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toxicidad sistémica.

El tratamiento del

megacolon toxico es
inicialmente médico, pero si
no hay mejora en 2-3 dias, se
produce un empeoramiento
o aparecen complicaciones
se aconsejara una
colectomia urgente.

Los pacientes con

megacolon toxico
requieren un seguimiento
médico intensivo con
medidas generales para
prevenir y tratar las
complicaciones del
paciente agudo grave, tratar
la enfermedad de base
condicionante del
megacolon.

Megacolon toxico

En el siglo pasado, Jobb y Finklestein! descri-
bieron un caso de colitis ulcerosa fulminante
complicada con una dilatacién del colon, pero
no es hasta que Marshak et al?> publicaron sus
observaciones en 1950 cuando se reconoce que
la dilatacién del colon en el transcurso de una
colitis ulcerosa es una entidad propia denomi-
nada “megacolon téxico”.

El megacolon toéxico es una dilatacién aguda
no obstructiva del colon, total o segmentaria,
acompafiada de signos de toxicidad sistémica,
que aparece como consecuencia de una infla-
macién grave del colon. Para el diagnéstico del
megacolon téxico es necesario que se cumplan
dos condiciones: dilatacién del colon y toxici-
dad sistémica®. Para evitar confusiones diag-
nosticas con otras situaciones de dilatacién c6-
lica no obstructiva, como la debida a un sin-
drome de Ogilvie o a un {leo paralitico, Jalan et
al indicaron unos criterios diagndsticos que in-
cluyen la presencia de fiebre, taquicardia, leu-
cocitosis o anemia, que atin siguen vigentes*
(tabla 1).

Epidemiologia

Clasicamente, el megacolon téxico se conside-
raba relacionado exclusivamente con las formas
graves de colitis ulcerosa, aunque desde 1966,
gracias a las observaciones de Hawk? y, poste-
riormente, de Schachter®, se sabe que también
puede complicar formas graves de enfermedad
de Crohn. La frecuencia del megacolon téxico
en la enfermedad inflamatoria intestinal es
muy variable entre las diferentes series publica-
das (tabla 2)*7-14, en funcién de la antigiiedad
de la serie estudiada, la extension de la enfer-
medad o el origen hospitalario o ambulatorio
de los pacientes. Los datos epidemioldgicos de
que disponemos indican que el megacolon t6-
xico es mds frecuente en la colitis ulcerosa que
en la enfermedad de Crohn, de modo que si en
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la colitis ulcerosa incide en un 5-10%, en la
enfermedad de Crohn sélo lo hace en un
2-4%. Una posible explicacién para esta dife-
rente presentacién podria residir en que la en-
fermedad de Crohn, al cursar con engrosa-
miento y fibrosis de la pared, dificultaria el de-
sarrollo de la dilatacién célica.

E1 megacolon téxico puede complicar, aunque
de forma mucho mas infrecuente que en la en-
fermedad inflamatoria intestinal, el curso de
otras colitis inflamatorias o infecciosas graves
(tabla 3), si bien muchas de ellas son simples
observaciones casuales!3-37. El citomegalovirus
es una causa importante de megacolon téxico,
puesto que puede provocar colitis en pacientes
inmunocompetentes y en inmunodeprimidos,
especialmente con sida®3. La infeccién por ci-
tomegalovirus se produce de forma cada vez
mads frecuente en pacientes inmunocompeten-
tes con colitis ulcerosa, en los que puede actuar
como agravante y desencadenar un megacolon

toxico.

Tabla 1. Criterios diagndsticos de Jalan et al*

Constatacion radiologica de dilatacion colica
+
Toxicidad sistémica (minimo de 3 criterios):
Febre superior a 38 °C
Thquicardia superiora 120 pm
Ieucocitosis superior a 10.500/ mm?

Anemia con Hb o Hto inferior al 60%
de lo normal

s

Al menos uno de los siguientes criterios:
Deshidratacién

Alteraciones del estado de conciencia
Diselectrolitemia
Hipotensién
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Tabla 2. Frecuenda de presentadon de megacolon toxico en la enfermedad inflamatoria intestinal

Colitis ulcerosa

Enfermedad de Crohn

Serie n Incidencia (%) Serie n Incidencia (%)
Jalan etalt, 1969 399 13,8 Greenstein et al’, 1975 160 4.4
Roys etal®, 1977 220 4,5 Greenstein et al’, 1985 623 2,3
Greenstein et al’, 1985 613 10,0 Sold etalll, 1992 254 3,0

