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COLON TOXICO




OBJETIVOS

Hago una revisidn integral y actual de ‘la entidad nosolSgica llamada
COLON TOXICO, partiendo de los métodos diagnSsticos, analizando sistemas -
de prevencidn y culminando con el esquema terapéutico; informo los resulta
dos de una serie de pacientes (10) que sufrieron esta entidad habiendo si-

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

Hagta la actualidad, no es ficil etiquetar, sin estudios para clini-
cos definidos, al paciente que sufre COLON TOXICO, por tanto, es afin mis -

diffcil hacer diagnSstico 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, segfin las series analiza--

das.

Dado que la etiologia del COLON TOXICO es muy variada y con prevalen
cia, por regiones, de algunas de sus causas, considero Gitil analizar este-
s{ndrome como un cuadro de relativa frecuencia con alto fndice de mortali-
dad en nuestro medjo. Analizar los métodos de diagndstico y de tratamiento,
asf como buscar el porqué la amibiasis es la causa mis frecuente de esta -
enfermedad, en nuestra poblacién, resulta ser un tema de gran interés para

mnf, a mis de que puede ser el preimbulo para sub tes estudios en biis-’

queda de nuevos métodos diagnSsticos y de tratamiento, tanto médico como -

quirlrgico, pues la mortalidad es sumamente alta.
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La falta, en nuestro medio, de una adecuada sistematizacién tanto -
en el diagnGstico como en el tratamiento explican los fracasos tan radica
les en el manejo de estos pacientes.

Hago una revisin 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.



DEFINICION

Conforme se ha llegado a conocer en forma integral la enfermedad --
que ahora nos ocupa, ha recibido diversas asignaciones que, si bien deno-
tan aspectos importantes de la definiciSn como tal, no engloban el conjun
to de alteraciones de la entidad a la que se hace referencia; asf, es po-
sible encontrar en la literatura varios términos que se han considerado -

sindnimos y que se maneja indistintamente, °

MEGACOLON TOXICO, DILATACION AGUDA DEL COLON, COLITIS FULMINANTE, -
COLITIS AMIBIANA FULMINANTE, COLON TOXICO AMIBIANO (en nuestro medio), =--
DILATACION COLONICA TOXICA, COLITIS ULCERATIVA FULMINANTE; son, entre al-
gunos menos comunes, los distintos t&rminos que han recibido la complica~
cifn colénica que analizo ahora; sin embargo, el témino MEGACOLON TOXICO
(MCT) es el més nombrado en la literatura mundial y es el que mis se acep

ta para designarla.

Como todo término, no logra incluir en s{ cada aspecto de lo que --
ser{a una acertada y completa definicién. no obstante, a fuerza de costum

bre y en affn de ser pr&cticos, es el que utilizo en mi actual revisién,

=COMPLICACION INFLAMATORIA AGUDA DEL INTESTINO GRUESQ SECUNDARIA A ~
DIVERSAS PATOLOGIAS, GENERAIMENTE REGIONALES, QUE SE CARACTERIZA POR IA -
DI;ATACION EXAGERADA, TOTAL O PARCIAL DEL COLON, CONDICIONADO CAMBIOS - -
HIS‘X‘OPAWICOS DEFINIDOS EN LAS AREAS AFECTADAS, GRAVE REPERCUSIQ'J SIS~

TENICA ¥ GENERANDO UN DIFICIL MANEJO ¥ UN PRONOSTICO POBRE=

Como podrd descubrirse a lo largo de la revisibn, existen muchos --

-3



aspectos no detallados en la definicifn, pero que se infieren en la ==

" misma.

Serfa imposible hacer referencia a cada uno de los cambios sisté
micos y regionales que se suceden, dentro de la definicidn, pues se --
intenta, en cortas frases, hacer un anflisis completo del cuatro noso-

18gico a que aludo.



HISTORIA

QuieS los reportes mis antiguos de los que tenemos noticia sobre
megacolon son los informados en 1933, 1937 y 1947 en el Massachusetts-
General Hospital. En 1947 Jobb y Finklentein '(1) escribjeron sobre la-
evaluacibn de un paciente que sufrfa colitis ulcerativa complicindose-
con dilatacifn aguda del colon durante un ataque fulminante, posterior

al estudio con enema de bario.
En 1946 Colp (1) practicd cecostomfa a un paciente con megacolon.

Si bien, se tenfa conocimiento desde fechas afin anteriores a las
mencionadas, de la dilatacién aguda y grave del colon, no fué sino - -
hasta 1950 en que Marshak, Lester y Friedman acufaron el témmino - --

“MEGACOLON™ .

Crile y Thomas en 1951 (2) reconocieron que la dilatacién aguda-
del colon se observa como signo usual de la inminente perforacién de -
la colitis ulcerativa y propusieron como tratamiento la ileostomfa y -

colectomfa como procedimiento de eleccidn,

Lumb, Protherse y Ramsey en 1955 (1) apuntaron el proceso infla-
matorio transmural que afecta al colon, indicando la estrecha relacidn
entre la destruccidn de la pared muscular del colon y la subsecuente -

dilatacién y/o perforacidn.

En 1960 Klein reportd 4 casos tratados exitosamente mediante - -
cecostomfa y tratamiento médico intensivo, si bien dos de.ellos requi-

rieron posteriormente colectomia.
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Turnbull, Hawk y Weakley (6) modificaron el tratamiento mediante
miltiples cecostomfas y soporte médico intensivo con resultados satis=

factorios. (1, 2, 5).

Chisholm en 1946 reportd un caso mis de Colitis Ulcerativa Cxr6 -

nica Inispecifica (CUCI) y dilatacidn téxica del colon. (3)

Wruble en 1966 report8 el caso de un paciente con dilatacién ~~-
téxica del colon no asociada a CUCI; el paciente sufrfa amibiasis col$

nica invasora. (2).

En 1953 Herrera describi6 un caso pediftrico de amibiasis invaso
ra con perforaciones miltiples y en 1958 Salas reporta 44 casos, en --
nifios menores de 7 afios, de amibiasis coldnica fatal, 33 de los cufles

sufrieron perforaciones varias. (4)

Posterior a estos informes iniciales, se han sucedido innumera -
bles reportes que han venido a completar el estudio de la enfermedad;=-
tales informes se multiplican tanto en el Smbito mundial como en nues-

tro pafs.



ANATOMIA Y FISIOLOGIRA

El colon, considerado como un todo, es la continuacién final del -
tubo digestivo, sin embargo, como todo Srgano de nuestra economfa, se -
le ha subdividido en funcidn de ventajas anatdmicas, fisiolSgicas y --

quirQirgicas, por lo que habri de estudiarse seglin tales ventajas.

ANATOMIA:

El colon comienza en la fosa ilfaca derecha por el Ciego y el apén-

dice vermiforme (de dimensiones variables).

Al inicio del ascenso cecal, se desprende la vilvula ileocecal (dia
metral conversin anatomo-fisiolSgica del tubo digestivo); continia su -
ascenso formado el colon ascendente, se acoda bajo el hfgado continuando
su direccién mSs o menos transversal para constituir el transverso; su--
fre nueva acodadura a la altura del bazo y se convierte en descendente;-

al atravezar oblicuamente la fosa ilfaca izquierda se continfia con el -~

colon ilfaco para asf, el rebazar los vasos ilfacos, transformarse en el

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

Cabe afiadir que para beneficios quirfirgicos y en funcién de su irri
gacidn, 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 varfa de 145 a 165 cms. y su calibre disminu-

ye progresivamente desde el ciego (longitud de 8 a 10 cms, y ancho de -~



3adcms. ).

El colon est§ recorrido, siguiendo su eje mayor, por tres cinti-
1llas musculares lingitudinales que convergen en la base del apéndice:
una anterior y dos posteriores; el sigmoides sflo conserva dos cinti--

llas (tenias) y &sta desaparecen en el recto.

A todo lo largo el colon sufre dilataciones moderadas que han re
cibido el nombre de haustraciones delimitadas por los plica semiluna -

res.
Existen también, a todo lo largo, buen nfimero de apéndices epi -~

ploicos (condensaciones adiposas con irrigacién 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 ilfaca --
derecha por debajo de la lfnea bisilfaca, con un didmetro de 6 a 7 cms.,
contiene al apéndice vermiforme con el que se comunica a través de las
vélvulas de Gerlach y Manniga (punto de confluencia de las tenias) y -
la vilvula ileocecal donde se transforma el intestino delgado en grue-
80; existe en este punto un verdadero mecanismo valvular determinado =
por la vilvula de Bauhin, compuesta por dos valvas: superior o ileocd-

lica e inferior o ileocecal.



Continfa el colon derecho su ascenso de delante a atr§s para -
constituir el colon ascendente, el cuil a nivel del 16bulo derecho-
del hfgado sufre una angulacidén para formar el Sngulo hepStico del-
colon y asf dirigirse en sentido izquierdo para proyectargse en for-
ma pendular hacia la pared anterior del abdomen determinado asi el-
colon transverso qué termina a nivel del bazo, donde se forma el &n

gulo esplénico.
MEDIOS DE PIJACION:

El aparato de fijacién se inicia en un repliegue peritoneal ~-
del ciego que se adhiere al retroperitoneo constituyendo el ligamen
to cecal (pueden existir hasta tres ligamentos fijadores del ciego:
superior externo, superior interno y cecal inferior). La fijacién -
del apéndice est8 por su meso, continuacidén del mesenterio ileocSli

co a través del que "caminan" los componentes vasculares.

El ligamento cecal se prolonga en el sentido del colon y se ~-
adhiere al retroperitoneo'a todo lo largo, detexrminando en el ascen
dente la fascia de Toldt y por fuera de ésta el espacio o corredera

parjetocBlica derecha.

El 8ngulo hepStico o cSlico derecho cuenta con un aparato sus-
pensorio anexo en donde se pueden localizar los ligamentos frenocd-
lico, hepatoctlico, cistico-c6lico, duodenocSlico, renocSlico y gas

trocblico derechos (algunos inconstantes).

El colon transverso derecho que se inicia en el &ngulo hepdti-
co y se considera terminado mis alld de la linea media (en funcidn-

de su irrigacién y fines quirirgicos), queda fijado por el mesocolon
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que se insierta en las estructuras retroperitonales con las que tiene ~
relacién posterior determinando una linea oblicua que rebaza la cabeza-
del pincreas y se continfia a 1o largo de su cuerpo, dividiendo en forma
transversal el abdomen en los compartimientos supra e inframesocSlico.-
Un medio m&s de fijacién resulta ser el ligamento gastrocblico, refle--
xibn peritoneal que envuelve al estSmago haciendo reflexién a nivel de-
su curvatura mayor para insertarse a nivel del borde antimesocSlico del
transverso, partiendo del &ngulo hepitico y terminando en el esplénico-

del colon,

JRRIGACION:

ARTERIAL.-

El colon derecho esti irrigado en toda su extencién por ramas de -
la arteria mesentérica superior; aborda al ciego, apéndice y vilvula =-
ileocecal mediante la arteria ileocSlica (rama de la cSlica derecha in-
ferior) con sus ramas terminales: apendicular, cecal anterior, poste =~
rior, iléal y cblica ascendente, La cdlica mediana derecha (inconstante
en 608 de los casos) irriga al colon ascendente y da ramas superior e -
inferior para las célicas derechas dél mismo nombre; la arteria cBlica-
derecha superior irriga al Sngulo hepdtico y la c8lica media (rama oca-

sional de la superior derecha pero mis const te de la térica

auperio;), que irriga la casi totalidad del colon transverso. Cada una-
se bifurca en ramos ascendentes y descendentes para formar el arco para
cblico de donde parten los vasos rectos cortos y largos (irrigadores de
los mltiples apéndices epiploicos), que abordan al colon a través de =

su meso, en el borde interno.

La cSlica media da una rama izquierda, formadors inicial del arco-
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de Riolaro,

VENOSA .~

Todas, tributarias del &rbol arterial; confluyen en el tronco =-

gastrocSlico de Henle que aborda a la gran mesaraica.

LINFATICA.-

A nivel del ciego, los vasos linfSticos confluyen a los ganglios
cecales anteriores y posteriores, incluso los apendiculares. A lo lar-
go del ascendente existen relevos: epicSlicos (en la pared del colon),
paracSlicos (junto al arco venoarterial del mismo nombre) , intermedios
(corren a lo largo de los vasos cOlicos inferior medio y superior), --
principal (en el origen de las arterial cSlicas) y central (retropan--
crefitico). Hay que destacar que el transverso carece de relevos inter-
mediarios y principales, saltando de paracSlico a central (importante-
dato que aclara el r&pido paso de patologfa ganglionar o neoplfsica ==

del transverso al grupo central retropancreftico).

COLON_IZQUIERDO:

Se inicia pasada la linea media del transverso y es continuacién
del derecho. Mantiene insercifn estrecha y es sostén del epipl&n mayor
en toda su extencifn (del &ngulo hepdtico al esplénico) a nivel del ==

borde anterior o libre.

