 

El mejor pronóstico lo tienen las series de pacientes operados, 

llegando a tener una sobrevida de 42.9\ como mSxima. Existen otros re-­

portes que informan el 100\ de defunciones con sólo tratamiento médico. 

Se ha comentado previamente que la mortalidad serS mayor aún en los pa­

cientes que han sufrido ya perforación al inicio del tratamiento, 

Ahora enunciaré el conjunto de factores que ensombrecen aún más el 

pronóstico: 

- Asociación de enfermedades concomitantes (diabetes, neumopat!as, 

cardiopatías, desnutrición, enfermedades irununológicas, neopla--

- 59 -



aias, quimioterapia y radioterapia, etc.). 

- Evolución prolongada. 

- Avan1ada edad del paciente. 

- Severo ataque al estado general. 

- Importantes transtornos hidroelectrol!ticos y &cido-base. 

- Presencia de paritonitis por perforaciones. 

- Retardo en el inicio del tratamiento m&dico-quirúrgico. 

- Diagnóstico no ratificado. 

- Invasión amibiana a otros órganos (vgr.: absceso hepático amibi! 

no). 

SOBREVIDA DE MCT SECUNDARIO A CUCI Y CROHN 

AUTORES NUM. DE PACIENTES PORCENTAJE 

PATTERSON Y COLS. 18 40.1 

CELLO Y COLS. ? 40 

TURNBULL Y COLS (15) 26 96 

SHELDOll Y COLS (16) 18 76.9 

CAPRILLI Y COL$, (20) 22 77,3 

ALDRETE (25) 12 91. 7 

SHIPP (38) b 62.7 

Tambi&n en estos casos la mayor mortalidad rec~yó en los que hab!an 

sufrido perforación colónica, siendo los factores de mayor riesgo los -

antes unumerados (eliminando el factor de invasión amibiana). 

Deberemos hacer &nfasis en la gran diferencia de sobrevida entre -

los casos de amibiais y los de cuc1-crohn1 creo que obedece, en primer­

tarmino, a la agresividad de la amiba; en segundo, a la mejor sistemat! 

zación de tratamiento que tienen las series tratadas por CUCI-Crohn; y-
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en tercero, a la hist6rica depauperaci6n que adolecemos en los pa!ses -

11Ubd11arrollado1. 

En cuanto al pron6stico de los casos de MCT secundario a otras en­

tidades, no contamos con series amplias que nos hablen de la sobrevida, 

pero en general, podremos encuadrarlos en estos dos grupos informados. 
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EPIDEMIOLOGIA 

La aparición de MCT obedece a múltiples factores en las entidades­

nosológicas capaces de desencadenarlo (ya se comentó al respecto), as!, 

en nuestro medio se le ve preponderantemente secundario a la amibiasis­

invasora del tubo digestivo. Los reportes ratifican esta afirmación, en 

practicamente el 100\ de los casos. 

God!nez informa de sus 12 casos (8) (1980), 9 de amibiasis invaso­

ra y uno de CUCI, con 2 de colitis bacteriana. 

La colitis ulcerativa crónica inespec!fica y la enfermedad de - -­

Crohn (de las enfermedades mas relacionadas con el MCT) son raras en -­

nuestro medio y más aún su complicación como dilatación tóxica del co-­

lon. 

La amibiasis es una enfermedad causada por Entamoeba histolytica,­

protozoario de la clase sarcodina cuyo hábitat mas usual es el intesti­

no grueso1 mantiene dos ciclos biológicos, el no invasivo parasitando -

la luz intestinal en su estado de quiste y el invasivo parasitando en -

au estado de trofozo!to, siendo éste el realmente agresivo que, depen-­

diendo de la cepa, lo sera mas o menos conforme la carga enzimática que 

contenga y que ademas es capaz de penetrar y destruir todo tipo de tej.!, 

dos blandos, (39) 

Esta parasitosis es cosmopolita y esta considerada geograf icamente 

cano una infestación endémica entre los paralelos 40 norte y 30 sur. La 
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llllYor parte de autores considera que en promedio, el 20 porciento de la 

poblaci6n mundial estS infectada por el parSsito. (13) 

