MEGACOLON TOXICO

I11-354

ALFREDO GRAZIANO

Jefe del Departamento Quirdrgico del Hospital de
Gastroenterologfa Dr. Carlos Bonorino Udaondo

PAULO RAMIREZ ROJAS

Médico del Servicio de Coloproctologfa y del
Servicio de Emergencias del Hospital de
Gastroenterologfa Dr. Catlos Bonorino Udaondo

INTRODUCCION

La colitis fulminante, aguda o toxica son términos que
se refieren a la complicacioén eventualmente sombria de
la enfermedad inflamatoria intestinal o de las colitis in-
fecciosas, esta evolucidon se presenta en aproximada-
mente 15% de los pacientes con colitis ulcerosa™*. La
presentacion de los sintomas es muy rapida con un cua-
dro de sepsis sistémica, acidosis y trastornos hidroelec-
troliticos, cuando adicionalmente encontramos dilata-
ci6én significativa no obstructiva del colon, total o seg-
mentaria, denominamos al cuadro, megacolon toxico,
condicién que se presenta en un 1.3 al 13% de los pa-
cientes con rectocolitis ulcerosa'*?,

Usualmente el megacolon toxico se vincula con la co-
litis ulcerosa inespecifica o con la colitis del Crohn, pe-
ro también puede ser complicacién eventual de las coli-
tis infecciosas por salmonella, shigella, yersinia, campy-
lobacter y E. coli; y sobre todo de la pseudomembrano-
sa debida a infeccién por clostridium difficile.

El Citomegalovirus (CMV) es un agente oportunista
encontrado con frecuencia en pacientes HIV posistivos
y es causa de megacolon téxico sobre todo en el curso
de una infeccion diseminada.

La rectocolitis ulcerosa inespecifica es una enferme-
dad inflamatoria que se inicia en la mucosa rectal y com-
promete el resto del colon en forma continua, ascen-
dente y simétrica. Llas formas clinicas desde el punto de
vista evolutivo son: crénica recurrente (64%), cronica
continua (31%) y fulminante aguda (15%); esta dltima
puede aparecer como forma de debut o evolucionar a
partir de una crénica continua o recurrente. En ocasio-
nes su giro es inpredecible, cambiando de una forma le-
ve e izquierda largamente tolerada por el paciente, a una
forma aguda total y grave en un corto intervalo de tiem-
po.

LLa medicacién puede servir para modificar la intensi-
dad de la agudizacion, objetivo no siempre conseguido,
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por lo cual la enfermedad sigue su evolucién natural
dando origen a importantes complicaciones que ponen
en riesgo la vida del paciente, pasando de manos de los
clinicos gastroenterélogos a las del cirujano cuando no
responde al tratamiento establecido. Ademas de una ci-
rugia programada y electiva en las formas cronicas, se
debera actuar de urgencia en caso de complicaciones
agudas tales como: perforacién, hemorragia, obstruc-

cién, colitis téxica y megacolon toxico' ™,

EPIDEMIOLOGIA

Segun las distintas estadisticas la incidencia del mega-
colon téxico oscila entre un 1.3 a un 13%, aceptandose
una media aproximada del 5%, suceso que es menor en
la enfermedad de Crohn. Presumimos que los porcen-
tajes actualmente son menores por el tratamiento qui-
rargico temprano de la colitis severa.”*'**"+

Los dos sexos se ven afectados por igual, particular-
mente en la colitis ulcerosa, es mas frecuente en pacien-
tes jovenes entre los 20 y 40 afios, no obstante se pue-

de observar a cualquier edad.

PATOGENIA

Diversos mecanismos patogénicos probablemente
contribuyan al desarrollo del megacolon toxico en la en-
fermedad inflamatoria intestinal.

Los macrofagos y células musculares lisas en el colon
inflamado producen 6xido nitrico, un conocido inhibi-
dor del tono muscular liso que actuaria induciendo su
relajacion, provocando disturbios en la motilidad, Ile-
gando incluso a la atonfa severa®*. Mourelle y colabo-
radores, estudiaron la enzima oxido nitrico sintetasa en
las piezas quirtrgicas de los pacientes operados por es-
ta patologia, observaron un aumento significativo de la
cantidad y actividad de esta enzima en la capa muscular,
particularmente en los segmentos colonicos mas dilata-
dos.
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Fig. 1 Mecanismo de produccién del megacolon téxico

Fig. 2:. RCUI severa: tlceras profundas, con disminucién del espesor parietal
“estado preperforativo”.

Habitualmente la respuesta inflamatoria en la colitis
ulcerosa esta limitada a la mucosa, pero cuando evolu-
ciona a megacolon toxico encontramos una severa infla-
macion en la capa muscular, con paralisis del musculo li-
so, que permite la dilataciéon colénica. La extension pa-
rece correlacionarse con la profundidad de la inflama-
cion y la ulceracion.