Se continfia con el &ngulo esplénico, el cufl queda fijado al pe-
ritoneo posterior y estructuras vecinas, desde donde cambia su direc--

cibn en 90 grados para descender a lo largo de la pared izquierda, ~ -
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donde se le nombra colon descendente o lumboilfaco, temminando en el -
punto donde cruza al msculo psoas izquierdo, habiendo modificado su =~
direccién descendente en oblicua interna para penetrar a la fosa pélvi

ca, donde se convierte en sigmoides.

En estos lugares, existen algunos cambios estructurales del co =-
lon como son: disminucién del nlmero de cintillas, persistiendo sflo -
dos, anterjor y posterior, mismas que van desapareciendo en el trayec-
to del sigmoides; asfmismo, el nfimero de apéndices epiploicos se incre

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

El colon sigmoideo tiene amplias variantes anatdmicas, tanto en -
longitud, como en direccién y as{, puede mantener la tradicional forma
de sigma (158 de los casos) o en "U", "W" o de muy diversas formas, —-

dentro o fuera de la fosa pélvica, donde se continfa con el recto.
MEDIOS DE FIJACION:

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 pincreas -
y dirigiéndose hacia el rinbn para pasar por la cara anterior de su =--

polo superior.

El Sngulo esplénico cuenta con un aparato de sostén cuyos liga ==
mentos no son totalmente constantes y determinan tres planos; el proe-~
fundo o retrocSlico que forma la 1&mina fijadora del &ngulo, parte su-

perior de la fascia de Toldt. El plano medio formado por los ligamen -
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tos esplenomesocSlico, gastroesplénico y pancreaticoes plénico, por --
Gltimo el plano superficial (precSlico) o ligamento frenocSlico iz --X

ruierdo.

Queda asi suspendido el dngulo esplénico y fijo en un plano mfs-
posterior y alto que el derecho ya que el higado hace descender mis a-

este (ltimo.

El colon descendente sostenido por la fascia de Toldt izquierdo-
que generalmente desaparece a nivel del colon lumboilfaco; permite la-
la existencia de la corredera parietocSlica izquierda a todo lo largo.
El mesocSlon, a mis de ser el vehfculo de los vasos irrigadores, es --

soporte del colon.

La fijacién del sigmoides est§ dada Gnicamente por su meso y en-
forma ocasional por remantentes de la fascia antes mencionada. Este me
sosigmoides tiene caracter{sticas peculiares: Tiene forma de abanico y
se ﬁ.j.a al retroperitonec inmediatamente bajo la rafz del mesenterio a
nivel de la emergencia de la arteria mesentérica inferior, apenas por-
arriba de la bifurcacién de la aorta y presentando dos rafces, una pri
maria, vertical y media que desciende hasta S 3 y una secundaria, obli
cua a la derecha, que termina en el borde interno del psoas izquierdo-
(lugar donde el colon ilfaco se convierte en sigmoideo) y aborda asf -
el borde mesentérico o interno del intestino, continuando con €1 en --
toda su corta o larga extensidn. Levantando el mesosigmoides, se puede
apreciar en la confluencia de su cara inferior, la existencia de la --

fosita intersigmoidea que camina por la cara anterior de la aorta y --
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puede llegar hasta la 4a. porciSn del duodeno.

El sigmoides tiene otros ligamentos accesorios: el coloilfaco --
que prolonga la rafz del meso, el colotubario que va del meso a la ---
trompa izquierda y el colomesentérico (inconstante) del mesosigmoides-

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

IRRIGACION:

ARTERIAL.-

Es la arteria mesentérica inferior la encargada del suministro -
del colon izquierdo. Esta parte inmediatamente por arriba de la bifur-
caciSn de la aorta o bien tras la 4a. porcién del duodeno. A los pocos
cent{metros emite su zama cSlica izquierda superior que da a su vez -

la cblica d d y la dente para, anast Sndose con su = -

simil derecha o bien, la transversa izquierda de la cSlica media, for-

mar el arco de Riolano.

Existe en forma inconstante la mediana izquierda que se contin(a
con la rama ascendente de la la. arteria sigmoidea. Estas ramas forman
el arco paracSlico 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 apéndices epiploicos.

La irrigacidn del colon sigmoides se inicia en la primera sigmoi

dea saliendo del tronco sigmoideo que da tres ramas y caminando por el

- 14 -



meso aborda al sigmoides, formando ocasionalmente, después de la prime
ra sigmoidea y mediante la anastomosis de las mismas, arcos de 1o, y -

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

El final del sigmoides estd irrigado por las ramas terminales de-
la mesentérica inferior: la hemorroidaria superior {derecha e izquier-

da) que se anastomosan con la Ja. signoidea.

Las venas gson satélites de las arterias y van a confluir a la iz-
quierda de la arteria mesentérica inferior y por arriba de la reral iz
quierda, para formar la mesaraica inferior que junto con la esplénica,
por detrfs del pincreas, forman el tronco esplenomesaraico y as{ en -=-

conjunto con la mesaraica superior, forma la porta.

LINFATICA.~

El transverso izquierdo y su &ngulo tiene sdlo relevos epi y pa~-
racblicos, de donde van al grupo central retropancreitico. El descen -
dente 8{ cuenta, como el ascendente, con sus cinco grupos ganglionares
ya mencionados haciendo relevos en el intermediario sigmoideo, el prin

cipal yuxtaadrtico y en el central.
El sigmoides tiene los mismos relevos ya anotados y se agrega un~

grupo intermediario: el hemorroidario superior que drena los lumboadr-

ticos y los sigmoideos.
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INERVACION:

La inervacifn del colon tambifn est8 dada en forma segmentaria -
para cada mitad; asf, el colon derescho recibe ramos nerviosos depen--
dientes del plexo mesentérico superior con dos contingentes: simpitico
(del plexo solar y de los nervios esplicnicos) y parasimpitico (del -

neumog8strico derecho).

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

rior.

Los filetes nerviosos normalmente siguen el trayecto vascular --

hasta abordar las paredes intestinales.

Esta descripcidn anatémica, como se comenta antes, obedece escen
cialmente a la divisibn topogrifica y quirlirgica, de ninguna manera -

la descriptiva. (6).
FISIOLOGIA:

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.

Absorcifn de agua y algunos electrolitos, almacenamiento tempo =

ral de las heces fecales y una eficaz accidn excretora; son &stas las

més importantes. Las menos importantes son: seleccidn, absorcidn y eli
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minacién Qel gas deglutido y producido en el tubo digestivo; la sfnte-
sis de riboflavina, &cido nicotfnico, biotina, 8cido £8lico y vitamina
K asi como su absorcibn y la capacidad autogobernable de la defecacidn.
Estas (ltimas funciones menores pero también esenciales del intestino-

grueso.

La presencia de la vilvula ileocecal es una barrera que impide el
reflujo del contenido del colon que mantiene difegentes presiones in--
traluminales, poblaciones bacterianas y funciones de absorcién. Este ~
mecanismo es bisico para mantener el equilibrio adecuado entre ambos -

intestinos.

El ileo deja pasar en 24 horas de 500 a 600 cc. de agua al ciego,
excretindose s51o 100 cc. con las heces. La absorcién se efectia en el
ciego y colon ascendente desecando, asf, al bolo fecal. El colon secre
ta normalmente pequefias cantidades de moco, que puede aumentar segln -

las necesidades o patologfas.

El colon eati animado por cinco tipos de movimientos:

Peristflticos, periSdicos, lentos y sin ritmo bien definido que

aseguran la progresién del bolo desde la vilvula ileocecal al sigmoi

des en 14 a 20 horas.

AntiperistSliticos: S51o en el colon ascendente, sitio en donde -

se efectda la remocién y absorcidn mis importante del colon.
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De masa: Por saltos rdpidos y espaciados, destinados a la progre-
sién del contenido. Movimientos que pueden iniciarse cuando se estd --

llenando el estdmago (reflejo gastrocSlico).

Pendulares: Oscilatorios, destinados a la remocidn de los restos-

de alimentos.

DesegnentaciSn: Del contenido intestinal que mantiene una constan
te presifn en las paredes del colon en forma independiente para cada--

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

De los 75 a 180 grs. de heces excretadas diariamente, 708 son - -
agua, celulosa no digerida, proteinas, grasas y ademis bacterias con =
escasos pigmentos biliares (estercobilinfgeno). En individuo sano s8lo-

excreta una pequefia cantidad de residuos alimentarios.

En el colon se produce y se absorbe amonfaco principalmente como-
resultado del desdoblamiento bacteriano de la urea; asf{, en caso de --
cirrosis, hipertensién po;ta o corto circuitos-portocava, la absorcidn
del amonfaco puede ser de gran importancia en la patogenia del coma he

pStico.

Los gases del colon provienen principalmente del aire deglutido -
y en su mayor parte son nitrégeno (el CO2 y el 02 se absorben ripida -
mente) . Existen también pequefias cantidades de metano y de hidrdgeno -

debidos a puterfaccién bacterina.
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El acto de la defecaciSn es un reflejo con componente voluntario-
que puede ser reprimido en caso necesario. Normalmente el recto estf -
vacfo, pero cuando se llena de heces por los movimientos en masa, pro-
pulsados desde el sigmoides, o bien, cuando aumenta la presidn a 20-50
cms. de agua, se experimienta el deseo de defecar. Los receptores de -
las paredes del recto son capaces de discernir entre sblidos, l{quidos
o gases (efectos importantes en la eliminacién de los 500 cc de gases-

expulsados en 24 horas),

El acto de defecar exige sensibilidad normal, dominio de la rela-
jacidn y contraccién de los esfinteres, movilidad e inervacién norma -

les tambidn,

En finel colon mantiene funciones bien definidas para conservar -
la homeostasis; funciones diversas que cumplen fines fitiles en la eco-
nomfa, tan importantes como cada Srgano de la misma y sin embargo tuvo
la mala fortuna de ser el reservorio de nuestros desechos, constituyén
dose como el mfs agresivo de nuestros Srganos intraabdominales en caso
de enfermedad; tal parece como si cobrara caro el precio de ser el eli

minador de las inmundicias. (7)
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ETIOLOGINA

Al megacolon tSxico se le ha visto asociado a un diverso nimero -

de enfermedades asf{ como a alteraciones electrolfticas, ingesta de de-

terminados medicamentos, o bien, tivo a alg estudios para--

clfnicos y ocasionalmente a iatrogenias no bien comprobadas.

La causa, como se ver§ adelante, no se ha esclarecido ain pues --
los mecanismos fisiopatolSgicos pueden ser variados y, al parecer, no~
existe un sflo mecanismo que explique, por s{ sSlo, el desarrollo del-

HCT, sino mfs bien, se le considera multifactorial.

Conforme ha avanzado el conocimiento de la enfermedad, ha sido po
sible relacionar, como causa-efecto, al MCT con ciertas enfermedades -~

que tienen como comin denominador el ser inflamatorias y agudas.

En nuestro medio la amibiasis invasora del colon es la causa mis-
comin e importante (4, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14), inclusive, se le ha-

dado el sinSnimo de COLON TOXICO AMIBIANO.

Otra entidad, poco vista en nuestro medio, pero frecuente en - --
otros pafses, es la Colitis Ulcerativa CrSnica Inespecifica (1, 5, 8,-
15, 16, 17), pudiéndose presentar durante una agudizacifn de su croni-

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

La enfermedad de Crohn es otra entidad asociada, aunque rara, ya-
que su asiento mis frecuente es el intestino delgado, sin embargo, en-

forma espor8dica llega a interesar al colon, afectando, general e ini-
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cialmente a la mitad derecha del mismo.

Otros cuadros de presentacién m&s rara afin, son los secundarios a
Colitis Isquémica, Fiebre Tifoidea, Enterocolitis, de Hirchsprug, Di--
senterfa Bacilar, CSlera, Colitis seudomembranosa. (1, 8, 18, 19) En--
fermedades, todas, que se han reportado en forma de casos aislados - -

perc bien documentados.

Existen otras condiciones en asociacidn con el MCT como son 1a mi
nistracién de antimicrobianos principalmente en paciente pediStricos;-
a la eritramicina, la clindamicina y la lincomicina se les ha impugna~

do el desarrollo del MCT.

Hasta aquf son todas las causas aisladas vistas con mis o menos -
frecuencia; empero, existen otros mecanismos que, mis que desecadenan-
tes exclusivos, juegan un papel coadyuvante en el desarrollo del MCT,-

pudiéndose enumerar muy diversos.

Ya instalado el MCT, en su perfodo de Estado, el paciente cursa -
con evidencia de sepsis y choque mixto, lo que motiva al médico tratan
te al uso de algunos drogas como esteroides, anticolinérgicos, narcstj._
cos, opifceos, o bien, diversos tipos de antidiarreicos (loperamida, -
difenoxilato, caolfn y pectina, etc); medicamentos a los que se les re

conoce como factores desencadenantes del MCT.