En M'xico se considera que el 27 \ de la población sufre alguna -­

forma clínica de amibiasis. En Colombia el 45 \ 1 en USA el S \, en Le-­

ningrado el 25 \, Se le ha considerado tradicionalmente a nuestro pa!s­

el que más sufre de amibiasis invasora (Colon tóxico amibiano, amebocna, 

abaceaos hepSticos, apendicitis amibiana), (40) 

La amibiasis es 15 veces mSs frecuente en la población adulta que­

en la pediStrica. (13) 

La frecuencia de MCT es baja en proporción a las demás enfermeda-­

des incluyendo a los padecientes de amibiasis invasora. 

De 24 200 internados en el Hospital General del Centro Mgdico Na-­

cional IMSS se encontraron 49 casos de MCT, haciendo el 0.2 \ en fre--­

cuencia (13), sin embargo relacionando la frecuencia de amibiasis inva­

sora y MCT, las series reportan una incidencia que va del l al 5 \ (11, 

13, 30) 

Es interesante también el hecho de que un alto porcentaje de casos 

con MCT amibiano sufren concomitanternente ameboMa y absceso hepático en 

25 y 30 \respectivamente, (11, 13, 30). En los pacientes pediátricos -

se, asocia bronconeumon!a desde el 40 al 100 \, (4, 30) 

Los casos de CUCI y Crohc son reportados por autores sajones, don-
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de la frecuencia de estas enfermedades guarda relación inversa con la­

mibiasis, comparativamente con nuestro medio. 

En la tabla siquiente anoto la incidencia del MCT secundario a -­

CUCI y porterior a ella los provocados por Crohn: 

INCIDENCIA DE MCT SECUNDARIO A CUCI 

AU'l'ORES NUM. DE PACIENTES 

TRUELOVE 1974 624 

llC, INERNEY 1962 370 

RO'l'll 1975 629 

JALAN 1969 399 

GRIECO 1979 ? 

SHELDON 1974 ? 

INCIDENCIA DE MCT SECUNDARIO A CROHN 

AUTORES 

GRIECO 1979 

BUZZARD 1974 

GREENSTEIN 1975 

FARMER 1975 

NUM. DE PACIENTES 

? 

190 

160 

418 

MC'1' ' 
1.6 

2.5 

4.9 

1.3 

1-2,5 

1.6-6 

MCT \ 

4.4-6.3 

6,3 

4.4 

5,5 

Se ha informado en nuevas series que la frecuencia con que la en-­

fer:medad de Crohn se complica hasta el MCT es, comparativamente mayor-­

que la CUCI, no obstante estos Gltimos casos son más frecuentes que la­

primera, en la población general, por lo que se ve mayor nGmero de MCT­

secundario a CUCI que a crohn, 

No hay reportes suficientes para poder numerar la incidencia del -
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MCT secundario a otras potenciales causas, ya que s61o se informan ca-­

llOI aislados. Esto puede hacernos concluir que tal incidencia es muy b! 

ja. 
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REPORTE DE CASOS 

Entre los meses de mayo de 1981 y noviembre de 1982 recibimos en -

nuestros Hospitales del Centro Médico La Raza, 10 casos comprobados de-

Megacolon ~xico1 a continuación detallar' mediante tablas los hallaz--

goa y datos mb relevantes de los mismos. 

La recopilación de todos los casos se llevó a cabo durante su ea--

tencia hospitalaria, destacando que se siguió su evolución desde su in• 

9re10 hasta su alta. 

CASOS EDAD SEXO DIAGNOSTICO HIS'l'OPA'l'OLOGICO FINAL 

l 48 F COLITIS AMIBIANA INVASORA, PERITONITIS, 
COLECISTITIS CRONICA, 

2 60 F COLITIS AMIBIANA ULCERADA AGUDA. 