Iejjonmarck etal'®, 1990 1.586 3,3

Sola etal'l, 1992 505 5,0
Donati et al'?, 1993 65 4,6
Park et al'®, 1996 66 7,6
Iatella et al'4, 2002 109 6,4

Aunque la incidencia del megacolon téxico no
sea muy elevada, otros aspectos, como la morta-
lidad que genera, le confieren gran trascenden-
cia. La mortalidad en el megacolon téxico de-
pende, fundamentalmente, de la existencia de
perforacion, aunque otros factores, como la edad
avanzada o el retraso en el tratamiento quirdrgi-
co, también parecen importantes*. En cual-
quier caso, un factor critico en la mortalidad por
megacolon es la asistencia médica prestada, de
forma que si en la década de los afios setenta la
mortalidad superaba el 25%"*! esta cifra ha des-
cendido a menos del 5% en la actualidad'*4,

Anatomia patolégica

El colon estd muy distendido, con la pared
muy fina y frigil, que se perfora al minimo
contacto. La serosa tiene un aspecto congestivo
y estd recubierta de un exudado fibrinoso o fi-
brinopurulento. Histol6gicamente, se reconoce
una inflamacién de todas las capas del colon
hasta la serosa, con una mucosa denudada y ul-
cerada, con ulceras profundas que atraviesan la
muscularis propria (fig. 1).

Patogénesis

El megacolon se caracteriza por una disminu-
cién del tono de la capa muscular y la aparicién
de una intensa inflamacién en las capas mus-
culares del colon. Ambos hallazgos se interre-
lacionan por la existencia de mediadores del
tono muscular liberados por los macréfagos,
como el 6xido nitrico. Mourelle et al** han de-
mostrado que en el megacolon el musculo del
colon tiene una actividad excesiva de la sinteta-
sa del 6xido nitrico Ca**-independiente, lo que
puede relacionarse con la relajacién anormal de
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la muscular del colon. Ademas, los mismos au-
tores demuestran que si el musculo del colon es
incubado con endotoxina se produce una in-
duccién de la sintetasa del 6xido nitrico Ca*-
independiente, lo que sugiere que bacterias o
sus productos en la luz del colon pueden estar
en relacién con la génesis del megacolon en la
colitis ulcerosa a través del estimulo local de
enzimas liberadoras de 6xido nitrico.

En la mayoria de casos de megacolon se puede
recoger el antecedente de algun factor desenca-
denante. Aunque la evidencia es circunstancial,
se ha sugerido que los principales son las ex-

Tabla 3. Causas no reladonadas con la
enfermedad inflamatoria intestinal implicadas
en el desarrollo del megacolon toxico

Infecciones

Salmonelosis no tifoidea
Salmonella typhi
Shigella
Campylobacter jejuni
Clo stridium difficile
Citomegalovirus
Entamoeba hystolitica
Aeromonas hydrophila
Trypanosoma cruzy
Cripto sporidium
Yersinia enterocolitica

Oncologia

Iinfoma de colon
Sarcoma de Kaposi
Quimio terapia

Otros

Sales de oro
Colitis isquémica
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El megacolon téxico es una
dilatacién aguda no
obstructiva del colon, total o
segmentaria, acompanada
de signos de toxicidad
sistémica, que aparece
como complicacion de una
inflamacién grave del colon.
Para su diagnéstico es
necesario que se cumplan
dos condiciones: dilatacién
del colon y toxicidad
sistémica.

La causa mas frecuente de
megacolon téxico es la
colitis ulcerosa grave o
fulminante, aunque también
puede aparecer en los
brotes de enfermedad de
Crohn. Otras causas mas
infrecuentes de megacolon
toéxico son: infeccién por
citomegalovirus,
salmonelosis, colitis
seudomembranosa,
enfermedad de Chagas,
criptosporidiosis, colitis
isquémica o quimioterapia.

El aspecto macroscépico
demuestra un colon
distendido, de pared
adelgazada y fragil, con
mucosa ulcerada y serosa
recubierta de exudado
fibrinopurulento.
Microscopicamente se
reconoce un infiltrado
inflamatorio transmural.

El megacolon se produce
como consecuencia de una
pérdida del tono muscular
del colon relacionado con la
liberacion de mediadores
locales, como el 6xido
nitrico, a consecuencia de
la induccioén de la sintetasa
del 6xido nitrico Ca2+-
independiente. El origen del
estimulo puede relacionarse
con la presencia de ciertas
bacterias o productos
bacterianos de la luz del
colon.
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En muchos casos de
megacolon téxico se
reconoce el antecedente
de algun factor
desencadenante, como
enema opaco,
colonoscopia, consumo de
antidiarreicos o de
farmacos que inhiben la
motilidad intestinal,
hipopotasemia o retirada
prematura del tratamiento

de un brote grave de colitis.