Asociado a &sto, ocurren alteraciones electrolfticas que también-

tienen papel importante y que, casi necesariamente ocurren durante la-
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grave afeccidn colo-sistémica; asf, se ha inculpado a la hipokalemia, =
hispofosfatemia, hipocalcemia e hipocloremia, a la deshidratacibn seve-

18, al desequilibrio Scido-base.

Por otro lado, también existe, muy frecuente, el antecedente de la
recién prictica de enema baritado a estos pacientes (considerando al --
Scido ténico del preparado de bario como un desencadenante, o bien, a -
la peligrosa dilatacién forzada que el estudio condiciona (1, 3, 8, 15,
19, 20). Muchos autores han demostrado la alta frecuencia del MCT pos--

tericr a este estudio.

Como puede entreverse, las causas son miiltiples y mis afin cuando -
se correlacionan con otros mecanismos de afeccién sistémica como los ya

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

Quiz§ lo m&s 18gico es considerar al MCT como el efecto de causas -
interrelacionadas de mayor a menor gravedad resumidas en la tabla siguien

te:

MEGACOLON TOXICO

ENTIDADES NOSOLOGICAS DE ORIGEN:

Amibiasis invasora del colon

- CucI
- Salmonelosis.

- Enterocolitis bacilar

Colitis isquémica.

Cllera

Enterocolitis de Hirchsprung.

Colitis seudomembranosa
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CONDICIONES COADYUVANTES (DESENCADENANTES):

= Uso de antimicrobianos:
Eritromicina, clindamicina, lincomicina.

= Uso de narcSticos y opifceos. .

Uso de anticolinrgicos y/o antidarreicos.

= Uso de esteroides,

Desequilibrio hidroelectrolftico

Enema baritado.
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FISIOPATOLOGTIRA

Inscala.do el MCT, independientemente de su etiologfa, existe gran
dilatacién colénica, destruccién parcial o total de la mucosa, asf{ = -
como de los plexos mient@ricos y de Auerbach con secundaria par8lisis-
del peristaltismo que desencadenan una serie de transtornos que expli-
can el grave estado de choque que, invariablemente acompafia a tan agre

sivo cuadro. (1, 3, 8)

El transtorno local a nivel de la mucosa siempre seri 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-
posiciSn de la mucosa ya enferma, la muscularis y los plexos arteriove
nosos con la flora intestinal que a este nivel mantiene concentracio -

nes muy altas de microorganismos tanto aerSbicos como anaerSbicos. (21)

MICROORGANISMOS COMUNMENTE AISLADOS DE PACIENTES CON
SEPSIS POSTOPERATORIA

ORGANO AEROBIOS ANAEROBIOS

ILEO DISTAL ESCHERICHIA COLI BACTEROIDES FRAGILIS
KLEBSIELLA SP. CLOSTRIDIUN &P.

COLON ESCHERICHIA COLI BACTEROIDES FRAGILIS
KLEBSIELLA SP. COLOSTIDIUM SP.

., ENTEROBACTER 5P. PEPTOESTREPTOCOCO SP.

Su proliferacifn se incrementa auxiliada por la parflisis intesti

nal secundaria a las lesiones (ileo reflejo-paralftico como mecanismo-
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de defenza a la agresifn), por lo que existe gran paso de toxinas y --
bacterias a la circulacién, desencadenindose endotoxemia y bacteremia-
que repercutirin en la macro y microcirculacién, lesionando 6rganos ~-

vitales como riiidn, higado y la misma circulacién esplicnica. Estos --

cambios provocarin ismos comp torios como la leucocitosis y la

fiebre.

Conjuntamente con ésto, ocurre sangrado local que anemia al pacien
te, le hace perder protefnas y electrolitos, as{ como liquidos que re--
tiene en el intersticio determinando deshidratacién, baja en el suero -

de potasio, cloro, calcio y fésforo.

La lesifn de la pared iniciard un cfrculo vicioso de distencidn -~
coldnica, ya que al perder los plexos de Auerbach, pierde su tono muscu
lar dejindose distender, lo que propicia estasis venosa inicialmente y-
arterial secundariamente, de'terminando cierto grado de edema regional -
con mayor extravasacién de lfquidos al intersticioc y a la luz intesti--
nal, mayor proliferacién bacteriana y de gases, incremento del ileo, =--
aerofagia, mayor dilatacién e isquemia-necrosis final con perforacién -

en diversos segmentos y asi, peritonitis generalizada.

Por otro lado, hay que sefialar que con mucha frecuencia, al menos-
en nuestro medio, existen patologfas crdnicas o agudas concomitantes o-
bier, depresi6n relativa del aparato inmunocompetente y/o desnutricidn-
en los pacientes, que pueden explicar el porqué una enfermedad puede «-
llegar a tal grado de afeccién que pone en serio peligro la vida e in--

clusive, hasta hacer sucumbir el enfermo. (13)

-~ 25 -



Si bien se considera al MCT un cuadro patoldgico agudo, cabe apun
tar que tiene una secuencia 18gica y que, como todo padecimiento, se--
inicia con agresién local menor; si se deja evolucionar, iniciard sus-
“avisos clfnicos temperanos" antes de caer en el estado de toxiinfec -
cién descrito. Se "anuncia", generalmente, con dolores colénicos difu-
gos, evacuaciones diarreicas con o sin moco y/o sangre, peristaltismo-
acelerado, puede o no aparecer discreta distencién abdominal y febrf{ -

cula; datos explicados por las incipientes lesiones de la mucosa.

He de agregar que el MCT de nuestras regiones es, con mucho, se--
cundario a la amibiasis invasora y por tanto, mids agresivo que debido-
a otras etjologfas mis o menos comunes, pues a la secuencia patolSgica
descrita, habri que agregar la existencia de lesiones colénicas por --
las enzimas proteolf{ticas del trofozoito (amilasa, maltasa, glutamina-
sa, estearasa y deshidrogenasa succfnica) (13) que contribuyen en for-
ma local al ileo secundario; y como importante hecho a destacar, el --
frecuente paso de la amiba a la circulacidn enterohepitica o bien, a -~

la general, acontecimientos que agravan afin mis 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 ee interrumpa esa cadena en un momento temprano y adecuado, --

1, 3, 13, 20)

A continuacidn (hoja siguiente), muestro la secuencia fisiopatolé

gica que explica la evolucidn de los pacientes no tratados.
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PATOLOGINA

Las lesiones microscSpicas del colon en el caso del Megacolon T8-
xico son inespecificas tanto en su localizacién como en su patrdn his-
tolégico ya que dependen de la eﬂoloq!a, sin embargo, se pueden iden-
tificar gensralidades. Dependiendo de las caracterfsticas encontradas,
es posible presumir y/o afirmar el origen; tal es caso del MCT secunda
rio a amibiasis invasora, CUCI, enfermedad de Crohn, salmonelosis, co-

litis isquémica, etc.

Los especimenes muestran ulceraciones extensas con pérdida par---
cial o completa de la mucosa, interesando, por lo general mis de un --
segmento coldnica o bien por entero. Las ulceraciones pueden ser pun--
teadas, extensas, confluentes; las dreas mis o menos respetadas mues--

tran mucosa socabada.

En las freas severamente afectadas existen paredes muy friables y
delgadas; con frecuencia no va mis alld de 2 a 3 mm y la grasa pericé-
lica, incluyendo el mesocolon y apéndices epiploicos, se encuentran --

edematosos.

Hay que destacar que el tipo de lesiones y lo severo de la afec--
cifn estfn en funciSn del momento evolutivo de la enfermedad y as{ po-
dremos ver sSlo afecciSn mucosa o bien proceso morboso en toda la pa--
red hasta la necrosis y peritonitis secundaria. La inflamacifn es =--
transmural, con marcada destruccién de las capas musculares y serosa,-

incluyendo los plexos mientéricos y nerviosos. El patrSn celular esti-
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compuesto por cflulas plasmiticas, linfocitos, macrSfagos y polimorfo-
nucleares "nadando” en exudado fibrinoso y mucopurulento, con cantida-

des diversas de sangre as{ como abundantes detritus celulares.

En el 8rea de (ilceras m&s profundas se observari destruccién com-
pleta de la muscular y degeneracidn del plexo mientrico, interesando-
el plexo nervioso de Meissner y el ganglionar de Aurebach, con lo que-
se elimina asi toda posibilidad de mantener tono y calibre del colon -
(explicacifn inicial de la gran dilatacifn en el MCT en asociacibn a -
la pardlisis coldnica, incremento del gas intraluminal y la automitica
isquemia); el proceso invade, inclusive, a la serosa que al ser destru

dida ocurre la perforacién.

La agresidn es generalizada y afecta varios segmentos, lo que =--
desencadena mecanismos autoprotectores intraperitoneales de parte del-~
epiplén mayor y los apéndices epiploicos que se agrupan en los sitios=-
mis afectados y/o en los que ha sucedido perforaciSn manteniendo sella

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 comfin cbservar microcoigulos en arterias --

terminales. (3, 8).

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

cibn variar& conforme la etiologia.
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En el caso de la colitis amibiana fulminante, obedeciendo a las -
leyes perist8licas del colon, las lesiones en orden de frecuencia se =
observarén en cecoascendente, sigmoides, &ngulo esplénico, §ngulo hepd

tico, transverso y descendente. (12)

Las alteraciones ocasionadag por la invaciSn de Entamoeba histol-
ytica en los tejidos son necrosis de tipo 1{tico y reaccién inflamato-
ria, que si bien son lesjones inespecf{ficas, las ambianas distinguen -
8U necrosis en catacteristica desintegracidn celular y pérdida de la -
arquitectura del Srgano afectado; la respuesta inflamatoria es mfnima-
o moderada y no esti en proporcién con la extensidn de la necrosis. --
Entre las células del exudado se observan linfocitos, células plasmiti
cas, histiocitos, eécasos polimorfonucleares y generalmente abundantes

-trofozoftos.

La invasidn intestinal determina ulceraciones (en nuestro medio -
1llamadas "en botSn de camisa") confluentes bajo la mucosa con invasidn
de la submucosa y de ahf a toda la pared. Se aprecian diversas altera-
ciones vasculares como trombosis, vasculitis, erosin vascular y la -~

presencia de trofozoftos en la luz de las vénulas.

La ausencia de fibrosis o el escaso depSsito de coligena es una -

caracterfstica constante de la amibiasis intestinal,
Las lesiones mis graves son la perforacidn y la invasién por ami -

bas al tracto venoso portal con afeccidn al higado u otros Srganos dis

tantes.
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Es comin ver miltiples perforaciones en el segmento coldnico més -
afectado y por ende, peritonitis generalizada. El diagnSstico definiti-
vo, en estos casos, lo da la presencia de trofozoftos en las profundas-
ulceraciones, o bien, descubriendo las caracterfsticas estructurales de

&stas. (4, 8, 21)

Cuando el MCT es secundario a CUCI, las lesiones ya descritas —
tienen asiento sobre segmentos coldnicos terminales como son el sigmoi-
des, recto, colon descendente, &ngulo esplénico transverso y ocasional-
mente el ascendente (1, 5, 15, 16) donde la mucosa se encuentra atr&fi-
ca y las paredes colSnicas muy rfgidas con pérdida de sus haustraciones

y acortamiento difuso de todo el colon.

Es muy raro observar afeccidn inicial de la mitad derecha del co -
lon antes que la izquierda. Las perforaciones coldnicas ocurren primor-
dialmente en el 8ngulo esplénico y el sigmoides, sin embargo, las ulce-

raciones transmurales pueden afectar por entero al colon.

El MCT secundario a enfermedad de Crohn suele afectar en forma ini
cial al ciego, como diseminacién del ileo terminal, empero, puede ocu--
rrir que, existiendo una fistula ileosigmoidea o del ileon a cualquier-
otro segmento coldnico, se inicie, precisamente, allf la afeccién cold-
nica generalizada. Asfmismo, la existencia de otros tipos de fistulas -

que interesen a los Srganos del hueeo pélvico, pueden sugerir su origen.

El proceso inflamatorio en este caso revela intensa fibrosis con-
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abundantes grinulos subseroso gris-blancos con estenosis aisladas de -
la luz intestinal) no es raro encontrar grinulomas sarcoideos. También
se observan numerosos seudopdlipos. El patrdn celular inflamatorio es
mis bien crénico con numerosos eosinéfilos y células gigantes de Lan--
ghans, linfocitos, y c@lulas plasmiticas. (1, 2, 23). Cabe sefialar que
este patrSn celular variarf de cr8nico a agudo en caso de ocurrir el =
MCT como primera manifestacidn de la colitis de Crohn, no obstante, lo
usual es encontrar el patrdn celular crénico con celularidad de tipo -

inflamacién aguda.