3 77 F COLITIS AMIBIANA PERFORADA, 
4 86 M COLITIS AMIBIANA PERFORADA, ESPLENITIS • 

SEPTICA. 
5 62 M COLITIS AMIBIANA INVASORA, ILEITIS AMIBIANA 

ULCERADA. 
6 36 F COLITIS AGUDA Y CRONICA ULCERADA, PERFORADA, 

PIELONEFRITIS, ABSCESO PERIRENAL, 
7 51 M CIJCI, PERFORADA, 

8 72 M APENDICITIS AMIBIANA, COLITIS AMIBIANA UL·-
CERADA, PERFORADA, ABSCESO HEPATICO AMIBIA-
NO. 

9 68 M COLITIS TOXICA AMIBIANA PERFORADA, PERITO· 
NITIS AGUDA. 

10 68 M COLITIS AMIBIANA ULCERADA Y PERFORADA, ABS-
CESO HEPATICO AMIBIANO. 

Seis varones, cuatro mujeres con un promedio de edad de 62.B años. 

Nueve casos sufrieron MCT secundario a amibiasis invasora y sólo un ca-

so a CUCI, determinando una frecuencia de 90 y 10 \ respectivamente. 
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cano puede inferirse, el diagn6stico se corrobor6 histopatol6gica-

mente en todos los casos. 

Parece ser que el MCT en adultos y en nuestro medio es una compli-

caci6n no frecuente (s6lo 10 casos a lo largo de 18 meses) que afecta a 

la poblaci6n de edades avanzadas (entre 6a y 7a dicadas de la vida), 

Al ingreso, la historia refiri6 un cuadro agudo evolutivo con gra-

vedad creciente que generalmente es visto en instancias iniciales por ~ 

uno o mS1 madicos que inician tratamientos varios sin mejor{a. 

En el hospital algunos de ellos fueron sometido• a estudios radio-

l6gicos contrastados y se valor6 su estado general integral analizando-

au asociaci6n con otras patolog!as, 

CASO EVOL. TRATAMIENTO PREVIO ENEMA DE BARIO ENFER, ASOC. 
~ 

1 13 COLECISTECTOMIA 6 NO PIOCOLECIS'l'O. 
DIAS ANTES 

2 4 NO SE REFIERE NO DIABETES MELL, 

3 20 METRONIDAZOL, BUTIL 
HIOSCINA, LOMOTIL NO NO SE REFIEREN 

4 17 METRONIDAZOL, OTROS 
ANTIBIOTICOS NO EPOC, ALCOHOL, 

5 8 AMPICILINA, LOMOTIL NO HTA, ASMATICO, -
CAROIOPATA. 

6 12 NEFRECTOMIA 12 DIAS NO PIELONEFRITIS Y 
ANTES. AMPI-GENTA ABSCESO PERIRENAL 

7 58 METRONIDAZOL, LOMO-
TIL, AMPICILINA SI NO SE REFIERE 

8 8 ANALGESICOS NO ALCOHOLISMO, DIA-
BETES MELLITUS 
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CASO EVOL. TRATAMIENTO PREVIO ENEMA DE BARIO ENFER. ASOC. 
DIAS 

9 JO AMPICILINA, LCJ40TIL SI ALCOHOLISMO, OS 
ALOPURINOL, 'roLBUT! TEOARTROPATIA : 
MIDA GOTOSA, DIABE--

TES. 

10 23 CAOLIN PECTINA, EME- NO ALCOHOLISMO, 
TINA, FUMZCJLIDCllA, EPOC ENFENW>AD 
METOCLOPRAMIDA. ACIDO PEPTICA, 

C.-o H ha co•ntado, la evoluci6n del MCT.H pro9rHiva, sin --

bar90, la C)ravedad •• paulatina a lo lar90 de varios d!aa, que como 1e-

aprecie en la Mri• actual, va de 4 a 58 d!aa con un promedio de 19.3 -

dfaa. Ll•a la atenci15n el c¡ran pedodo evolutivo de nue1tro ca10 de --

CUCI que fd de 58 dfaa1 aspecto que ratifica la uyar CJravedad del llCT 

Heundario a •ibiHia r11pecto al Hcundario a CUCI, debido a la aao-­

ciaci6n de inva1i6n ensialtica .. ibiana y la ••P•i• por colibacilos y -

anaerobios. Cabe apuntar que la evoluci6n encierra el cuadro ya dHcri-

to en apartado anterior y que H caracterila, entre otros datos, de •v! 

cuacionea diMnteriforaea. 