En estas circunstancias, el colon se encuentra induda-
blemente en un estado preperforativo por la alteracion
de su estructura muscular y nerviosa y por la inflama-
cién transmural con penetracion ulcerativa a través de
todas las capas.”"*

La génesis del megacolon téxico es tan oscura como
la patologia de base. Se puede desencadenar en cual-
quier momento de la evolucion, ocurriendo mas fre-
cuentemente en la forma crénica recurrente (31-53%)
que en la crénica contiua (17-31%), sin embargo, la en-
fermedad puede debutar como forma aguda con dilata-
cion™ " *, Por lo general se observa cuando todo el co-
lon se encuentra comprometido.

Existen varios factores con los que se ha relacionado
el inicio del cuadro, estos factores “desencadenantes”
son el uso de opiaceos, anticolinégicos, antidepresivos,
trastornos hidroelectroliticos o como respuesta a exa-
menes baritados o endoscopicos durante los episodios

Fig, 3: Pieza de coloprotectomia: compromiso extenso y severo

agudos. También la discontinuidad de la medicacién
(corticoides, sulfasalazina, acido 5 aminosalicilico), po-

drfa desencadenar la toxemia y la dilatacion™***,

CUADRO CLINICO
Forma fulminante aguda o colitis téxica

Los términos “toxicidad y megacolon” fueron defini-
dos por Jalan de una manera precisa. La toxicidad exis-
te cuando tres de las siguientes condiciones estan pre-
sentes:

1) Fiebre mas de 38,5°C

2) Taquicardia supetior a 120/min.

3) Leucocitosis mayor a 10.500 x mm3.

4) Anemia con hemoglobina inferior al 60% del valor
normal.

Concomitantemente debe estar presente una de las si-
guientes circunstancias:

1) Deshidratacion

2) Trastornos hidroelectroliticos
3) Distension abdominal

4) Hipotension

5) Alteracién de la conciencia.

Este estado de toxicidad, “colitis toxica”, ocutrre en un
15% aproximadamente de todos los pacientes con coli-
tis ulcerosa, la gravedad del cuadro es similar, ya sea con
el colon dilatado (megacolon téxico) o no™*.

Los criterios utilizados en la Cleveland Clinic son si-
milares, debiendo existir dos de las siguientes condicio-

nes:



Fig. 4. Megacolon téxico perforado

1) Taquicardia de mas de 120 latidos/min.,
2) Temperatura por encima de 38,6 °C.,

3) Leucocitosis superior a 10.500 por mm3.,
4) Hipoalbuminemia inferior a 3gts./dL"*

MEGACOLON TOXICO

LLos pacientes tienen antecedentes de un proceso in-
flamatorio colénico previo y generalmente es una exa-
cerbacion de éste, pero también puede observarse en
pacientes sin historia de trastornos colénicos. La insta-
lacién del cuadro es muy rapida, a menudo en un perio-
do de 24 - 48 horas el paciente se ve gravemente enfer-
mo y cabe la posibilidad de muerte por deshidratacion,
desequilibrio hidroelectrolitico y acidosis' >+,

El cuadro clinico esta caracterizado por diarrea san-
guinolenta, profusa al principio que disminuye llamati-
vamente su frecuencia en el transcurso del tiempo, pujo,
tenesmo rectal, dolor abdominal célico y anorexia. Adi-
cionalmente, la presencia de fiebre, taquicardia, hipoten-
sién y leucocitosis, con el estado general severamente
comprometido, nos lleva a una fuerte sospecha de la ins-

talaciéon de un megacolon toxico.”***

EXAMEN FISICO

El paciente se encuentra palido, taquicardico, febril,
con hipotensioén postural, taquipnea y deshidratacion.
Puede tener alteraciones de la conciencia y encontrarse
en estado de shock.

El examen del abdomen revelara distension a expen-
sas del marco colonico, principalmente en la regioén su-
petior, con dolor espontaneo leve o moderado. Cuando
el dolor a la palpacion es acentuado, a veces acompafia-
do de signos de irritacién peritoneal como aumento de
la tensiéon abdominal, defensa muscular y dolor a la des-
compresion, es posible que exista una perforacion.

Los ruidos abdominales estaran ausentes, aunque pue-
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Fig. 5-6-7-8: El pioderma gangrenoso, aunque raro (3%), es la complicacion cuta-
nea mas grave de la RCUL Las lesiones son vatiadas. Las lesiones tipicas son
ulceras purulentas, dolorosas, de bordes prominentes, rodeadas de un halo rojo
azulado. Son mids frecuentes en las extremidades, pero se pueden presentar en
otras zonas. Se originan por un fenémeno de vasculitis. Los cultivos son estériles.
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Fig. 10. Aproximadamente 12 - 18% de todos los pacientes con RCUI presentan
alguna molestia articular. Cualquier articulaciéon puede estar afectada. Las grandes
articulaciones de los miembros inferiores son las preferidas. Son artritis asimétricas,
agudas, recidivantes sin lesiones residuales. Suelen asociarse a brotes de agudizacion
de la enfermedad intestinal.

den estar presentes o disminuidos ya que el intestino
delgado no participa del proceso.