La Colitis isquémica cursa con lesiones ya descritas, sin embargo,
el encontrar hipotrofia de mucosa y pared cronicamente establecida, a-
m&s de lesjones vasculares con trombosis, arterioesclerosis o bien, ==
clara oclusidn, orientar§ al diagndstico. El segmento mis afectado es-
el sigmoides, sequido del cecoascendente como una prolongacién de la -

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

Las demis entidades capaces de provocar MCT terminan provocando -
el mismo tipo de lesiones ya descritas y el diagndstico serd hecho au-
xilifndose de los estudios clinicos y paraclinicos, asi como idebtifi-
cando las lesiones ocurridas en otros drganos o bien, por el hallazgo-

del microorganismos agresor (Salmonella, V. Choleras, Shigella, etc.).
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CUADRO CLINICO

Independientemente de la etiologia, el MCT es una entidad con ---
signo-sintomatologfa definida; ya se comentd la variedad de cuadros --
que pueden evolucionar hacia la dilatacién téxica del colon y es, pre-
cisamente, este punto "evolucionar" lo que marca la pauta de lo grave-

del cuadro.

La definicién, sin ser exacta, analiza en conjunto los sucesos =-
que ocurren en la enfermedad. Cada fendmeno sucede a su precedente en-
forma evolutiva hasta adquirir el estado tSxico que, si bien se refie-
re inicialmente al colon, a estas alturas la toxemia se ha difundido a

toda la economla.

Asi, observando al paciente que sufre el megacolon podrfamos cap-
tarlo en algunas de sus momentos clfnicos: LA FASE DE MEGACOLON SIN --

PERFORACION Y LA FASE CON PERFORACION.

La historia nos habla, ya de un paciente conocido cuyos anteceden
tes s{ son definidos y que ha sido diagnosticado de padecer CUCI, en~-
fermedad de Crohn, Hirchsprug, colitis isquémica, o bien, de un pacien
te no conocido cuyos antecedentes no son definidos y que ha venido su-
friendo de cuadros enterales que sugieren amibiasis intestinal, el pri

mer ataque de CUCI o Crohn, salmonelosis, disenterfa bacilar, etc.

El hecho real es que generalmente se trata de un paciente que ha-
sufrido depresién de su sistema inmunoldgico, por lo agresivo de su =-

cuadro o por la intercurrencia de otras enfermedades con afeccidn sis-
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témica, tritese de poblacidn infantil o adulta.

El sujeto venfa sufriendo, generalmente, de sintomas de colitis -
aguda: diarrea severa, frecuentemente con sangre y/o moco, que bien --
puede alternar con episodios de constipacidn paradfjica, distencién --
abdominal moderada, dolor abdominal difuso, astenia, hiporexia y niu--

seas.

Asf, el per!odo sintomdtico puede durar pocos dfas (de 1l a 7) o -
prolongarse durante semanas (de 3 a 4). El salto de este estado a otro
de mayor gravedad estari superditado al tratamiento institufdo en es--
tos momentos, al estado nutricional del enfermo, a lo serio del ataque,
que puede ser fulminante o no, a la instalacidn de determinados facto-
res de riesgo (analizados en el apartado: Etiologfa; siendo el uso de-
anticolinérgicos, esteroides, colon enema, desequilibrio hidroelectro-
1ftos, etc.) y a la existencia de otros tipos de enfermedades coexis--

tentes.

Cuando ha dado el salto, el paciente se encontrard febril, con va
riaciones de 38 a 40 grados centigrados, taquicdrdico, con frecuencia-
por arriba de 100 pulsaciones por minuto, pilido y frecuentemente con-~
sfndrome anémico (de 8 a 11 grs. de Hb), distencién abdominal persis--
tente con dolor moderado, peristalismo cada vez mis apagado y disminui
do, evacuando con caracteristicas disenteriformes (de 5 hasta 30 eva -

cuaciones en 24 horas).

Conforme avance el cuadro, se instalardn datos francos de chogue-
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mixto por sepsis e hipovolemia con mayor distencin abdominal y datos

iniciales de desequilibrio hidroelectrolitico.

En este momento puede estiquetarse como fase sin perforacidn que,
por lo demis,anuncia la inminente perforacidn. Ocurrida ésta, los da=-=
tos clinicos se hacen mis floridos pudiéndose detectar aire libre en--
cavidad abdominal y evidentes signos de irritacidn peritoneal, desapa-
recen los movimientos intestinales, se asocia hipopotasemia, hipoclore
mia, hipofosfatemia, hiponatremia, leucocitosis y bandemia, hipoalbu -
minemia, oliquria, hipoperfusién tisular; el tacto rectal invariable--

mente mostrar8 residuo liquido mucosanguinolento fétido.

En esta fase de MCT con perforacidn la gravedad del paciente es -
mixima, encontrindolo en confusidn mental o indiferente y con severos-
cambios en su equilibrio dcido-base predominado el tipo de acidosis --
metabdlica, asimismo, la distencién abdominal acentuada revela la exis
tencia de ileo adindmico y dilatacién importante del colon en forma to
tal o segmentaria, demostrado por las imigenes radiolSgicas con difme-
tros mayores a 6 cms, y menores, pero presentes, en intestino grueso.-

(1, 2, 3, 4, 8, 11, 12, 13, 23)

por f£in, actualmente, los distintos autores .concuerdan que el cua
dro clinico completo de MCT se integra, en forma total, al descubrir--
que la evolucién de un paciente con los antecedentes referidos llega -
al estado en el que existe gran dilatacidn del colon (todo o en partes
por arriba de 6 cms.), datos de ileo reflejo, fiebre, taquicardia, ane
mia, leucocitosis, hipokalemia, hiponatremia, hipofosfatemia, o bien,=-

datos evidantes de toxemia.
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DIAGNOSTICO

Como se comenta en la secciSn anterior, establecer el diagndstico
de magacolon t6xico requiere integrar los hallazgos aludidos en un pa-
ciente cuya evolucifn parte de los inicios de la historia natural de -

cualquier enfermedad, hasta ahora conocida, como desencadenante.

No est§ justificado hacer el diagnSstico con el s§lo hecho de de-
tectar radiclSgicamente la dilatacién segmentaria o total del colon --
pues existen otras entidaddes que pueden remedar el cuadro (pancreati-
tis, ileo metabSlico, oclusiones intestinales bajas, diverticulitis,--
apendicitis, etc.), sin embargo, con mucha frecuencia es este hallazgo
el que, frecuentemente, trae a la memoria del clfnico la posibilidad -

de MCT.

La dilatacidn del intestino grueso en el MCT obedece al tipo y =--
grado de lesién que condiciona afeccifn severa de las capas musculares
y de sus plexos de Meissner y Auerbach, dej8ndose dilatar en forma des
usual y permitiendo el incremento del gas intraluminal. Asf, dado que-
el mayor nfimero de placas radiolSgicas imprimidas a este grupo de pa--
cientes es en posicidn declibito dorsal o bien, tangenciales, es comn-
ver elcolon transversc dilatado mis que el resto del colon (puede ser--
el finico dilatado), empero, se ha comprobado que la distribucién del--
gas colénico obedece a influencias gravitacionales y a las posiciones-~
anatSmicas que tome el intestino en la cavidad peritoneal. (17, 24) Es-
también evidente que el Srea que mis se deje distender es la mis afec-

tada y la que mis amenaza con perforacién. Por otro lado, insistiré en
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en el hecho de que el cambio de posicidn con mucha frecuencia modifica

r& la distribucién del gas,

Estd uniformemente aceptado que s6lo por arriba de 6 cms. el did-
metro coldnico, en mis de un segmento, podri ser catalogado como mega-
colon. Agregaré que existen informes comprobados de causas-efecto en =
cuanto a que la zona m8s distendida es la mis amenazada de perforacidn.
En el caso de MCT por CUCI, se ha observado que las dreas distendidas-
son el sigmoides, descendente y dngulo esplénico; contrariamente para-
los casos de amibiasis invasora, Crohn, salmonelosis. En los primeros-
casos se ha comprobado que las lesiones mis importantes y/o perfora- -
ciones colénicas se localizan precisamente en esas Sreas; similares ha

llazgos se observa para los casos aludidos en segunda instancia.

Los casos de colitis por disenteria bacilar, colitis isquémica, -
psudomembranosa, salmonelosis, y cSlera quedan en puntos inermedios,=--
ya que con frecuencia es todo el colon el afectado.(l, 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 dilataciSn del --
colon en nuestro éaso; asf observaremos pérdida de las haustraciones,-
del pntr&n mucoso, adelgazamiento de las paredes y edemapericolénico.-
Datos indirectos de ameboma o crecimiento hep§tico por absceso amibia-
no, en los casos de esta parasitosis, o bien, pérdida de haustraciones
con acortamiento col8nico por CUCI; informaciones que no deben pasarse

por alto. Otro signo observado con frecuencia: las "impresiones digita
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les" que revelan también las dreas afectadas.

Cuando existe ya perforacidn, se apreciard aire y liquido libre -
en la cavidad, quizd disminucién de la dilatacidn del colon con mayor-
espacio interasa en todo el intestino y ahora, mayor dilatacidn del in

testino delgado como respuesta a la irritacidn peritoneal secundaria.

Ante estos hallazgos, si alin se considera que no existen perfora-
ciones, todo clinico estd tentado a solicitar estudio contrastado: ene
ma de bario, que mostrar§ en forma mis nftida los signos mencionados,-
pero se correri el riesgo de acelerar el desarrollo del MCT con mayor-
amenaza de perforacién debido a la hiperdistensibilidad que el estudio
condiciona y por la irritacidn que provoca el 4cido tdnico contenido -
en el medio de contraste. (8) La mayorfa de los autores coinciden en -
la contraindicacidén del estudio, ya que 8ste se considera como un gra-
ve factor de riesgo. Aunque podria practicarse en las etapas iniciales
d;l sfndrome, deber8 rechazarse su ejecucidén una vez que se sospeche -
el diagndstico y para &sto basta con el estudio clinico completo y pla

cas simples de abdomen. Por otro lado, es estudio no sumari mis venta-

jas en el diagndstico (sf en los afanes académicos) que otxos estudios.

Ahora bien, es anilisis radiolégico no para en el estudio del ab-
domen solamente; habrd que valorar el estado cardiopulmonar mediante -

teleradiograffa del tdrax.

Otros estudios radiolégicos especializados, como en el caso del -

MCT secundario a colitis isquémica, deberin ser considerados como al--

- 38 -



ternativas en el diagnSstico; es la angiografia mesentérica selectiva.

La comparacién de los estudios en la etapa aguda, con los previos,
en casos ya conocidos de CUCI, Crohn, Hirchsprung, et., tendrin tam --

bién valor.

Hasta ahora se hace un breve anilisis de los aspectos diagn8sti--
cos de radiologfa, en primera instancia porque es este el primer dato-
que ratifica el sindrome y es con el que se cuenta, pricticamente, de-
inmediato. No obstante, ser§, como siempre se ha preconizado, el estu=-

dio clfnico del paciente el que nos llevar§ a presumir el diagndstico.

La historia clfnica nos hara descubrir los inicios de la enferme-
dad, su evolucidn, su comportamiento y el cuadro sindromitico actual.~
Probablemente infiramos cufl es la etiologfa o bien, la descubramos =~ ‘
por ser el paciente antiguo conocido ya en tratamiento de alguna de =--

las enfermedades potencialmente causantes.

La detallada exploracién nos revelari el estado real del sujeto:-
febril, taquicirdico, con ataque mis o menos severo al estado general-
con datos de choque (sepsis-hipovolemia), pueden ocurrir transtornog--
respiratorios (retencifn de secreciones o bien sfndrome neumSnico), --
existirf distencin abdominal, ileo reflejo, dolor difuso (pueden de-~
tectarse, o no, datos de abdomen agudo), oliguria, el rectal revelar8-
la existencia de sangrado de tubo digestivo bajo mezclado con moco y -

heces.
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El laboratorio nos reportar8 anemia que va de 6.5 a 11 grs. de Hb
y hemat8crito de 21 a 468, leucocitosis de 10 a 38 mil (en promedio) y
bandemia de 3 a 188 con granulaciones tdxicas en el B5\ de los casos.-
Hiponatremia moderada de 130 a 135 mgrs. &, hipocloremia de 75 a 95 --
mgr. 8, hipokalemia de 2 a 4 mgr. %, hipofosfatemia de 1.5 a 2.5 mgrs.
8, hipocalcemia de 6 a 8.5, tendencia inicial a la alcalosis metab8li-
ca con PH de 7.45 a 7.60 y bicarbonato de 30 a 40 mgr. 8 (conforme ---
avanza la gravedad del paciente, el transtorno 4cido-bisico que predo-
minar8 ser§ la acidosis metab8lica), (10) hipoproteinemia de 1.9 a 4.5

S con decremento mis importante de la albimina. (1, 3, 14, 20, 26).

Generalmente cursan con oliguria e incremento de la urea sanguf -
nea y discretamente de la creatinina, dependiendo del funcionamiento--

renal.