Cinco caao1 recibieron alc¡Gn tipo de antidiarreicoa antes de desa­

rrollar el colon t6xico y '6lo a dos 11 lH practic6 colon por en-. -

Antes •• ~nt6 que estos factorH 11 consideran, por af solos, cauaa1 

deHncadenentea del MCT, •pero, no n ha comprobado net-nte cauH-e-

fecto, •l bien, existen reportes de que tal relaci6n existe. (1, 2, 3,-

8, 19, 20, 25) 

Sn 8 de loa casos exiada al Mnoa una enfermedad intercurrente. -

cuatro alcoh1Slico1, trH diabaticoa y 3 bronqufticoa cr6nicoa1 a dos --
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casos se les habla sometido previamente a crirug!a, En f!n, tales casos 

ten!an motivos suficientes para ostentar evidente calda de su sistema -

i1111unolligico, otro factor coadyuvante para el desarrollo de tan grave -

eo11plicacilin. 

Por otro lado, la serie recopila datos cl!nicoa y paracl!nicos ---

acordes a otras series y analiz&ndoloe, veremos que esta tabla lo de---

-•tras 

CASO PIJI.SO FIEBRE Na K Cl PROTS. Hb HTO LEUCOS BANDH 

1 112 38.2 128 2., 105 6 9.3 31 18500 6 

2 116 39 125 112 11.3 37 13200 o 
3 132 39,, 128 2.8 95 · 10.1 33 2,300 8 

' 90 37 117 3.5 100 2.5 12 'º 17600 u 
5 128 39.5 130 3.3 102 11 36 36,00 8 

6 10.6 3, 

7 110 39,, 135 2.6 98 5.2 10.6 35 19800 8 

8 160 37.9 126 4.7 98 '·2 16.2 53 18500 8 

9 120 'º 13' 2.9 10, 5.7 8.6 28 21800 6 

10 115 39 132 4 10, '·3 u., 31 23000 5 

------- ---
l'llClllD. 120 38.8 128 3.2 102 ,,5 11.2 36 21'55 8 

a.i, fiebre alta, taquicardia, acentuada, hiponatremia, hipokalemia, 

bipoproteinuia, anuia, leucocito11.8 illportante, banduia son acompaflan-

tes neceArio1 del llCT. 

In nue1tra serie no .. encuentra hipocl:oruia,· COlllO en otras. 

110 .. deteminaron calcio, ugnHio y f6sforo. 

todems aprec:iar que a pesar de uiltir una protecci6n i1111W1ol6gica-
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deficiente, en todos los casos se observa leucocitosis importante con -

bandemia 1 datos en favor de lo agudo del cuadro. 

s6lo en 6 casos se determinó el desequilibrio ácido-base, 3 de ---

ellos cursaron con acidosis metabl>lica y 3 con alcalosis respiratoria¡-

las muestras sanguíneas se tomaron en el preoperatorio inmediato. 

Este parámetro no es valorable en la serie, pues los tranatornos -

A-B son dinámicamente evolutivos y los resultados dependerán del momen-

to en que se estudie al enfermo. 

La distención abdominal y dilatación colónica, así como los datos-

clínicos-radiológicos de perforación intestinal son otros parámetros --

fieles acompañantes del HCT; esta tabla nos lo confirma: 

CASO DOLOR ABDOMINAL 1 DISTENCION ABDOM ' IRRITACION PERITON." 

1 DIFUSO +++ +++ SIGNOS EVIDENTES 
2 +++ ++++ 
3 ++++ ++++ 
4 +++ ++++ 
5 LOCALIZADO A 

MARCO COLCJUCO 

+++ ++++ 
6 DIFUSO+++ +++ 
7 LOCALIZADO A 

COLON DESCEN. ++ 
8 EN CUADRANTES 

DERECHOS +++ 
9 DIFUSO+++ +++ 

10 +++ +++ 

' Dato subjetivo clasificado de 1 a 4 cruces. 