Las grandes dosis de corticoides, analgésicos y la alte-
racion del sensorio pueden enmascarar los signos y sin-
tomas del megacolon toxico.”*""

Manifestaciones extraintestinales tales como pioder-
ma gangrenoso, eritema nodoso y artritis pueden acom-

pafiar al cuadro agudo”.

COMPLICACIONES

Segun la severidad, el estado general previo del pa-
ciente y la evolucién de la enfermedad pueden presen-
tarse las siguientes complicaciones.

PERFORACION

La perforacion intestinal no ocurre exclusivamente en
el megacolon téxico, la severidad del proceso inflamato-
rio y la ulceraciéon transmural puede producir perfora-
ciéon de la pared coldnica atn sin ninguna dilatacion.

Cuando ésta se produce puede ser bloqueada con el
omento mayor u otros 6rganos adyacentes en un 30%
de los casos transcurriendo sin mayores signos abdomi-
nales. La perforacion libre con peritonitis incrementa la
mortalidad a un 40 - 50%, comparado con un 3% de

mortalidad en pacientes con dilatacién sin perforacion”
15-18-47

SHOCK SEPTICO

Se produciria por translocacion bacteriana a través
de una mucosa con pérdida de su integridad y endo-
toxemia, cuando las toxinas alcanzan el sistema circu-
latorio general. Las citoquinas liberadas por el esti-
mulo de la infeccién desencadenan la falla hemodina-
mica y la lesién tisular con un estado hiperdinamico
inicial y luego con hipoperfusion, isquemia tisular, fa-
llo de 6rganos simple o multiple y severa hipoten-
si6on®. El shock no es indice de la magnitud o severi-
dad de la infeccion, sino que expresa una modalidad
evolutiva grave que depende en gran medida de la
reaccion del paciente™.

HEMORRAGIA SEVERA

En estos estadios de la colitis ulcerosa la congestion
vascular es intensa incluso con vasos de neoforma-
cién. La erosion y ulceracion de la mucosa y submu-
cosa podria dafar varios de estos vasos provocando
una hemorragia severa®. El sangrado masivo con gra-
ve descompensaciéon hemodindmica que requiere
transfusion sanguinea urgente es inusual con una fre-
cuencia entre el 0,5% al 5%.'%"*

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO

El hemograma mostrara leucocitosis con neutrofilia
con granulaciones toxicas, anemia, aumento de la eritro-
sedimentacién y de la proteina C reactiva. Los desequi-
librios hidroelectroliticos son muy comunes, particular-
mente la pérdida de potasio y agua, pues el colon infla-
mado es incapaz de reabsorver agua y electrolitos.

La hipoalbuminemia no es muy marcada en los esta-
dios tempranos de la enfermedad, pero en aproximada-
mente 75% de los pacientes las concentraciones son
menores de 3 gr./, resultante de la pérdida de proteinas
y de la disminucién de la sintesis hepatica. La aparicién
de alcalosis metabdlica, secundaria a la deplecién de vo-
lumen y pérdida de potasio, es un indicador de mal pro-

nostico.™?



CRITERIOS DE LA CLEVELAND CLINIC DE
TOXICIDAD EN EL MEGACOLON TOXICO

1. Temperatura > 38.6° C

2. Taquicardia >100 Ipm

3. Leucocitosis > 10.500/mm3
4. Albimina < 3.0 g/ dl

CRITERIOS DE JALAN DE TOXICIDAD EN EL
MEGACOLON TOXICO

Grupo A

1. Temperatura > 38.6° C

2. Taquicardia >100 Ipm

3. Leucocitosis > 10.500

4. Hemoglobina <60% del valor normal

Grupo B

1. Deshidratacion

2. Distension abdominal
3. Trastornos psiquicos

4. Trastornos electroliticos
5. Hipotension arterial

Toxicidad: 3 puntos del grupo A + 1 punto grupo B.
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HALILAZGOS ANORMALES DE LABORATORIO

Anemia
Leucocitosis
Hipoalbuminemia
Hipogamaglobulinemia
Hiponatremia
Hipokalemia
Hipocloremia
Hipoprotrombinemia

Figs. 11 - 12. Radiografia simple. Se aprecia: Gran dilatacién del colon transverso mayor
de 5.5cm., desaparicion de las haustras, margen colénico dentado por la presencia de
ulceras penetrantes

RADIOLOGIA

La radiografia simple de abdomen es imprescindible,
tanto para el diagnéstico como para el seguimiento, se
efectuara cada 12 o 24 hs. Se observa el colon dilatado,
habitualmente se inicia en el angulo esplénico y se ex-
tiende proximalmente al colon transverso. Ocasional-
mente puede encontrarse dilatacion en otros sectores de la
viscera e incluso abarcar todo el colon, esto no significa un
peor prondstico ni tampoco se correlaciona con mayor
riesgo de perforacion”. El limite radiologico superior nor-
mal para el colon transverso medido en la linea media del
abdomen, en una placa simple tomada en posicién supina
es de 5,5 cm.*#¥

La localizaciéon del aire, no es tan importante como el

Fig.13: Presencia de un asa de Intestino Delgado dilatada junto al colon enfermo,
“perforacién bloqueada”

grado de dilataciéon. Es comun observar niveles hi-
droaéreos en el colon, ausencia o distorsioén de haustras,
bordes dentados producto de los mamelones de muco-
sa inflamada y valles provocados por las ulceras. Algu-
nos autores sugieren como signos de mal prondstico la
presencia de islotes mucosos o de aire intramural™*’.