Contamos para el diagnSstico con el auxilio de la endoscopfa que-
bien puede tratarse solamente de la rectosigmoidoscopfa o inclusive, =
de la colonoscopfa; estudios que pemi‘:ir&n apreciar el grado y tipo -
de lesiones, si existen perforaciones o no, determinar las Sreas mis -
afectadas, tomar muestras para estudios directos, cultivos y hasta es-

tudios histopatoldgicos.
El estudio endoscSpico no deja de tener riesgos, obvio es desta--
carlo, no obstante de efecuarse por personal altamente calificado, no

ocurrirfn mayores complicaciones y si esclarecerf el origen del MCT.

La apreciacifn macroscdpica, para el avezado, permitiri presumir=-
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el diagndstico de certeza, mis ser8 posible de esta manera buscar el -
trofozoito de la amiba (sélo encontrado en el 50 al 75% de los casos)-
(4, 11, 26) o bien, tomar una muestra de las ulceraciones y mediante -

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

Agregaremos que el estudio endoscdpico no s6lo resulta diagndsti-
co sino que también terapéutico ya que mediante el aparato es posible-
desqomprimit en forma importante el intestino grueso a la vez que pue-
de aspirarse buena cantidad de residuo, eliminando asi la importante -
concentracidn de flora aerobia y anaerobia. Con todo, algunos autores-
opinan que debe contraindicarse el estudio por los riesgos inherentes-
al mismo; (8) opiniones que mis vale tener en cuenta pues pueden provo
carse perforaciones no existentes aflin. Esta decisidn deberd ser tomada
después de evaluar detalladamente a cada paciente ya que si esta eva--
luacién nos sugiere que el proceso mis agresivo se localiza en colon =
derecho (como es el caso de la amibiasis), el colonoscopio no incremen
tar8 el proceso y sf permitirf llegar al diagnSstico de certeza y po -

dr8 descomprimir, quiz§ saivadozamente, al colon.

Deberfin tomarse muestras para el estudio de reacciones febriles,-
coprocultivo, hemocultivo y cualquiera de los estudios serol8gicos pa-
ra determinar la actividad de E. histolytica (hemaglutinacidn, agluti-
nacién en 1itex, difusién gel-agar o difusibén acetatocelulosa, siendo-
éste G1ltimo de gran utilidad, aceptable especificidad, sensibilidad y-
bajo césto con rapidez en su ejecucidn); (26) también se investigardn-
todas las causas probadas del MCT como el cSlera y otras disenterfas -

bacilares, que deberdn estar bajo la consideracién del médico tratante,
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en funcifn de la sospecha diagnfstica.

Los estudios encaminados a efectuar el diagndstico, se practica--
r8n con la rapidez y eficiencia que el estado del paciente permita, =~
ejecutdndose 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 perforacién colbnica, serS§ mis urgente llevarlo a un-
estado. lo mis satisfactorio para;a la brevedad posible, efectuar el -
procedimiento quirirgico que se considere mis afortunado; detalles que

analizaré en secciones siguientes.

En suma, intentando sistematizar el estudio de los pacientes con-

MCT, enlistar& una secuencia que aparece 18gica y fitil:

- EVALUACION CLINICA GENERAL Y SEMIOLOGIA DE SU PADECIMIENTO: i
Se define su estado hemodinimico y respiratorio e instituir tra

tamiento de inmediato. Monitorizacién de sus constantes vitales. }
|
!

- TOMA DE MUESTRAS PARA ESTUDIOS PARACLINICOS DE LABORATORIO:
Hb. hto. Diferencial leucocitaria, pruebas de coagulacidn, gru-
po y RH, cruce de sangre, qufmica sangufnea, protefnas totales,
electrolitos séricos, gases arteriales, f&sforo y calcio séri--
cos, reacciones febriles, serologfa para amiba, estudio en fres i

co, hemo y coprocultivo,
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~ ESTUDIOS RADIOLOGICOS:
Placas simples del abdomen de pie, declibito y/o tangencial, ~--
tele de tSrax de pie o decGbito. (El enema baritado no es esen-

cial y constituye un factor mis de riesgo).

PRACTICA DE PROCTOSIGMOIDOSCOPIA Y/O COLONOSCOPIA CON TOMA DE -
MUESTRAS:

a) Amiba en fresco.

-~

b

Coprocultivo.

c

-~

Coproparasitoscépico,

d

Biopsia de mucosa.

Py

Muestras para estudios especiales en bfisqueda de Vibriochole
rae (inmovilizacién de vibrios para contraste de fases o cam
po oscuro, cultivo en agar con sales biliares, gel-telurita-

taurocolato, etc.), (27)

OTROS ESTUDIOS:
Se tiene como alternativas a otros estudios como son la arteric
graffa mesentérica selectiva, centelleograffa hepitica, pruebas

de funcibn hepitica.

Con este grupo de estudios es posible diagnosticar verazmente el-
caso y para &sto, es aceptado por la generalidad de los interesados en
el tema que se precisan los siguientes datos "sine quanon":

- Dilatacién colénica total o segmentaria mayor de 6 cms.

- Higstoria de alguno de los padecimientos etioldgicos documenta=-

dos actualmente.
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Sindrome febril, anemia, hipokalemia, hiponatremia, hipocalce-=

mia, hipoproteinemia.

Hipovolemia y toxemia.

DistenciSn abdominal e ileo reflejo.
- Hallazgos frecuentes de perforacién de viscera hueca (colon). =
(1, 2, 3, 4, 5, 8, 9, 10, 11, 18, 20, 25)

Insistir€ que &stos son hallazgos frecuentemente encontrados en -
los casos de MCT ya instalado con forma florida, pero debemos tener en
cuenta que ser§ mis afortunado nuestro paciente si le diagnosticamos -
su enfermedad en las etapas previas o incipientes; como veremos mis --
adelante, es mfis gobernable el padecimiento en estas etapas iniciales-

que cuando est3i en pleno.
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TRATAMIENTO

El magacolon tdxico ha sido objeto de inumerables esquemas tera=--
péuticos basados, algunos, en medidas conservadoras y de sostén, otros,
en procedimientos quir(irgicos agresivos y algunos mfs, en la combina -
ci8n de ambos sistemas; quiz§ los que han dado resultados m&s favora--

bles son estos (iltimos.

Independientemente de los q 8 rec dados, son pocos los in

forme que han analizado en forma integral la enfermedad. De los inves-
tigadores norteamericanos tenemos reportes numerosos al respecto, pero
habr§ que apuntar el hecho muy importante en las diferencias etiolSgi~-
cas; en los pafses sajones es rara la amibiasis como causa del MCT, en
cambio, es muy frecuente en nuestros pafses en desarrollo, contrapun--
teando con la frecuencia de CUCI, Crohn y Hirchsprung como causales en
aquellos pafses. Apreciaremos también que la enfermedad que nos ocupa-
tiene frecuente origen en procesos infeccioso-endémicos de nuestra po-
blacién no asf en aquellas‘ poblaciones de mis elevado nivel sociocultu
ra. Asf, la salmonelosis, el cSlera, la disenterfa bacilar cobran buen
niimero de victimas en los pafses menos dotados, siendo a un tiempo, ~-

rara su ccurrencia en otras regiones,

Estas frecuencias disfmiles serin analizadas secciones adelante,-

pero estas diferencias marcan los miltiples programas terap8uticos.

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

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

funcidn de los mejores resultados que se informan.

Tendremos que echar mano de informes extranjeros para integrar un

mejor esquema, mixto de tratamiento. Asi, al elaborar el diagndstico =~

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

cidén intestinal, toda vez que se ha realizado una evaluacién integral-

del caso.

Con &sto, el inicio del tratamiento deberi ser siempre en ambos -

Casos,

médico; iniciaremos con el caso no perforado:

suspender la vfa oral.

Sonda nasogistrica para descomprensién alta del tubo digestivo.

Sonda vesical.

Suspender ministraccidn de anticolinérgicos, narcéticos, opif-=

ceos, antimicrobianos (de alto riesgo)

Instalacién de catéter central.

Reposicidn 16gica y por requerimientos de:

Cristaloides: Agua y electrdlitos (recordando que el paciente -

siempre cursa con deshidratacin, hipocalcemia, hiponatremia, -

hipokalemia, hipofosfatemia).

Coloides: Reposici6n sanguinea con concentrados globulares, =«
plasma y/o alblimina.

Ministracidn de esteroides a dosis usuales en los casos de toxe

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

IV cada 8 hs., hidrocortizona 1 gr. IV cada 8 hs.).

Combinacidn de antimicrobianos: Metronidazol parenteral, a ra--
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26n de 200 mgr. cada 8 hs., emetina 60 mgr. IM cada 24 hs. asocia
dos a cualquier esquema de antibiSticos de ataque a gérmenes aero
bios do‘ amplio espectro (ampicilina-kanamicina, cafalosporinas, -
ampicilina-gentamicina, amikacina, etc.). (1, 8, 25, 28)

- Valorar la posibilidad (si existe evidencia de inminente perfo-
racién colénica) de efectuar colonoscopfa de urgencia como método
terapfutico descompresor {ydiagnSstico).

- No practicar enema baritado.

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

10 dfas de ayuno y existen datos evidentes de desnutricidn.

Har$ un paréntesis para referirme al inciso del uso de antimicro-
bianos. La asociaci6n metronidazol-emetina en el tratamiento de la ami
biagis invasora estf ampliamente reconocido como de alto beneficio y -
el mejor esquema terapfutico, (29, 31) incluyendo los casos de absceso
hepStico amibiano. Ahora bien, a resultas de que la asociacifn, en --
nuestro medio, de MCT y absceso hepStico es alta, yendo del 7 al 31a,-
seglin reportes, (4, 8, 11, 13) el esquema esti, por demis, bien indica
do; por otro lado, es también ampliamente aceptado que el metronidazol
tiene gran actividad terapfutica sobre la mayorfa de los anaercbios, =«
siendo sabido tambifn, que la gravedad del MCT amibiano no estf dada -
solamente por la actividad enzimitica de la amiba, sino por la asocia-
cién de &sta y la flora bacteriana del colon, habitado predominantemen
te por anaerobios a mis de aercbios grampositivos y gramnegativos, (9,
32) para los que es preciso agregar antibiocoterapia realmente protec

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

Otro aspecto que es preciso definir en este caso de colon t&xico-
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mibiano sin perforacidn, es, precisamente, el sistema a utilizar para

asegurarse de la ausencia de perforacidn.

Pues bien, tal parecer que no hay un método que, por s{ sdlo, nos
permita asegurar, a toda ley, si un colon se ha perforado o no, empero,
sf existen aspectos que dardn datos muy orientadores para sospechar la

integridad del colon.

RadiolSgicamente, si las dimensiones del colon se encuentran en-~-
tre 4 y 6-7 cms. con ficil difusibilidad del gas de un segmento a otro
al cambio de posicifn, la conservacidn total o relativa del patrén mu-
coso, la ausencia de las tan mencionadas (por diversos autores) impre-
siones digitales, la conservacibn regular del grosor de la pared sin -
importantes datos de edema’ y por supuesto, la ausencia de signos direc
tos que revelen la franca perforacién (aire o 1Iquido libre en cavidad,
severo edema interasa, etc.), son datos, todos, que nos informan de la
integridad de la pared coldnica. Las evidencias "intermedias" entre lo
leve de las manifestaciones y lo severo, podr&n informarnos de "inmi--

nente perforacién"; situacidn que modificari el plan terapéutico.

Por otro lado, los datos paraclinicos también auxiliarin a eva -~
luar las condiciones del colon: severa alteracidn hidroelectrolftica,~
leucocitosis pronunciada (quizd por aariba de 15 mil, seglin el caso, -
con marcada bandemia y granulaciones tdxicas), anemia, quizds por abajo
de 9 y datos de sepsis. De no existir perforacién, raramente encontra =

remos datos tan alarmantes.

Por iltimo, lo mis importante para dilucidar el estado del colon,
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ser§ la valoracién clfnica.

Podremos inferir la ausencia de perforacifn analizando, inclusive,
desde la historia-evolucién; un perfodo corto de cuadro diarreico asf-
como escasas evacuaciones disenteriformes, un paciente no depauperado,
escasa taquicardﬁ y sindrome febril, a mis de corto, sin elevaciones-
importantes (térmicas), sin reciente ni ripida deshidratacién y hallaz

gos radiol8gicos incipientes.

Claro est§ que no serfa imposible encontrarnos con un caso como -
el descrito que al mismo tiempo tuviera franca perforacién, emperoc, la

excepciSn sSlo confirma la regla, no la dicta,

El analizar integralmente este conjunto de aspectos podrS infor--

marnos, con bastante veracidad las condiciones del colon.

8i nuestro caso se encuentra sin perforacién, continuaremos con -
el plan conservador de manejo intensivo haciendo hincapié en que el me

jor lugar de esta terapia serd en la unidad de cuidados intensivos.