'' Resistencia muscular, rebote positivo, ausencia de peristalsis. 

- 70 -



~ 

1 

2 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

RX-DILATACION COLONICA 

TRANSVEP.SO, HAS DE 7 CMS. 

LIQUIDO LIBRE EN CAVIDAD 

ASCENDENTE, MAYOR 8 CMS, 

LIQUIDO LIBRE EN CAVIDAD 

ASCENDENTE Y TRANSVERSO, 

MAYOR 8 CMS., LIQUIDO L! 

BRE EN CAVIDAD. 

ASCENDENTE Y ASAS DE DE!! 

QDO, MAYOR A 6 CMS. 

ASCENDENTES Y TRANSVERSO, 

MAYOR A 6 CMS., LIQUIDO -

LIBRE EN CAVIDAD. 

? 

TRANSVERSO, MAYOR A 9 CMS. 

ASCENDENTE Y TRANS)IERSO, -

MAYOR A 8 CMS., LIQUIDO L,! 

BRE EN CAVIDAD, HEPATOMEG! 

LIA. 

HEPATOMEGALIA. 

NO HAY DILATACION COLONICA 

HEPATatEGALIA. 

LOCALIZACION DE PERFORACIONES . 

MULTIPLES EN ASCENDENTE Y AN-­

GULO HEPATICO. 

NO EXISTIERON 

MULTIPLES EN CIEGO. 

UNA EN CIEGO Y UNA EN ANGULO -

ESPLENICO. 

MULTIPLES EN ASCENDENTE Y - -

TRANSVERSO. 

MULTIPLES EN DESCENDENTE. 

4 PERFORACIONES SELLADAS EN -­

ANGULO ESPLENICO Y DESCENDENTE 

MULTIPLES EN VALVULA ILEOCE -­

CAL Y CIEGO, 

MULTIPLES EN CIEGO, TRANSVER -

SO Y ANGULO ESPLENICO, 

DOS EN CIEGO Y UNA EN TRANS -­

VERSO. 

Podemos concluir recordando la seccil'in 11 Cuadro Clínico 11 y 11 diagnl'is-

tico "•que todos los casos se hallaban en la fase de perforacil'in ya que -­

los signos evidentes de irritacil'in peritoneal lo mostraban los 10 pacientes. 

Asúnismo, se confirma que la dilatacil'in coll'inica regional o total es un ha-
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llazgo unifonie en los casoe de llC'l'1 cuanto m&.s dilatado est& el colon, m! 

yor ser( la probabilidad de perforaci6n y lll&s severamente afectadas esta-­

rln 1ua paredH. La exiltencia de U:quido libre en cavidad denuncia la fu­

ga del contenido col6nico. 

A e1ta1 alt~a• es •automltica• la existencia de dolor difuso y dis·· 

tenci6n ebdOllinal con ileo refleio. 

lln trH de 101 casos, exilti6 hepatOMqalia y Ulsceso hepltico conco• 

.Utante a colon t6xico lllibiano (33 '), 2 de ello1 perforados y uno con -

ruptura imainente (e1te Gltillo ful diagnosticado llldiante 9a11&9rafla hepi­

tica). 

Is intereeante analisar y ~rar loa hallaagos radiol6gicos con los 

qutrGrgico• respecto a la localizaci6n ele 111rforaciones col6nicas afan'nd!?. 

no1 en hacer una correlaci6n veraz1 asf, pod~• encontrar estrecha rela -

ci6n entre el sitio de las perforaciones y/o re<Jiones col6nicas mis daña-­

du con lo• 11911111tos dilatados. 

8610 dos casos fueron 1011etidos a recto•ilJllOidoecop!a preoperatoria -

con dia9n6stico de proctosiClllOiditi• aaibiana ulcerada en uno y neqativa -

en otro. 

lln nift9(1n calO .. efectu6 estudio de bacteriologla pre o ¡iostoperato­

rio; tupoco se solicitaron Htudio• Hrol6gicos para .. iba. 