Una franja de gas paralela al colon o fuera del mismo
(imagen de doble tinte) sugiere una tlcera extensa o una
perforacién bloqueada. La presencia de un asa de intes-
tino delgado dilatada junto al colon enfermo sobre to-
do en la zona del angulo esplénico, avala esta ultima si-
tuacion. Puede llegar a verse neumoperitoneo.

El colon por enema con contraste baritado esta con-
traindicado, porque puede causar distension o transfor-
mar una microperforacion o una perforacion bloqueada

en libre con agravacion de la toxemia y la sepsis.”

"TOMOGRAFIA COMPUTADA

La tomografia axial computada es de poca utilidad. Po-
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Fig.14: RCUL: La mucosa aparece edematosa, petequial, hemorragica y erosionada

Fig. 15.RCUI: Ulceras profundas y confluentes con islotes de mucosa que forman
pseudopdlipos inflamatorios

drfa servir para juzgar la etiologfa del megacolon téxico, asi
en pacientes con SIDA, suelen encontrarse otros procesos
intraabdominales asociados”*. En la colitis pseudomem-
branosa, se describe un engrosamiento difuso del colon
como un signo muy sensible, pero poco especifico.

ENDOSCOPIA

De igual manera sera util cuando el diagnostico etiologi-
€O No es preciso, sobre todo en pacientes con enfermedad
inflamatoria no conocida, en los que este episodio sea el
debut. La colonoscopia esta contraindicada porque puede
causar distension o transformar una microperforacién o
una perforacion bloqueada en libre con agravacion de la
toxemia y la sepsis. Se restringira a la rectoscopia solamen-
te con minima insuflacién para tomar biopsia o muestras
para cultivos de bacterias, Cl. Difficile y parasitos.”**

ANATOMIA PATOLOGICA

Los hallazgos macroscépicos son similares en la coli-

Fig.16. RCUIL: La mucosa se encuentra plana con criptas tapizadas por epitelio
displasico y la presencia de microabscesos.

tis ulcerosa y en la enfermedad de Crohn, existe dilata-
cién pronunciada del colon, afinamiento de la pared y
ulceras profundas. Histolégicamente se encuentra infla-
macién aguda en todas las capas colonicas con varios gra-
dos de degeneracién miositica, necrosis, infiltrado de his-
tiocitos, neutrofilos, linfocitos, y células plasmaticas. En la
mucosa a nivel de las criptas glandulares es frecuente la
observacion del criptico. Las fibras musculares estan co-
munmente acortadas, con inclusiones eosinofilicas cito-
plasmaticas. La preservacion de la submucosa colénica y
de los plexos mientéricos es un signo comun y es eviden-
cia de un proceso neuropitico. El compromiso de los ple-
x0s mientéricos, no es considerable y probablemente no

contribuye a la dilatacién.”*

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cuando el paciente posee una historia de enfermedad
inflamatoria intestinal, el diagnéstico es sencillo. Si la
forma toxica es el debut de la enfermedad el diagnosti-
co sera dificil y debera ser diferenciado de otras formas
de colitis. El diagndstico se establecera con una historia
clinica cuidadosa, el examen fisico, estudios de laborato-
rio generalmente sera necesario realizar una rectoscopia
para identificar la etiologfa.

El diagnostico diferencial del megacolon toxico
(Cuadro 1) de la enfermedad inflamatoria intestinal in-
cluye:

INFECCIOSAS
BACTERIAS
Clostridium diflidle
El Clostridium difficile es un bacilo anaerobio gram po-

sitivo, descripto por primera vez en 1935 por May y
O'Toole, fue llamado clostridium dificultoso porque era



Colitis Infecciosas
Bacterianas:
Clostridium difficile
Escherichia coli
Shigella
Salmonella
Campylobacter jejuni
Yersinia enterocolitica
Mycobacterium tuberculosis
Mycobactetium avium
Parasitarias:
Entamoeba histolytica
Chlamydia trachomatis
Virales:
Herpes simplex
Citomegalovirus
Micoticas:
Cindida albicans
Histoplasma capsulatum
Otras Colitis
Isquémica
Actinica
Colagena y linfocitica
Eosinofilica
Secundarias a agentes antineoplasicos
Causas raras
Sindrome urémico-hemolitico
VasculitisAmiloidosis
Sindrome de Behcet
Linfoma
Rectocolitis lipida
Rectocolitis alérgica

Cuadro 1. Causas de colitis.

resistente al aislamiento y crecfa muy lentamente en los
cultivos.

Es una infecciéon nosocomial, cuya manifestacion cli-
nica es la colitis pseudomembranosa asociada virtual-
mente con todos los antibiéticos’.