Repetiremos los estudios ya citados con placas radiolSgicas seria

das de abdomen, asf como revaloracién clinica cada 8 a 12 hs.

Es de esperarse que en las condiciones descritas ocurra mejorfa -
con el tratamiento conservador, pero si la evolucién no es favorable,-
el estado del paciente empeora y sospechamos inminente perforacidn o -
si al paciente se le recibe por primera vez en estas condiciones o ===

bien con datos francos de perforacidn se procederd (una vez institufdo
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todo el esquema intensivo, mismo que no debe consumir mis de 6 a 8 hs),

a la exploracién y tratamiento quirlirgico.

Los autores que analizan el tema concluyen que el mejor procedi--
miento es la reseccién total o parcial del colon (3, 4, 8, 9, 10, 12,-
13, 14, 30, 33, 34, 35) y esta decisifn la tomar§ 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 ileostomfa sola-
o cierre primario de las lesiones halladas, eleva al 100 & el niimero -

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 CASOS SOBREVIDA (%)
SERIE 1 SERIE 2 SERIE 1 SERIE 2
HEMICOLECTOMIA DER. 14 17 20 20.9
COLECTOMIA SUBTOT. 3 6 2.8 4.6
COLOSTOMIA 6 7 2.8 4.6
ILEOSTOMIA 5 6 2.8 -
CECOSTOMIA 1 1 2.8 2.3
APENDICECTOMIA Y SU
TURA DE PERFORAC. 4 4 = ——e
SUTURAS PRIMARIAS 1 1 -—- -
DRENAJE DE CAVIDAD 1 1 - 2.3
TOTALES 35 43 1.4 34.7

Como puede apreciarse, ofrecid mis sobrevida del tratamiento re--

sectivo: 23 y 25% respectivamente (incluyendo s8lo los casos sometidos
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a reseccién), si bien, la suma global de los operados fué de alrededor
de 35% contra el 168 lograda en los 18 pacientes (de las mismas series)

(34, 35) no sometidos a cirugfa.

Ahora bien, el segmento estd en funcidén del grado de afeccidén co-
16nica que va desde las zonas de necrosis sin perforacién a las con ~-

perforaciones, {inica o multiples.

En la tabla siguiente se anotan los hallazgos histopatolbgicos de

los casos informados por los mismos autores a los que hemos venido alu

diendo:
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 S 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--
das son los cambios tipicos del MCT.

Existen algunos casos con afeccidn en mis de un segmento simultinea

mente no especificadas en los informes.

Otro de los aspectos a analizar respecto al tratamiento quirdirgi-
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_ co es el nfimero de perforaciones macro y microscdpicas:

NUMERO DE PERFORACIONES EN MCT.

NUMERO DE CASOS  PORCENTAJE

= PERFORACION UNICA CON Y SIN (1)+ (2)+ (1)+ (2)+
ZONAS DE NECROSIS 21 29 48.8 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 andlisis de~
pacientes sometidos a tratamiento quirlrgico, pero de los que no se in-
forma su estado real e integral preoperatorio, ni tampoco cuil fué el -

tratamiento médico practicado antes de la cirugfa.

Por otro lado, deberd destacarse también que el procedimiento qui-
rlirgico agresivo deberi acompafiarse invariablemente de ilecstomfa y --
fistula mucosa asf como de¢ lavado exhaustivo y drenaje de la cavidad, -
ya que la anastomosis ileo-col8nica es muy riesgosa en cavidades conta-
minadas sin preparacidn col8nica previa; (36) con ésto también se logra
desfuncjonalizar el colon no resecado en el que se ignora a ciencia ---
cierta si existen lesiones ambianas macroscdpicas a no ser que se intro
duzca un colonoscopio a través de la boca distal y se explore visualmen

te la mucosa a la vez que se tomen hiopsias. El lavado exhaustivo estd-
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encaminado a minimizar la peritonitis ya existente ocasionada por flora
mixta, El drenaje permitird la salida postoperatoria del proceso infec-
cioso residual, no recomendindose el cierre abdominal sin drenaje, ya -
que propicia la anaerobiosis, medio ideal de crecimiento de los gémenes

anaercbios,

Existe otro punto que debe analizarse y que es el caso de los pa--
cientes en los que no se encuentran perforaciones macroscdpicas o bien,
en los que existen perforaciones selladas sin contaminacidn peritonal -
difusa, s6lo local o sin ella; casos que al ser valorados en las etapas
injciales o que durante su vigilancia y tratamiento médico evolucionan-
desfavorablemente hasta quedar en el limite de transicién y que fuerzan

al cirujano, ante la duda, a practicar laparotomia:

si sdlo se encuentra gran dilatacién del colon sin 8reas de necré-
sis ni perforaciones, o bien, ireas de perforaciones selladas sin necro
sis perilesional, estard indicando la desfuncionalizacidén mediante ~---
ileostomfa y colostomfas (el nimero necesario para lograr tal objeto,=-
pudiéndose ﬁracticar una a nivel del transverso y otra en el sigmoides;

con &stas, generalmente se logra).

Con esta técnica se recuerda el tratamiento ideado por Turnbull --
en el manejo del MCT como complicacién de la CUCI que tan buenos resul-
tados ha dado en esos casos. (1, 5, 37, 38, 39) También se evita el - =
provocar la perfcracidn en dreas necrSticas por el manejo durante la re
seccién, se evita la fuga de contenido colénico en las perforaciones --
selladas (estd demostrando que la contaminacidn de la cavidad, durante-

el transoperatorio, con material coldnico incrementa en forma impor--
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tante la mortalidad postoperatoria; también estd demostrado que con ==~
gran frecuencia se encuentra al colon con perforaciones mfnimas sella--
das por el epiplSn o alguna otra estructura, en las que el manejo trang
operatorio provoca fuga del material intestinal a la cavidad con la con
secuente contaminacifn), se reduce el tiempo operatorio y por Gltimo, -
de ocurrir mejorfa y curacidn del colon t8xico, se conservari 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 minimas dado su tipo tan peculiar de reaccidén inflamatoria
Y la escasa reaccifén conjuntiva que provoca; mis afin aplicando un trata

miento adecuado. (11, 13)

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

tratamiento antimicrobiano y antiamibiano.

El paciente que esti siendo tratado y vigilado en el curso de su =
enfermedad y que evoluciona mal, debe ser candidato a cirugia antes de-

ocurrir la perforacién colénica; asf se le mejorari el prondstico.

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

que hacer reseccidn agresiva.

Si el paciente que estamos tratando es conocido de sufrir CUCI o -
Crohn, la secuencia a sequir seri la misma ya descrita, mis se diferiri
en la ministracién de antimicrobianos (no obstante de retirar la emeti-
na, podr8 mantenerse el metronidazol dada su correcta indicacidn contra

los anaerobios, si bien, dardn mejor resultado la clindamicina o el clo
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ranfenicol). As{ también, deberd tenerse como alternativa, si el caso lo

permite, la ministracién de azulfidina y/o azatiopirina.

Se continuari el mismo curso de tratamiento médico, son similares-
conductas quirfirgicas, aunque en estos casos, habrd que valorar, cuando
se practique sSlo desfuncionalizacién, el proceder en un segundo tiempo
a la proctocolectomfa total con ileostomfa permanente y en el caso de -
peritonitis por perforacién o necrosis amplia del colon donde se practi
que cirugfa radical, valorar también la proctocolectomfa total en el --
primer tiempo. (ambas patologfas son crénicamente recurrentes y dejan -
importantes secuelas de estenosis, fistulizaciones, ataque al estado ge
neral y la incidencia de neoplasias; al menos en el CUCI se incrementa-
hasta 5 veces mis que en la poblacidn general, a mis que se ha visto --
que con la proctocolectomfa se corta la evolucidn natural de la enferme

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 defuncién (4%); (13) otra de 42 pacientes con una s6la muerte-
y el 25.5 %; (37) otra serie de 6 pacientes sin defunciones; lo que con

firma su beneficio.

En otros casos de MCT cuya etiologia es diversa, el proceder tera-
péutico tendrf las mismas bases, sin embargo, en el caso de colitis is-
quémica habrd que asociar el uso racional de anticoagulantes (conforme-
lo requiera el caso). El procedimiento operatorio seri eminentemente ra

dical del Area afectada con ileostomia.colostomia, evitando “perdonar"-
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intestino dudosamente viable ya que sus fracasos de deshiscencia, este-

nosis y recidiva de segmentos mal irrigados estdn a la orden. (18,23)

Los casos de MCT secundarios a enfermedades baciliares como la sal
monelosis y el c6lera, cursan con perforacidn mis tempranamente y sue--
len asociarse a mlltiples perforaciones del ileon terminal, lo que exi-

ge, necesariamente, el proceder quirfirgico agresivo.

Recordaremos que la evolucién de la enfermedad nos orientard a sos
pechar la perforacién (generalmente ocurre al final de la 2a. semana o-
inicios de la 3a.), asimismo, el asociar ampicilina, cloranfenicol o =--
ttimettoprﬁq con sulfametoxazol serdn medidas conservadoras (23) esen -
ciales en el tratamiento de la salmonela o la clortetraciclina para el-

Vibrio Cholerae.

Redundaré a propSsito 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 iniciar§ una larga
lucha, con medidas conservadoras, para mejorar el prondstico y elevar -
la sobrevida. Son, quiz3, el pre y postoperatorio los que definen la --
evolucifn favorable o no de los pacientes; no ignorando, claro est8, --
que si se procede con un adecuado plan quirfirgico asociado a un sostén-

clfnico adecuado, la curacién del paciente seri mis frecentemente vista.

Se beneficiard al paciente en el postoperatorio continuando el es-

quema propuesto y mis alin si se realiza en la terapia intensiva.
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No esperemos a que aparezcan datos de irritacidn peritonal para --
proceder a operar, pues en esos momentos los procesos de necrosis cold-
nica, perforacién y peritonitis "estin en su apogeo"; es preciso adelan

tarse a los acontecimientos.

A continuacifn planteo un tentativo esquema terapéutico, en resu--
men, conforme lo anotado previamente para los casos de amibiasis, salmo

nelosis, cSlera, enterocolitis baciliar, colitis seudomenbranosa:

l COLON TOXICO NO PERFORADO | ICOLON TOXICO psaromnoj
Emm:ao CONSERVADOR l TRATAMIENTO MIXTO AGRE:

1 SIVO.

IBUENA Evowcxoui ]MALA EVOLUCION l

l CURACION l TRATAMIENTO QUIRURGICO

ANTES DE PERFORACION O

ANTE PERFORACIONES SE-

\

MANEJO POSTOPERATORIO

LLADAS

INTENSIVO

Entiéndase que el tratamiento quiriirgico, siendo agresivo, integra
tantn la reseccidn del segmento afectado, como la desfuncionalizacién,-
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 continuacibn planteo el esquema de tratamiento del MCT secunda--
rio a CUCI y Crohn (insistiendo que en este Gltimo caso, lo radical de-
la cirugfa dependeri de los segmentos coldnicos afectados e, inclusive,

los ileales).

MCT RO PERFORADO MCT PERFORADO

lmmmmum coussnwmon—] TRATAMIENTO MIKTO AGRE
7 S | s1vo (PROCTOCOLECTOMIA)
{ BUENA EVOLUCION{ | MALA EVOLUCION | )|

| MANEJO POSTOPERATIVO
CIRUGIA ANTES DE INTENSIVO

PERFORACION O AN
TE PERFORACIONES
SELLADAS
CIRUGIA RADICAL EN
SEGUNDO TIEMPO
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PRONOSTICO

El megacolon t&xico es una enfermedad aguda y sumamente grave; es-
tas caracterfsticas, asociadas a la grave e invariable sepsis secunda--
ria determinan un pronSstico muy pobre (segiin las series reportadas y--

segfin, también, la etiologia 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 0
STEIN ¥ COLS (10) 5 40
GODINEZ (8) 13 42.9
SEPULVEDA (13) 439 21
RODRIGUEZ M. Y COLS. (30) 45 k3§
BAUTISTA O. Y COLS. (34) 43 34.9
GODINEZ Y COLS. (35) 15 31.4

El mejor pronSstico 16 tienen las series de pacientes operados, =-
llegando a tener una sobrevida de 42.9% como mixima. Existen otros re--
portes que informan el 100% de defunciones con sdlo tratamiento médico.
Se ha comentado previamente que la mortalidad ser§ mayor afin en los pa-

cientes que han sufrido ya perforacidn al inicio del tratamiento.

Ahora enunciaré el conjunto de factores que ensombrecen afin mis el

pron8stico:
- Asociacifn de enfermedades concomitantes {diabetes, neumopatfas,

cardiopatfas, desnutricién, enfermedades inmunolégicas, neopla--
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sias, quimioterapia y radioterapia, etc.).

- Evolucidn prolongada.

Avangada edad del paciente.
~ Severo ataque al estado general.
- Importantes transtornos hidroelectrolfticos y &cido-base.