La Ubla de la siguiente pl9in1 no• muestra el trataaiento quirGrgico 

practicado y su• r11ultado• ad como la cauea da la def1111ci6n1 
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RESULTADOS 

CASO TllATAMIENTO QUIRURGICO 

l HDIICOLICTOMIA DERECHA, ILEOSTO­

IUA, COLECISTECTOllIA 6 DIAS AN-­

TIS • 

2 COLIC'l'OMIA SUBTOTAL, ILEOSTOMIA 

l C:CU:C'l'OMIA SUB'l'ODL, ILIOSTOMIA 

4 COLEC'l'CllIA SUB TOTAL, ILIOSTOMIA, 

ISPLIDC'l'CllIA 

5 COLEC'l'OMIA SOBTOTAL, ILEOSTOMIA 

6 HDIICOLIC'l'OMIA IZQUIERDA, COLO! 
'IOllIA, llUREC'IOllIA IZQUIERDA 12 

DIAS AJITSS. 

7 COL&C'l'CllIA SUBTOTAL, ILIOSTOMIA 

8 HDIICOLIC'l'OMIA DERECHA, ILIOS~ 

IUA, DR!NAJI Di ABSCESO llEPATI_ 

9 HDIICOLEC'l'OMIA DERECHA, ILIOS~ 

MIA, DIWIAJ& DI ABSCESO HEPATI­

CO. 

10 HDIICCUlCTOMIA DRECllA, ILIOSTQ 

MIA, DllDIAJB DI ABSCUO HEPAT! 

co. 

SOBREVIDA 

2 DIAS 

24 HS. 

2 HS. 

8 DIAS 

J HS. 

2 DIAS 

8 DIAS 

5 DIAS 

9 DIAS 

2 DIAS 

CAUSA DE MUERTE 

CHOQUE SEPTICO 

• 

• • 
HIUllOllIA DI FO-

COS MULTIPL!S,-

IHSUF. CAJIDIAC. 

CHOQUE S!PTICO 

ULCIJIAS AGUDAS 

La mobrevida, al final da cuanta1 a1 caro, la caU1a principal da la -

nuert1 fu& la aap1i1 y al procadilU.antc quirG1t9ico ai .. pre fu' radical con 

daafuncionali1aci6n intaatinal. 

11 caao que •'- dlH ao!lrevivi6 11996 hHta 9 dlH, ain lllbar90, au -

poatoperatorio fua, por d•b t6rpido de igual aanera qua 101 d..&1 cHoa. 
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e o N e L u s I o N E s 

Respecto a la inmensa variedad de patolog!as que pueden observarse­

en la poblaci6n general y en nuestro medio, el KCT ocupa una frecuencia­

!nfima que no es posible tabular ya que la serie reportada aqu! es tana­

da de dos hospitales de concentraci6n que, por lo dem&s, no son represe!!_ 

tativos dado que se han considerado como de apoyo a las unidades de pri­

mero y segundo contacto, donde se pueden observar algunos otros casos -­

que nunca llegan a nuestro conocimiento. 

Tampoco podemos detallar la incidencia de KCT en los casos de ami-­

biasia intestinal ya que no se efectGan estudios bacteriol6gicos para e!_ 

tadificar el ni!mero de pacientes afectos de tal enfermedad. 

En f!n, aGn con estos bemoles, nuestra primera afirmaci6n es v!lida. 

Ahora bien, loa hallazgos en esta pequeña serie coinciden muy eatre­

ch ... nte con los reportados por otros autores nacionales y extranjeros. 

Indiatintamente del sexo del paciente, generalmente lo sufren las -­

pereonas mayores de 50-60 años que han sufrido deterioro de sus condicio­

ne• general y por tanto de su aparato inmunocompetente con asociaci6n, -­

casi al 100\ de alguna otra patolog!a. 