En el colon, produce toxinas que causan diarrea y co-
litis. La toxina A (308-kd enterotoxina) causa secrecion
de fluidos, dafio en la mucosa, e inflamacion intestinal
cuando se inyecta en el intestino de roedores. La toxina
B (250-t0-270-kd citotoxina) es 1000 veces mas cititoxi-
ca que la A en los tejidos cultivados.

La presentacion clinica es variable, desde un curso
asintomatico, diarrea y dolor abdominal célico entre 1 a
3 semanas luego del tratamiento antibiético, a veces
asociado con fiebre, nausea, vomitos, tenesmo y deshi-
dratacion.

En casos severos puede presentarse con megacolon
toxico y perforacion™ .

Ademas de los antibioticos, en algunos casos el agen-
te desencadenante es una droga antineoplasica, como el
fluorouracilo o el metotrexato.

Los hallazgos a la rectosigmoideoscopia son las carac-
terfsticas pseudomembranas, sila afeccion es solo del la-
do derecho es necesario la colonoscopfia.

El examen coproldgico y el coprocultivo evidencian
solamente leucocitos, pues es dificil aislar por este me-
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Fig.17. Imagen microscépica del C. Difficile. En ocasiones originan un cuadro cli-
nico similar a la RCUI que puede complicarse con un megacolon téxico. En estos
casos el diagndstico se basa en el aislamiento del C. Difficile y/o de su toxina

Figs.18-19. Colitis pseudomembranosa: Rectoscopicamente se observan placas ama-
rillentas confluentes, con aspecto de pseudomembranas, rodeadas de mucosa nor-
mal, edematosa, congestiva o ulcerada.

dio el organismo. Por lo tanto, se prefiere determinar la
citotoxina en suero que ademas de ser un método no in-
vasivo nos provee una positividad sobre el 90% de los
casos’. Cuando exista sospecha de megacolon y/o pet-
foracion se solicitara una radiografia simple de abdo-
men.

El tratamiento consiste en suspender el antibidtico,
usar la minima cantidad de narcéticos, evitar los anticoli-
nérgicos y antidiarreicos. La administraciéon de metroni-
dazol via oral es de primera eleccion. Sin embargo, las re-
currencias son de un 10 - 25% y puede ser necesario un
tratamiento prolongado.

LLa vancomicina via oral se usa en pacientes que no to-
leran o no tienen respuesta al metronidazol. Otras op-
ciones incluyen, la bacitracina, colestiramina y colesti-
pol. Si no es posible la terapia oral se administrara me-
tronidazol endovenoso.’

Si se requiere cirugia por megacolon téxico o por
perforacién, se realizara una colectomia subtotal con

ileostomia,-10-40-44-49

Esdwridiia ali

Se han reconocido al menos 5 tipos de E. Coli patoge-
nos, cuya virulencia se determina por el tipo de toxina: E.
Coli enterohemorragica (EHEC) y E. Coli enterotoxigéni-
ca (ETEC). Por su forma de adherencia a los colonocitos
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Fig. 20 Colitis por Salmonella: Las lesiones van desde el edema, hiperemia y friabi-
lidad de la mucosa, hasta ulceracion y perforacion. En casos graves, la sintomato-
logia, la endoscopia e incluso la histologia son superponibles a la colitis ulcerosa.
El diagnéstico se obtiene mediante el cultivo en las heces de la Salmonella.

con o sin invasion: E. Coli enteropatogénica (EPEC), E.
Coli enteroinvasiva (EIEC) y E. Coli enteroadherente
(EAEC).

Los hallazgos endoscopicos muestran eritema, edema,
ulceraciones y ocasionalmente pseudomembranas. Se en-
cuentran leucocitos en materia fecal. Otros métodos diag-
noésticos como son la determinacion de la toxina y copro-
cultivo no son de uso rutinario. El curso de la colitis gene-
ralmente es autolimitado, una adecuada hidratacion es su-
ficiente. El uso de antibidticos debe ser selectivo, la prime-
ra eleccion es el Trimetropim/sulfametoxazol (TMP-

Sm)(]i)-zm-@
Shigdla

Esta bacteria gram negativa, es el agente etiologico
mas frecuente de diarrea en todo el mundo. La forma de
trasmision es fecal-oral, invade la mucosa colénica pro-
vocando disminucion de los movimientos intestinales y
presentan un exudado compuesto por polimorfonuclea-
res y sangre. Generalmente el cuadro clinico se caracte-
riza por una fase inicial con fiebre, dolor abdominal y
diarreas acuosas sin sangre, seguida, luego de 3 a 5 dias
con tenesmo y diarreas con sangre®.

La endoscopia muestra la mucosa del rectosigma hi-
perémica y friable, muy parecida a la colitis ulcerosa.
Menos de la mitad de los pacientes tienen compromiso
del colon proximal o el ileo. Los hallazgos histologicos
tambien son muy parecidos a los de la colitis ulcerosa,
siendo la unica forma de diferenciarlos los cultivos y la
resoluciéon rapida del cuadro clinico con antibidticos
apropiados.