- Presencia de peritonitis por perforaciones.

Retardo en el inicio del tratamiento médico-quirdrgico.

DiagnSstico no ratificado.

Invasién amibiana a otros Srganos (vgr.: absceso hepitico amibia
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 ¥ COLS (15) 26 96
SHELDOM Y COLS (16) 18 76.9
CAPRILLI Y COLS. (20) 22 77.3
ALDRETE (25) 12 91.7
SHIPP (38) 6 62.7

También en estos casos la mayor mortalidad recay§ en los que habfan
sufrido perforacién colSnica, siendo los factores de mayor riesgo los -

antes unumerados (eliminando el factor de invasiSn amibiana).

Deberemos hacer &nfasis en la gran diferencia de sobrevida entre -
-los casos de amibiais y los de CUCI-Crohn; creo que obedece, en primer-
témmino, a la agresividad de la amiba; en segundo, a la mejor sistemati

2acifn de tratamiento que tienen las series tratadas por CUCI-Crohn; y-
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en tercero, a la histSrica depauperacifn que adolecemos en los pafses -

subdesarrollados.

En cuanto al pron8stico 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 apariciSn de MCT obedece a miiltiples factores en las entidades-
nosol8gicas capaces de desencadenarlo (ya se coment$ al respecto), asf,
en nuestro medio se le ve preponderantemente secundario a la amibiasis-
invasora del tubo digestivo. Los reportes ratifican esta afirmacidn, en

practicamente el 1008 de los casos.

Godfnez informa de sus 12 casos (8) (1980), 9 de amibiasis invaso-

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

La colitis ulcerativa crénica inespecifica y la enfermedad de -~ --
Crohn (de las enfermedades mis relacionadas con el MCT) son raras en --
nuestro medio y mis aln su complicacién como dilatacién téxica del co--

lon.

La amibiasis es una enfermedad causada por Entamoeba histolytica,-
protozoario de la clase sarcodina cuyo hibitat mis usual es el intesti-
no grueso; mantiene dos ciclos biolSgicos, el no invasivo parasitando -
la luz intestinal en su estado de quiste y el invasivo parasitando en -
su estado de trofozofto, siendo &ste el realmente agresivo que, depen--
diendo de la cepa, lo serd mis o menos conforme la carga enzimitica que
contenga y que ademis es capiz de penetrar y destruir todo tipo de teji

dos blandos. (39)

Esta parasitosis es cosmopolita y estd considerada geogrificamente

como una infestacidn end@mica entre los paralelos 40 norte y 30 Sur. La
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mayor parte de autores considera que en promedio, el 20 porciento de la

poblacién mundial est§ infectada por el parfsito. (13)

En México se considera que el 27 % de la poblacidn sufre alguna --
forma clfnica de amibiasis. En Colombia el 45 &, en USA el 5 §, en Le-~-
ningrado el 25 %, Se le ha considerado tradicionalmente a nuestro pafs-
el que mis sufre de amibiasis invasora (Colon t8xico amibiano, ameboma,

abscesos hepSticos, apendicitis amibiana), (40)

La amibiasis es 15 veces mis frecuente en la poblacifn adulta que-

en la pedifitrica. (13)

La frecuencia de MCT es baja en proporcién a las demis enfermeda--

des incluyendo a los padecientes de amibiasis invasora.

De 24 200 internados en el Hospital General del Centro M&dico Na-=-
cional IMSS se encontraron 49 casos de MCT, haciendo el 0.2 % en fre---
cuencia (13), sin embargo ;:elacionando la frecuencia de amibiasis inva-
sora y MCT, las series reportan una incidencia que va del 1 al 5 & (11,

13, 30)

Es interesante también el hecho de que un alto porcentaje de casos
con MCT amibiano sufren concomitantemente amebora y absceso hepStico en
25 y 30 % respectivamente. (11, 13, 30). En los pacientes pediftricos -
se_asocia bronconeumonfa desde el 40 al 100 s. (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 relacidn inversa con la-

mibiasis, comparativamente con nuestro medio.

cuct

En la tabla siguiente anoto la incidencia del MCT secundario a --

y porterior a ella los provocados por Crohn:

INCIDENCIA DE MCT SECUNDARIO A CUCI

AUTCRES NUM. DE PACIENTES
TRUELOVE 1974 624
MC. INERNEY 1962 370
ROTH 1975 629
JALAN 1969 399
GRIECO 1979 ?
SHELDON 1974 ?

INCIDENCIA DE MCT SECUNDARIO A CROHN

AUTORES NUM. DE PACIENTES
GRIECO 1979 . ?
BUZZARD 1974 190
GREENSTEIN 1975 160
FARMER 1975 418

MCT
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--

fermedad de Crohn se complica hasta el MCT es, comparativamente mayor--

que la CUCI, no obstante estos {iltimos casos son mis frecuentes que la-

primera, en la poblacidn general, por lo que se ve mayor niimero 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 sSlo se informan ca--
sos aislados. Esto puede hacernos concluir que tal incidencia es muy ba

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 TSxico; a continuacién detallarf mediante tablas los hallaz--

gos y datos m8s relevantes de 105 mismos.

La recopilacifn de todos los casos se llevS a cabo durante su es--

tancia hospitalaria, destacando que se sigui§ su evolucibn desde su in-

greso hasta su alta.

CASOS EDAD SEXO0 DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO FINAL
1 48 F COLITIS AMIBIANA INVASORA, PERITONITIS, ===
COLECISTITIS CRONICA.
2 60 F COLITIS AMIBIANA ULCERADA AGUDA.
3 77 F COLITIS AMIBIANA PERFORADA.
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 CUCI, 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, cuatrc mujeres con un promedio de edad de 62.8 aiios.

Nueve casos sufrieron MCT secundario a amibiasis invasora y s6lo un ca=-

80 a CUCI, determinando una frecuencia de 90 y 10 \ respectivamente,
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Como puede inferirse, el diagnSstico se corrobor§ histopatolgica=-

mente en todos los casos.

Parece ser que el MCT en adultos y en nuestro medio es una compli-

cacién no frecuente (s8lo 10 casos a lo largo de 18 meses) que afecta a

1a poblacién de edades avanzadas {entre 6a y 7a décadas de la vida).

Al ingreso, la historia refiri§ un cuadro agudo evolutivo con gra-

vedad creciente que generalmente es visto en instancias iniciales por =

uno o m&is médicos que inician tratamientos varios sin mejorfa.

En el hospital algunos de ellos fueron sometidos a estudios radio-

189icos contrastados y se valor8 su estado general integral analizando-

su asociacién con otras patologfas.

CASO  EVOL.  TRATAMIENTO PREVIO  ENEMA DE BARIO  ENFER. ASOC.
——  DIAS
1 13 COLECISTECTOMIA 6 NO PIOCOLECISTO.
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, -
CARDIOPATA.
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 30 AMPICILINA, LOMOTIL sI ALCOHOLISMO, 0S
ALOPURINOL, TOLBUTA TEOARTROPATIA -
MIDA GOTOSA, DIABE--
TES.
10 2 CAOLIN PECTINA, EME- NO ALCOHOLISMO, --
TINA, FURAZOLIDONA, EPOC ENFERMEDAD
METOCLOPRAMIDA ACIDO PEPTICA.

Como se ha comsntado, la evolucién del uc'r.u. progresiva, sin em--
bargo, la gravedad es paulatina a lo largo de varios dfas, que como se-
aprecia en la serie actual, va de 4 a 58 dfas con un promedio de 19.3 -
dfas. Llama la atencisn el gran perfodo evolutivo de nuestro caso de --
CUCI que fuf de 58 dfas; aspecto que ratifica la mayor gravedad del MCT
secundario a amibiasis respecto al secundario a CICI, debido a la aso--
claci8n de invasifn enzimftica amibiana y la sepsis por colibacilos y -
anasrobios. Cabe apuntar que la evolucidn encierra el cuadro ya descri-
to an apartado anterior y que se caracteriza, entre otros datos, de eva
cuaciones disenteriformes.

Cinco casos recibieron algln tipo de antidiarreicos antes de desa-
rrollar el colon téxico y sSlo a dos se les practicS colon por enema. -
Antes se comentS que estos factores se consideran, por s{ solos, causas
desancadenentes del NCT, empero, no se ha comprobado netamente causa-e¢-
fecto, si bien, existen reportes de que tal relacién existe. (1, 2, 3,-

8, 19, 20, 25)

En 8 de los casos existfa al una enf dad intercurrente. -

Cuatro alcohSlicos, tres diabfticos y 3 bronqufticos crénicos; a dos --
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casos se les habfa sometido previamente a crirugfa. En f£fn, tales casos
tenfan motivos suficientes para ostentar evidente cafda de su sistema -
inmunol8gico, otro factor coadyuvante para el desarrollo de tan grave -

complicacibn.

Por otro lado, la serie recopila datos clfnicos y paraclfnicos ===
acordes a otras series y analizindolos, veremos que esta tabla lo de---

muestra:

CASO PULSO FIEBRE Na KX Cl  PROTS. Hb HTO LEUCOS BANDAS

1 112 38.2 128 2.4 105 6 9.3 A 18500 6
2 116 39 125 3 112 - 1.3 7 13200 0
3 132 39.4 128 2.8 95 . ‘10.1 33 24300 8
4 90 37 117 3.5 100 2.5 . 12 40 17600 14
H 128 39.5 130 3.3 102 - n 36 36400 8
6 - - - - - - 10.6 4 ——- -
7 110 39.4 135 2.6 98 5.2 10.6 35 19800 8
8 160 37.9 126 4.7 98 4.2 16.2 53 18500 8
9 120 40 134 2.9 104 5.7 8.6 28 21800 6
10 115 39 132 4 104 4.3 12.4 38 23000 5
PROMED. 120 38.8 128 3.2 102 4.5 11.2 36 21455 8

Asf, fiebre alta, taquicardia, acentuada, hiponatremia, hipokalemia,

hipoproteineaia, anemia, leucocitosis importante, bandemia son acompafan-

tes necesarios del MCT.

En nuestra serie no se encuentra hipocloremia, como en otras.

No se determinaron calcio, magnesio y £8sforo.

Podemos apreciar que a pesar de existir una proteccién inmunolSgica-
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deficiente, en todos los casos se observa leucocitosis importante con -

bandemia; datos en favor de lo agudo del cuadro.

86lo en 6 casos se determind el desequilibrio &cido-base, 3 de ---
ellos cursaron con acidosis metab8lica y 3 con alcalosis respiratoria;-

las muestras sangufneas se tomaron en el preoperatorio inmediato.

Este parimetro no es valorable en la serie, pues los transtornos -
A-B son dinSmicamente evolutivos y los resultados dependerin del momen=

to en que se estudie al enfermo.

La distencifn abdominal y dilataci8n col8nica, as{ como los datos-
ci!nicos-ndiomqicos de perforacidn intestinal son otros parfmetros --

fieles acompafiantes del MCT; esta tabla nos lo confirma:

CASO DOLOR ABDOMINAL'  DISTENCION ABDOM ' IRRITACION PERITON."

1 DIFUSO +4++ ++ SIGNOS EVIDENTES
2 " ++4+ 44 " "
3 " 4 b4 " "
4 " 4 444 " "
5 LOCALIZADO A

MARCO COLONICO

4+ 4t " "

6 DIFUSO +++ +++ " »
7 LOCALIZADO A

COLON DESCEN. ++ " »
8 EN CUADRANTES

DERECHOS 4+ " "
9 DIFUSO +++ +++ " "
10 " ++e ++ " "

' Dato subjetivo clasificado de 1 a 4 cruces.

‘' Resistencia muscular, rebote positivo, ausencia de peristalsis.
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CASO RX=DILATACION COLONICA LOCALIZACION DE PERFORACIONES .
1 TRANSVERSO, MAS DE 7 CMs. MULTIPLES EN ASCENDENTE Y AN--
LIQUIDO LIBRE EN CAVIDAD GULO HEPATICO.
2 ASCENDENTE, MAYOR 8 CMsS, NO EXISTIERON
LIQUIDO LIBRE EN CAVIDAD
3 ASCENDENTE Y TRANSVERSO, MULTIPLES EN CIEGO.
MAYOR 8 CMS., LIQUIDO LI
BRE EN CAVIDAD.
4 ASCENDENTE Y ASAS DE DEL UNA EN CIEGO Y UNA EN ANGULO -
GADO, MAYOR A € CMs. ESPLENICO.
5 ASCENDENTES Y TRANSVERSO, MULTIPLES EN ASCENDENTE Y - =
MAYOR A 6 CMS., LIQUIDO - TRANSVERSO.
, LIBRE EN CAVIDAD.
6 ? MULTIPLES EN DESCENDENTE.
7 TRANSVERSO, MAYOR A 9 CMS. 4 PERFORACIONES SELLADAS EN -=
ANGULO ESPLENICO Y DESCENDENTE
8 ASCENDENTE ¥ TRANSVERSO, ~ MULTIPLES EN VALVULA ILEOCE --
MAYOR A 8 CMS., LIQUIDO LI CAL Y CIEGO,
BRE EN CAVIDAD, HEPATOMEGA
LIA.
9 HEPATOMEGALIA. MULTIPLES EN CIEGO, TRANSVER =
SO Y ANGULO ESPLENICO.
10 NO HAY DILATACION COLONICA DOS EN CIEGO Y UNA EN TRANS -~

HEPATOMEGALIA.