11 promedio de d!as en la evoluci6n del paciente, desde el inicio de 

la sint011atoloq!a hasta que se llega a la fase de perf oraci6n no es corto 

(23 d!as), lo Qlle permite la observaci6n y estudio del paciente, no obs-­

tante, hay que destacar que, prlcticamente, todos nuestros casos fueron -

recibidos en la grave etapa de colon t6xico perforacSo, es decir, que pre-
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vio a nuestro tratamiento, hab!an recibido terapia en sus cl!nicas de pri­

mer contacto. Quizá sea éste un factor de importancia en cuanto a lo desa­

lentador de nuestros resultados. 

Se confirma la frecuencia de HCT amibiano en contraposición del ori­

ginado por otras patologías (sólo un caso de CUCI y nueve de amibiasis in­

vasora). El diagnóstico preoperatorio no se confirmó a causa de la urgen-­

cia quirúrgica (B de los casos estaban perforados a su ingreso), sin emba!: 

go, se sospechó en 5 de ellos. No se efectuó investigación bacteriológica­

Y sólo en dos casos se practicó proctosogmoidoscop!a sin accidentes. A pe­

sar de que los signos prevalentes en las etapas iniciales son las evacua-­

ciones líquidas, disenteriformes o no, no se buscó la amiba en ningún caso. 

(destacando que, conforme reportes varios, sólo se encuentra el trofozo!to 

en el 50\ de los caaos)1 y s! en cambio, al etiquetar los casos como coli­

tis infecciosa inespec{fica. se inició tratamiento a base de analgésicos, -

anticolinérgicos o antidiarreicos, siendo algunos de '•tos, cofactores - -

dessncadenantes en el desarrollo del MC'l'. Aunado a ésto, no es raro solic,! 

tar el colon por enema comd arsenal paracl!nico de diagnóstico (en la se-­

ria sólo a 2 pacientes se les sometió a tal estudio). 

latas medidas, siendo factores de riesgo, agravan el caso aún más si­

sufre algún tipo de deterioro inninológico1 as!, nuestra seria muestra que-

8 casos sufrlan alguna patalog{a intercurrente que puso "en jaque" al indi• 

viduo durante varios d{as hasta hacer caer su respuesta inmune, con lo que­

no detiene la grave evolución de su enfermedad que inexorablemente lo lle -

va a la etapa de perforación y peritonitis generalizada que se acompaña - -

con lll alquito sindrtllll&tico de abdomen agudo reconocible clínica y radioló­

gic ... nte con la dilatación colónica t{pica que adanás permite interrel! 

cionarla con la severidad del caso y sospechar el o los sitios de perfora-
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ci6n o inminencia de la misma y los segmentos colónicos m&s afectados, 

Los datos obtenidos en cuanto a la asociación del MCT y absceso he­

p&tico tampoco difieren1 el 33' (3 casos) lo corrobora. (4, 11, 13, 30)­

La& series de otros autores vierte cifras que van de 7 a 31,, No encon-­

tramos ninc¡¡Gn caso de ameboma (aunque se informa una asociación f recuen­

te con llCT amibiano que va del 9 al 30,). (11, 13) 

El tratamiento en todos los casos fué radical y lo ameritaba, pues­

todos se sometieron a cirugía en la fase de perforación con peritonitis, 

no obstante, es preciso insistir sobre lo esencial del tratamiento pre-­

operatorio intensivo. 

El paciente captado en fase de MCT no perforado no amerita el mismo 

tratamiento que aquél que ya se perfor6 pues en el primero el tratamien­

to conservador puede triunfar y en el segundo siempre fracasar&¡ en cam­

bio la cirugla puede modificar el pronóstico en este último. 

El primer caso puede someterse a un esquema de tratamiento sugerido 

en otra sección y ya vislumbrado por otros autores (1, 5, 16, 20, 25). -

Si este caso evoluciona mal, habr& que determinar el momento y tipo de -

cirugla. 