El tratamiento ademads de las medidas generales son la
ampicilina como primera eleccion, TMP-SMX y quino-

lonas en segundo término®” .

Salnondla

Es un organismo Gram-negativo que se trasmite con

los alimentos contaminados. Generalmente afecta el fleon
y en menor medida el colon. El espectro clinico va desde
diarreas sanguinolentas, hasta megacolon téxico y perfo-
racién; ademis de infecciones en huesos, articulaciones,
meninges (5% del total de salmonelosis) y portadores
asintomaticos en la vesicula biliar (1%). Las condiciones
predisponentes son desnutricion, leucemia, linfoma, can-
cer metastasico, SIDA, reseccion gastrica, uso de corticoi-
des, quimioterapia y terapia radiante®”. En los pacientes
que tienen involucrado el colon, la mucosa se encuentra
hiperémica, friable y con tlceras. I.a microscopia demues-
tra ulceraciones, hemorragia y abscesos cripticos.

El tratamiento dependera del cuadro clinico, se pres-
criben los antibidticos en situaciones como trastornos
linfoproliferativos, inmunosuprimidos, protesis valvula-
res, colgajos cutaneos, protesis ortopédicas, edades ex-
tremas de la vida y sepsis severa. La resistencia a la am-
picilina y al TMP-SMX es cada vez mas frecuente, sien-
do necesario el uso de quinolonas y aun del cloranfeni-

col como primera linea antibiotica® .

Yeasinia enteroaditica

Es una bacteria gramnegativa invasiva que ademas
produce una enterotoxina. El espectro clinico va desde
una simple gastroenteritis hasta una ileocolitis invasiva.

La endoscopia puede ser normal, pero cuando existe in-
flamacion y ulceras la macroscopia es muy semejante a la
enfermedad de Crohn. En la histologfa existe presencia de
granulomas que pueden dificultar aun mas el diagnostico.
El andlisis de materia fecal muestra leucocitos y su cultivo
demuestra la etiologfa. El tratamiento con antibiticos co-
mo quinolonas, cloranfenicol, gentamicina, tetraciclina se
instituiran en los casos severos y en pacientes inmuno-
comprometidos™*”*,

Canpylobader jeuni

Raramente desarrollan dilatacion téxica del colon,
evolucionan generalmente como colitis aguda y panco-
litis. LLa mayorfa de las enteritis por campilobacter tienen
una duraciéon menor de una semana, pero algunos pa-
cientes hacen reagudizaciones semejando una enferme-
dad inflamatoria intestinal****

A earonas

Los sintomas estan provocados por una enterotoxina y
ocurre luego de la ingesta de agua no tratada. La diarrea
ocasionalmente con sangre es generalmente autolimitada
aunque a veces se vuelve cronica. El diagnostico se reali-
za con cultivos de materia fecal. El tratamiento antibioti-
co con TMP-SMX, tetraciclina o cloranfenicol se usa en

casos severos.”*



Trepanenm pallidiim

Es un tipo de espiroqueta anaerobia que puede afec-
tar el apéndice, colon y recto. La transmision es sexual
y se encuentra generalmente en homosexuales. El cua-
dro clinico incluye diarrea, proctorragia, tenesmo, mu-
correa y secresion purulenta.

En pacientes sintomaticos la endoscopia muestra ulce-
raciones difusas con moco y pus. El diagnostico se obtie-
ne aislando el germen de las secresiones o de biopsias de
tejido.

El tratamiento se realiza con penicilina benzatinica y en
casos de alergia con doxiciclina, tetraciclina o eritromici-

na.”

Mywbaaerium tuberailosis

Generalmente se presenta como dolor abdominal
(90%), diarrea y sangre; y con masa palpable en el cua-
drante inferior derecho en un 75%. Las complicaciones
pueden ser perforacion, obstruccion, fistula y malabsor-
cion. El ciego e ileo terminal esta afectado en el 85 -
90% y menos del 50% tienen lesiones pulmonares aso-
ciadas.

Son tres los patrones endoscopicos:

1) Forma ulcerada (60%),

2) Hipertrofica (10%) que puede confundirnos con car-
cinoma y

3) Ulcero-hipertrofica (30%) con caracteristicas de las
dos anteriores. Histol6gicamente se identifican los granu-
lomas y los bacilos se determinan con el cultivo de los te-
jidos. Los coprocultivos son positivos en un 30% vy la
prueba de tuberculina no es especifica para el compromi-
so gastrointestinal.