Clinicamente, el
megacolon toxico se
manifiesta en forma de
empeoramiento clinico en
un paciente con un brote
grave de colitis, en general
de pancolitis, que presenta
sintomas digestivos (dolor
abdominal y diarrea
sanguinolenta) y signos de
toxicidad sistémica (fiebre,
hipotensién arterial,
taquicardia, deshidratacion
y deterioro del estado
general). En ocasiones, el
inicio del megacolon toxico
coincide con una
disminucién del nimero de
deposiciones, que no se
debe confundir con una
mejora del brote de colitis
subyacente.

En la exploracion fisica el
paciente presenta un
deterioro progresivo con
fiebre, taquicardia,
hipotensién y alteraciones
de la conciencia. El
abdomen esté distendido y
es doloroso a la palpacion,
presenta timpanismo y
semiologia de peritonismo.
Sin embargo, como la
mayoria de pacientes esta
bajo tratamiento con
corticoides, en muchas
ocasiones la semiologia de
peritonismo no aparece
aunque se haya producido
una perforacion del colon.

Figura 1. Fragmento de pieza de wleatomia por
megaalon taxico por alitis ulcerosa. Puede
observarse un wlon distendido, con pared

adelgaz ada y mucosa muy alterada, con iilceras y
seudopdlipos. Cortesia de la Dra. 1. de Torres del
Departamento de Anatomia Patologica del
Hospital Universitari Vall d 'Hebron de Barcelona.

ploraciones radiolégicas o endoscépicas del co-
lon, el consumo de antidiarreicos o de farma-
cos que inhiben la motilidad intestinal (opioi-
des, anticolinérgicos, etc.), la hipopotasemia o
la retirada prematura del tratamiento de un
brote grave de colitis. El hdbito tabaquico pue-
de influir en la evolucion de la colitis ulcerosa,
de forma que la colectomia es mds frecuente
entre los ex fumadores que en los fumadores
activos**. Sin embargo, no se sabe con seguri-
dad si dejar de fumar representa un riesgo real
de desarrollo de megacolon téxico.

Clinica

E1 megacolon téxico se desarrolla en pacientes
con formas graves de pancolitis y es mucho
menos habitual en casos de colitis segmentaria,
independientemente de la edad o el sexo del
individuo. Con frecuencia, el megacolon com-
plica formas poco evolucionadas de la enfer-
medad, en general en los primeros meses de
evolucién de la colitis, lo que puede, incluso,
ser la manifestacion inicial de la enfermedad.
El cuadro clinico caracteristico es el de un pa-
ciente con colitis grave de unos dias de evolu-
cién, que presenta empeoramiento del dolor
abdominal y diarrea sanguinolenta. Aparecen,
ademds, signos de toxicidad sistémica en forma
de fiebre, hipotension arterial, taquicardia, des-
hidratacién y deterioro del estado general. En
ocasiones, el inicio del megacolon coincide con
una disminucién del niimero y volumen de las
deposiciones, por lo que ante un paciente con
brote grave de colitis que presenta inesperada-
mente una reduccién de las deposiciones, debe
tenerse siempre en cuenta la posibilidad del
desarrollo de un megacolon.

En la exploracion fisica el paciente presenta
malestar general, alteraciones de la conciencia,
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Figura 2. R adiografia simple de abdomen en un
padente con alitis ulcerosa activa y megacolon
toxia, donde se apreda una marcada dilatadon
de la luz del clon, pérdida de las haustras y
formadones seudopolipoideas en la luz.

estado febril, hipotensién y taquicardia. El ab-
domen esta distendido, con disminucion de los
ruidos intestinales y es doloroso a la palpacion.
La aparicién de signos de peritonismo o la pér-
dida de la matidez hepdtica en el hipocondrio
derecho hacen sospechar la existencia de perfo-
racion. De todas formas, dado que los pacientes
suelen estar tratados con corticoides, no se sue-
len encontrar los signos cldsicos del peritonis-
mo por perforacion.

Diversas pruebas de laboratorio estdn alteradas y
destacan la existencia de anemia, leucocitosis con
desviacién a la izquierda, hipopotasemia, hipoal-
buminemia, velocidad de sedimentacién globular
acelerada y protefna C reactiva aumentada.