En el caso de CUCI, se ha demostrado una excelente sobrevida apli-­

cando el m•todo ideado por Turnbull (5, 37, 38) (ileostanla cecostomlas) 

para los casos de inminente perforación o los que se han sellado pues -­

deber& ser tanado muy en serio que estos casos sometidos a cirugla radi­

cal •casi necesariamente• sufren contaminaci6n peritoneal durante el ma­

nejo quirúrgico resectivo, lo que trae consigo un importante incremento• 

en la mortalidad. 

otros autores abogan por cirugla radical en etapas tempranas para -

dejar a un segundo tiempo ya sea la anastomosis ileo-rectal, la ileosto­

mla permanente y-o bolsa ileal o algún otro procedimiento correctivo. -­

(1, 16, 25) 

- 76 -



Estas reflexiones son perfectamente adaptables a nuestros casos de­

colon tóxico arnibiano y sólo se diferirá en que la proctocolectom!a no -

ser& el procedimiento más exigido, pues la arnibiasis invasora suele ocu­

rrir, con mayor frecuencia en colon derecho, por lo que la reconexión -­

intestinal puede lograrse pasado 1 a 3 meses prácticamente en el 100\ de 

los casos (claro que existan excepciones y serán aquellos casos en los -

que la invasión amibiana progrese hasta el recto y el ano). 

En los casos de amibiasis invasora, el acuerdo general es el efec-­

tuar cirugia resectiva, eliminando los segmentos colónicos afectados, 

con lo que se ha logrado una sobrevida del 34\. (30, 35, 34, 35) 

Ofrece más seguridad la desfuncionalización intestinal que la anas­

tomosis ileocolónica en el primer tiempo operatorio y rn&s favores se ha­

rán al paciente si a ésto sigue un buen lavado de la cavidad con amplios 

drenajes. 

El manejo postoperatorio intensivo coronará los esfuerzos pre y --­

tranaquirúrgicos mejorando la sobrevida. · 

La serie aquI presentada demuestra lo grave del MCT y evidencia tI­

picamente que la fase de ~rforación, por regla general, es ingobernable 

llevando irremisiblemente a la muerte al sujeto que la sufra. 

Es pues preciso ordenar el plan de tratamiento médico quirúrgico en 

estos pacientes y decidir acertadamente el momento de alternar el uno 

con el otro. 

Queda aGn el campo abierto para instituir nuevas medidas o modificar 

las 11\lgerida& a fin de reducir la elevada mortalidad del MCT. 

No ea posible concluir el presente ensayo sin reflexionar, por Glti­

mo, que quizS el mejor tratamiento será la prevención y ésto exige incre­

.. ntar el nivel cultural de nuestra gente, sanear nue•tro medio e intena!. 

ficar la info1:1111ción -'dica a la población ·en un ••fuerzo conjunto• per~ 

na-cuerpo -'dico•autoridad sanitaria-autoridades gubern11111Bntalea, con el­

iaportante af•n de reducir la contaminación de alimento• y bebidas, tanto 



insistiendo en estrictas medidas de potabilizaci6n del agua, como en la 

urbanizaci6n masiva a fin de evitar la defecación al aire libre. 

As! la población ingerirá s6lo alimentos no contaminados, no prop!. 

ciará la contaminación ambiental al defecar en adecuados medios sanita­

rio& y vigilará estrechamente su higiene personal y en la preparación -

de sus alimentos. 

Nos tocará a los médicos detectar y resolver los casos portadores­

asintomáticos o bien, a los sintomáticos. 

Si agregamos una fuerte base alimenticia a nuestro pueblo, contra-­

re1tando la desnutrición, seguramente seremos menos presa de la enferme­

dad que nos ocupa e inclusive, evitaremos que la amibiasis evolucione a­

la dilatación tóxica del colon que no revela más que incompetencia pers~ 

nal del que la sufre como incompetencia del médico tratante, ambas si tu! 

ciones reveladoras de nuestro sistema en desarrollo. 

Es de todos conocido y aceptado que la salud del futuro está en ma­

nos de los correctos sistemas preventivos. As!mismo, estos sistemas est! 

rán superditados a la amplia culturización poblacional y a la desprendi­

da y honesta labor de nuestros gobernantes respecto a la modificación de 

los m6todos de saneamiento. 

El trabajo conjunto y sano de gobernantes y gobernados facilitar& -

el ejercicio de la prevención por médicos conscientes y esforzados que -

tienen su vista pUesta en el futuro. 
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