VERSO.

Podemos concluir recordando la seccibn " Cuadro Clfnico " y " diagnés-

tico ", que todos los casos se hallaban en la fase de perforacién ya que --

los signos evidentes de irritacidn peritoneal lo mostraban los 10 pacientes.

Asfmismo, se confirma que la dilatacidn colénica regional o total es un ha-
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1lazgo uniforme en los casos de MCT; cuanto mis dilatado esté el colon, ma
yor ser§ la probabilidad de perforacifn y mis severamente afectadas esta--
rSn sus paredes. La existencia de 1fquido libre en cavidad denuncia la fu-

ga del contenido colfnico.

A estas alturas es "automftica” la existencia de dolor difuso y dis--

tencibn abdominal con ileo refleio.

En tres de los casos, existiS hepatomegalia y absceso hepStico conco-
mitante a colon t8xico amibiano (33 §), 2 de ellos perforados y uno con =~
ruptura inminente (este Gltimo fuf diagnosticado mediante gamagraffa hepS-

tica).

Es interesante analizar y comparar los hallazgos radiolSgicos con los
quirrgicos respecto a 1a localizacifn de perforaciones colénicas nhn(ndg
nos en hacer una correlacién veraz; asf, podemos encontrar estrecha rela -
ciSn entre el sitio de las perforaciones y/o regiones colénicas mis dafa--

das con los segmentos dilatados.

8810 dos casos fueron sometidos a rectosigmoidoscopfa precperatoria -
con diagnSstico de proctosiqmoiditis amibiana ulcerada en uno y negativa -

on otro.

En ningln caso se efectub estudio de bacteriologfa pre o postoperato-

rio; tampoco se solicitaron estudios serolSgicos para amiba.

La tabla de la siguiente pfgina nos muestra el tratamiento quirGrgico

practicado y sus resultados asf como la causa de la defuncidn:
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RESULTADOS

CASO TRATAMIENTO QUIRURGICO SOBREVIDA  CAUSA DE MUERTE

1  HEMICOLECTOMIA DERECHA, ILEOSTO- 2 DIAS  CHOQUE SEPTICO
MIA, COLECISTECTOMIA 6 DIAS AN--
m™s .

2 COLECTOMIA SUBTOTAL, ILEOSTOMIA 24 Hs. . .
COLECTOMIA SUBTOTAL, ILEOSTOMIA 2 Hs. . .
COLECTOMIA SUBTOTAL, ILEOSTOMIA, 8 DIAS . .
ESPLENECTOMIA

5 COLECTOMIA SOBTOTAL, ILEOSTOMIA 3 Hs. " .
HEMICOLECTOMIA IZQUIERDA, COLOS 2 DIAS . .
TOMIA, NEFRECTOMIA IZQUIERDA 12
DIAS ANTES.

7  COLECTOMIA SUBTOTAL, ILEOSTOMIA 8 DIAS . .
HEMICOLECTOMIA DERECHA, 1LEOSTO NEUMONIA DE FO-
MIA, DRENAJE DE ABSCESO HEPATI_ S DIAS CO8 MULTIPLES,-

INSUF. CARDIAC.
9  HEMICOLECTOMIA DERECHA, ILEOSTO
MIA, DRENAJE DE ABSCESO HEPATI- 9 DIAS CHOQUE SEPTICO
co.
10  HEMICOLECTOMIA DRECHA, ILEOSTO
KIA, DAENAJE DE ABSCESO HEPATI
co. 2 DIAS ULCERAS AGUDAS

La sobrevida, al final de cuentas es cero, la causa principal de la -
nuerte ful la sepsis y el procedimiento quirirgico siempre fué radical con

desfuncionalizacisn intestinal.

Bl caso que mfs dfas sobreviviS 1leg6 hasta 9 dfas, sin embargo, su -

postoperatorio fuf, por demfs tSrpido de igual manera que los demfs casos.
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CONCLUSIONES

pecto a la i variedad de patologfas que pueden observarse-
en la poblacidn general y en nuestro medio, el MCT ocupa una frecuencia-
Infima que no es posible tabular ya que la serie reportada aquf es toma-
da de dos hospitales de concentracifn que, por lo demis, no son represen
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 MCT en los casos de amji--
biasis intestinal ya que no se efectfian estudios bacteriol8gicos para es

tadificar el nfmerc de pacientes afectos de tal enfermedad,

En £fn, an con estos bemoles, nuestra primera afirmacibn es v&lida.

Ahora bien, los hallazgos en esta pequeiia serie coinciden muy estre~

chamente con los reportados por otros autores nacionales y extranjeros.

Indistintamente del sexo del paciente, generalmente lo sufren las -=-
personas mayores de 50-60 afios que han sufrido deterioro de sus condicio-
nes general y por tanto de su aparato inmunocompetente con asociacibn, --

casi al 100% de alguna otra patologfa.

El promedio de dfas en la evoluciSn del paciente, desde el inicio de
la sintomatologfa hasta que se llega a la fase de perforacién no es corto
(23 dfas), lo que permite la cbservaciSn y estudio del paciente, no obs=--
tante, hay que destacar que, prfcticamente, todos nuestros casos fueron -

recibidos en la grave etapa de colon t8xico perforado, es decir, que pre-
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vio a nuestro tratamiento, habian recibido terapia en sus clinicas de pri-

mer contacto. Quizd sea éste un factor de importancia en cuanto a lo desa-

lentador de nuestros resultados.

Se confirma la frecuencia de MCT amibiano en contraposicidn del ori-
ginado por otras patologfas (s6lo un caso de CUCI y nueve de amibiasis in=
vasora). El diagn§stico preoperatorio no se confimd a causa de la urgen--
cia quirirgica (8 de los casos estaban perforados a su ingreso), sin embar
go, se sospechS en 5 de ellos. No se efectud investigacidén bacteriolégica-
y sdlo en dos casos se practicd proctosogmoidoscopfa sin accidentes. A pe-
sar de que los signos prevalentes en las etapas iniciales son las evacua~-
ciones 1fquidas, disenteriformes o no, no se buscs la amiba en ningiin caso,
(destacando que, conforme reportes varios, sSlo se encuentra el trofozofto
en el 508 de los casos); y sf en cambio, al etiquetar los cagos como coli-
tis infecciosa inespecifica. se inicid tratamiento a base de analgésicos, -
anticolinérgicos o antidiarreicos, siendo algunos de &stos, cofactores - -
desencadenantes en el desarrollo del MCT. Aunado a &sto, no es raro solici
tar el colon por enema como arsenal paraclfnico de diagndstico (en la se--

rie s6lo a 2 pacientes se les sometil a tal estudio).

Estas medidas, siendo factores de riesgo, agravan el caso afin mis si-
sufre algin tipo de deterioro inminolégico; asf, nuestra seria muestra que-
8 casos sufrfan alguna patalogfa intercurrente que puso "en jaque" al indi-
viduo durante varios dfas hasta hacer caer su respuesta inmune, con lo que-
no detiene la grave evolucifn de su enfermedad que inexorablemente lo lle -
va a la etapa de perforacidn y peritonitis generalizada que se acompaia = -
con su slquito sindromitico de abdomen agudo reconocible clfnica y radiold-
gicamente con la dilatacibn colénica tfpica que ademis permite interrela
cionarla con la severidad del caso y sospechar el o los sitios de perfora-
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cibén o inminencia de la misma y los segmentos coldnicos mis afectados.

Los datos obtenidos en cuanto a la asociacifn del MCT y absceso he-
pitico tampoco difieren; el 33s (3 casos) lo corrobora. (4, 11, 13, 30)-
Las series de otros autores vierte cifras que van de 7 a 31s. No encon--
tramos ningQin caso de ameboma (aunque se informa una asociacién frecuen-
te con MCT 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 cirugfa en la fase de perforacidn 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 perforS pues en el primero el tratamien-
to conservador puede triunfar y en el segundo siempre fracasari; en cam-
bio la cirugfa puede modificar el pronéstico en este filtimo.

El primer caso puede someterse a un esquema de tratamiento sugerido
en otra seccién y ya vislumbrado por otros autores (1, S, 16, 20, 25). -
Si este caso evoluciona mal, habrf que determinar el momento y tipo de =~
cirugfa.

En el caso de CUCI, se ha demostrado una excelente sobrevida apli--
cando el método ideado por Turmbull (5, 37, 38) (ileostamfa cecostomfas)
para los casos de inminente perforacidn o los que se han sellado pues --
deber§ ser tomado muy en serio que estos casos sometidos a cirugfa radi-
cal “casi necesariamente® sufren contaminacién peritoneal durante el ma-
nejo quirlirgico resectivo, lo que trae consigo un importante incremento-
en la mortalidad.

Otros autores abogan por cirugfa radical en etapas tempranas para -
dejar a un segundo tiempo ya sea la anastomosis ileo-rectal, la ileosto-
mfa permanente y-o bolsa ileal o algfin otro procedimiento correctivo. --
(1, 16, 25)
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Estas reflexiones son perfectamente adaptables a nuestros casos de-
colon téxico amibiano y slo se diferird en que la proctocolectomfa no -
serd el procedimiento mis exigido, pues la amibiasis invasora suele ocu-
rrir, con mayor frecuencia en colon derecho, por lo que la reconexidn =-
intestinal puede lograrse pasado 1 a 3 meses pricticamente en el 100% de
los casos (claro que existan excepciones y serdn aquellos casos en los =

que la 1ﬁva516n amibiana progrese hasta el recto y el ano).

En los casos de amibiasis invasora, el acuerdo general es el efec--
tuar cirugfa resectiva, eliminando los segmentos coldnicos afectados, ==
con lo que se ha logrado una sobrevida del 34s. (30, 35, 34, 35)

Ofrece mis seguridad la desfuncionalizacidn intestinal que la anas- "
tomosis ileocolénica en el primer tiempo operatorio y miAs favores se ha-
rin al paciente si a ésto sigue un buen lavado de la cavidad con amplios

drenajes.

El manejo postoperatorio intensivo coronari los esfuerzos pre y ---

transquir(irgicos mejorando la socbrevida. -

La serie aquf presentada demuestra lo grave del MCT y evidencia tf-
picamente que la fase de perforacidn, por regla general, es ingobernable
llevando irremisiblemente a la muerte al sujeto que la sufra.

Es pues preciso ordenar el plan de tratamiento médico quirfirgico en
estos pacientes y decidir acertadamente el momento de alternar el uno ==
con el otro.

Queda alin el campo abierto para instituir nuevas medidas o modificar
1las sugeridas a fin de reducir la elevada mortalidad del MCT. ’

No es posible concluir el presente ensayo sin reflexionar, por Glti=
mo, que quiz§ el mejor tratamiento ser§ la prevencifn y ésto exige incre-
mentar el nivel cultural de nuestra gente, sanear nuestro medio e intensi
ficar la informaciSn médica a la poblacifn en un esfuerzo conjuntos perso
na=cuerpo médico-autoridad sanitaria-autoridades gubernamentales, con el-
importante affn de reducir la contaminacin de alimentos y bebidas, tanto



insistiendo en estrictas medidas de potabilizacidn del agua, como en la

urbanizacibn masiva a fin de evitar la defecacidn al aire libre.

As{ la poblacién ingerird sdlo alimentos no contaminados, no propi
ciard la contaminacidn ambiental al defecar en adecuados medios sanita-
rios y vigilard estrechamente su higiene personal y en la preparacién -

de sus alimentos.

Nos tocari a los médicos detectar y resolver los casos portadores-
agintom§ticos o bien, a los sintomiticos. '

Si agregamos una fuerte base alimenticia a nuestro pueblo, contra--
restando la desnutricién, seguramente seremos menos presa de la enferme-
dad que nos ocupa e inclusive, evitaremos Liue la amibiasis evolucione a-
la dilatacifn téxica del colon que no revela mis que incompetencia perso
nal del que la sufre como incompetencia del médico tratante, ambas situa

ciones reveladoras de nuestro sistema en desarrollo.

Es de todos conocido y aceptado que la salud del futuro esti en ma-
nos de los correctos sistemas preventivos. Asfmismo, estos sistemas esta
r8n superditados a la amplia culturizacién poblacioral y a la desprendi-
da y honesta labor de nuestros gobernantes respecto a la modificacién de
los métodos de saneamiento.

El trabajo conjunto y sano de gobernantes y gobernados facilitard -
el ejercicio de la prevencién por médicos conscientes y esforzados que -

tienen su vista puesta en el futuro.
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