El tratamiento antituberculoso es generalmente con 3
drogas (INH, pirazinamida y rifampicina) por doce meses.
Sera necesario la cirugfa en caso de obstruccién que no
ceda con el tratamiento o que no se pueda descartar un
cancer. Las fistulas generalmente responden al tratamien-

to médico6-9-22-40»49

Mywbaderium avium intracdlulare (MA I)

Es una causa frecuente de diarrea sanguinolenta en ho-
mosexuales masculinos con SIDA. El cuadro clinico se
caracteriza por dolor abdominal, diarrea con sangre, fie-
bre y pérdida de peso. IL.a endoscopia muestra una muco-
sa friable, dlceras lineales y ovoideas donde microscopi-
camente se encuentran infiltrados histiociticos intersticia-
les PAS-positivos. El tratamiento es el mismo que para la
tuberculosis™.
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Fig, 21. Colitis por entamoeba histolytica: Son ulceras de unos 2 - 20mm de didme-
tro, redondas, superficiales, con fondo amarillento y rodeadas de un ribete de muco-
sa edematoeritematosa. Generalmente la mucosa situada entre las tlceras conserva

su aspecto normal

Figs.22-23: Colitis por Citomegalovirus: La endoscopia generalmente revela ulcera-
ciones que son indistinguibles de otras colitis. La biopsia muestra un infiltrado
inflamatorio, pero puede demostrar los cuerpos de inclusioén intranucleares carac-
teristicos.

PARASITOS
Entanoeba histditia

Aunque el colon es el sitio mas usual de afeccion,
otros 6rganos pueden estar involucrados. El cuadro cli-
nico varfa desde portadores asintomaticos hasta sepsis
fulminante con gran mortalidad, aproximadamente 3%
de los pacientes con colitis amibiana. El modo de tras-
misién es fecal-oral. Los hallazgos endoscopicos son tl-
ceras a veces mayores de 3cm. sobre todo en el ciego y
colon ascendente. I.a histologia es indistinguible de
otras formas de colitis, aunque a veces la ameba puede
encontrarse en el margen de la tlcera. Los trofozoitos
se aislan en un 90% de los casos en el examen de heces
frescas. Los test serologicos, sea el de hemaglutinacion
indierecta o el ELISA pueden ser de ayuda en la enfer-
medad invasiva o para distinguir de la enfermedad infla-
matoria intestinal.

El tratamiento se realiza con metronidazol, paromomi-
cina o emetina combinados si es necesatio con iodoqui-
nol. En caso de megacolon téxico o perforacion se debe-
ra realizar una colectomia subtotal, ocasionalmente la ex-
teriorizacion de la perforacion permite la recuperacion del
intestino.*” 4%,
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Figs. 24-25 Colitis actinica: La endoscopia demuestra generalmente dilatacion
capilar, hemorragia y edema. En la biopsia se observan células inflamatorias en la

mucosa y Submuco sa.

Figs. 26-27. Colitis Isquémica: En la colonoscopia se descubre una disminucién brusca del
calibre entre la zona sana y la afectada. En ésta existen masas nodulares azuladas. La muco-
sa aparece palida y a veces gangrenosa.

Cryptosparidia, Balantidium adli, triduis trichiura, Chlany-
dia trachammtis.

Pueden producir grados variables de colitis, pero es ra-
ro que se manifiesten con colitis téxica.

VIRUS
Citanegalovirus (CMV )

Es un virus DNA de la familia del herpes. Es un gérmen
oportunista que se encuentra hasta en un 90% de los pa-
cientes con SIDA. El cuadro clinico incluye diarrea con
sangre, dolor abdominal, colitis toxica, megacolon y pet-
foracion.

Es mas util la colonoscopia a la rectoscopia, porque
mas del 40% las ulceras se encuentran en el colon ascen-
dente. Las biopsias demuestran los cuerpos de inclusion
intranucleares caracteristicos de la colitis por citomega-
lovirus.

El tratamiento se realiza con ganciclovir. I.a enterocoli-
tis por CMV es la causa mas comun de cirugfa abdominal

en pacientes con SIDA con tasas de mortalidad altas>****

41-49
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Candich albicins, Histgplasma capsulatum
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Fig, 28. El enema de bario en la colitis isquémica muestra afecciéon segmentaria del
colon, donde se observa las imagenes en “impresiones del dedo pulgar” sobre el
contorno del colon

| -":
o -~ Iy
|"'-.- ! _1.-'"' i
F |

— T

Fig .29. Posicién codo-rodilla: mejora la eliminacién de los gases.

Las micosis sistémicas generalmente se encuentran en
pacientes inmunocomprometidos, la mas comun es la
infeccion por Candida albicans. I.as manifestaciones co-
lonicas de la candida son diarrea y dolor abdominal, en
cuadros mas severos puede progresar a la formacion de
fistulas. El tratamiento para las infecciones sistémicas
por Candida albicans e Histoplasma capsulatum se rea-

liza con fluconazol, ketoconazol o anfotericina B.*!!