Diagnostico

Junto a los signos de toxicidad sistémica men-
cionados, debe evidenciarse dilatacion del colon,
que puede observarse con una radiografia simple
de abdomen (fig. 2). El luminograma del colon
debe tener un didmetro superior a 6 cm y suele
mostrar un patrén alterado con haustras edema-
tosas o ausentes y un contorno nodular con pro-
yecciones seudopolipodeas hacia la luz. En la ra-
diografia simple de abdomen deben buscarse
siempre signos de perforacién, que pueden po-
nerse de manifiesto en forma de aire libre peri-
toneal o de retroneumoperitoneo. L.a tomografia
computarizada abdominal es més sensible para
demostrar la presencia de perforacion.

El enema opaco estd contraindicado en el me-
gacolon téxico por el riesgo de perforacion. La
colonoscopia, realizada con sumo cuidado, sin
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Figura 3. La gammagrafia an leucodtos maraados
evidenda la existenda de aaptadon por la pared del
a@lon, lo que puede poner de manifiesto la dilatadon
del wlon y una intensa adividad inflamatoria.

sobrepasar el recto y sin insuflar, puede tener al-
guna indicacién en casos concretos en los que se
desconozca la etiologia del megacolon o se quie-
ra descartar un origen infeccioso, como podria
ser una colitis por citomegalovirus. La gamma-
graffa con leucocitos marcados demuestra una
captacion de la pared del colon debida a la mar-
cada infiltracién leucocitaria, lo que puede per-
mitir también poner de manifiesto la existencia
de la dilatacion sin necesidad de preparacion ni
riesgo de complicaciones locales (fig. 3).

Tratamiento

El tratamiento inicial del megacolon téxico es
médico intensivo pero con la colaboracién del
cirujano, al que conviene comunicar el caso
desde el principio, para realizar colectomia
urgente en caso de ausencia de respuesta en

Tabla 4. Tratamiento médico del megacolon toxico

Seguimiento intensivo

Retirada de firmacos potencialmente
desencadenantes

Seguimiento con radiografia simple de
abdomen y analitica

Dieta absoluta

Rehidratacién por via intravenosa
Alimentacién por via parenteral
Aspiracién nasogastrica o intestinal
Esteroides por via intravenosa

Antibiéticos de amplio espectro por via
intraveno sa

Tratamiento especifico si se aisla algin
germen desencadenante

Transfusién de concentrados de hematies
si es necesario

Prevencién de tromboembolia pulmonar

Prevencion de lesiones géstricas agudas
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2-3 dias, empeoramiento del estado general del
paciente, progresion de la dilatacién o apari-
cién de complicaciones locales, como perfora-
cién o hemorragia. El tratamiento médico exi-
ge un control estricto y periddico del paciente
y ciertas medidas terapéuticas (tabla 4).

Debe instaurarse el reposo intestinal con dieta
absoluta y mantener la hidratacién o tratar la
deshidratacién mediante el aporte hidroelectro-
litico adecuado intravenoso. La nutricién por
via parenteral no parece tener un efecto tera-
péutico propio, pero evita la malnutricién
mientras el paciente no pueda comer. Se han
propuesto diferentes medidas para descompri-
mir el colon, entre ellas, la aspiraciéon mediante
sonda nasogéstrica o nasointestinal, rectal y los
cambios de dectibito. Los cambios posturales
pretenden movilizar el excesivo aire del colon
hacia otros tractos del tubo digestivo, lo que se
consigue adoptando la postura en decubito pro-
no 10-15 min cada 2-3 h* o apoyado sobre los
codos y las rodillas*®. Con el mismo fin se ha
utilizado también la aspiracién endoscépica®’,
aunque esta técnica conlleva un importante
riesgo, lo que la hace poco aconsejable®,

El tratamiento farmacolégico del megacolon
téxico tiene como objetivo disminuir la infla-
macién y prevenir la aparicion de complicacio-
nes sépticas. Aunque no existen ensayos clini-
cos prospectivos aleatorizados a doble ciego, se
recomienda la administracién de corticoides y
antibidticos de amplio espectro por via intrave-
nosa. No estd bien establecido el papel de los
inmunosupresores en el tratamiento del mega-
colon téxico. Algunos inmunosupresores, como
la azatioprina, no parecen eficaces dado el lar-
go periodo de demora en conseguir un efecto
terapéutico. La ciclosporina administrada por
via intravenosa ha demostrado ser ttil en el
tratamiento de la colitis ulcerosa grave refrac-
taria*, lo que sugiere su posible utilidad en el
megacolon. Con otros inmunosupresores, co-
mo el tacrolimus, la evidencia es menor.
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El diagnostico del
megacolon toxico se
realiza, en primer lugar,
por la sospecha clinica
considerando criterios
estandarizados (fiebre,
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alteraciones del estado de
conciencia,
diselectrolitemia,
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