OTRAS CAUSAS

- Cdlitis adinica

- Cdlitis isquémica

- Cdlitis alagena y linfodtica
- Cdlitis exsindfilica

- Cditis 1o espadficas seaundatias a quitrioterapia

TRATAMIENTO
TRATAMIENTO MEDICO
Los objetivos del tratamiento son: Estabilizar la

condicién clinica del paciente, normalizar los valores
de laboratorio, reducir la severidad de la toxemia, re-



ducir la distensién, restablecer la motilidad coldnica
normal y disminuir la posibilidad de perforacion.”**"
47

El tratamiento inicial sera médico si no estan presen-
tes alguna de las complicaciones. Se suspende la alimen-
tacion oral y se inicia hidrataciéon y nutricion parenteral
por medio de una via venosa central, con reposicion de
grandes volimenes de liquidos, correccion de los tras-
tornos hidroelectoliticos particularmente el potasio y
transfusién sanguinea si fuese necesario. Se administra-
ran antibidticos de amplio espectro tanto para prevenir
la translocaciéon bacteriana a través de una pared coléni-
ca afectada, como para prevenir el shock séptico en ca-
so de perforacion, se recomienda una asociacion de am-
picilina, gentamicina y metronidazol o ciprofloxacina y
metronidazol." 24474,

El uso de la sonda nasogatrica servira para evacuar el
aire gastrico impidiendo su progresion al colon. Las ro-
taciones de dectbito también pueden favorecer la pro-
gresion y redistribucion del aire colénico o mediante la
posicion codo-rodilla que puede ser de utilidad cuando
se controla la toxicidad pero persiste la dilatacion™**.
En esta posicion, las asas intestinales quedan suspendi-
das hacia abajo, mientras que el recto permanece mas al-
to, permitiendo que los fluidos bajen y el aire ascienda
hacia el recto.

La administracion de hidrocortisona endovenosa se rea-
lizara en dosis de 100 mg. cada 6 horas. Con estas medi-
das aproximadamente un 42% de los pacientes responde-
ran en forma satisfactoria y un 58% necesitaran cirugia
por persistencia o complicacién del cuadro clinico. Si no
se logra la mejoria evidenciada clinica y radiolégicamente
en las primeras 24 a 48 horas se debe indicar la interven-
ci6én quirdrgica sin dilacién, ya que no se tienen elementos
predictivos de perforacion, que podria pasar inadvertida
por el uso de corticoides, incrementando la mortalidad a
un 20 - 50%, comparadas con menos del 5% en los no
perforados'™"”***, Se debe tener muy en cuenta que la di-
latacién por si misma no es indicacion de cirugfa urgente,
la dilatacién puede aumentar, fluctuar o incluso desapare-
cer, mientras queda todavia un paciente muy enfermo con
colitis toxica que requiere la cirugfa inmediata. La indica-
ci6én y el momento optimo de la intervencioén quirdrgica
requieren la colaboracién interdisciplinaria entre cirujanos
y gastroenterologos.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La perforacion colonica, hemorragia masiva, aumento del
requerimiento de transfusiones, aumento de los signos de
toxicidad, y progresion de la dilatacion coldnica, son indica-
ciones de cirugfa urgente con reduccion del periodo de es-

pera'?&l 5-47
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Fig.30. Colectomia subtotal con ileostomia terminal y fistula mucosa suprapubico
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Fig.31. Operacién de Turnbull: ileostomia en asa, colostomia transversa en asa y

colostomia sigmoidea opcional

Perforacion

La perforacién se asocia al megacolon toxico en un
30%, pero puede verse como complicaciéon de un seve-
ro ataque colitico independiente del estado evolutivo
previo de la enfermedad. Su incidencia es baja (1 al 3%)
y se observa mas frecuentemente en las formas extensas
(pancolitis) pueden localizarse en cualquier lugar del co-
lon pero con preferencia en el colon transverso y en el
colon sigmoideo, suelen ser multiples y selladas por el
peritoneo parietal o por serosa del intestino delgado lo
que da origen a peritonitis bloqueadas y rara vez gene-
ralizadas. Las asociadas a megacolon toxico se ubican
mas comunmente en el angulo esplénico. Los corticoi-
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des no son causa favorecedora de la perforacion. El
diagnéstico es dificil por el enmascaramiento que pro-
duce la medicacién administrada como corticoides e in-
munosupresores y el abdomen no se presenta como el
perforado ulceroso gastroduodenal o diverticular. Ante
un paciente que desmejora rapidamente sin respuesta a
la medicacion instituida debera indicarse cirugfa con po-
sibilidades de hallar perforaciones no diagnosticadas. La
mortalidad oscila entre un 30% a un 50% con una mot-
bilidad de un 80 al 100% ™17,

LLa operacién de eleccion es la colectomia subtotal con
ileostomia terminal evertida a lo Brooke sobre fosa ilfa-
ca derecha y exteriorizacién del sigmoides como fistula
mucosa suprapubica o cerrado a nivel subcutaneo. Es
una operacion relativamente sencilla., menos traumati-
zante y con menor morbimortalidad que la coloproctec-
tomia, permite resecar el foco téxico, conservando el
recto y el aparato esfinteriano, para en un segundo tiem-
po, reconstruir el transito intestinal mediante una anas-
tomosis ileo-anal con reservorio ileal (Pouch ileal), pre-
via reseccion del recto, o una ileo-recto anastomosis so-
bre todo en los que la etiologia no es rectocolitis ulcero-
Sa.2—5—12—24—25—31—33—38—45—47—43

La incisién que usamos es una mediana suprain-
fraumbilical amplia, para movilizar con facilidad el an-
gulo esplénico y evitar las perforaciones que pueden
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