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Megacolon del adulto 

Dr. Franco Gómez Gotuzzo” 

El megacolon del adulto o adquirido debe 
considerarse como un síndrome no como una 
enfermedad. Es producido por varias causas. 
La enfermedad de Chagas es la más importan te en 
América del Sur. 

La etiología chagásica sostenida por la escuela 
brasileña fue confirmada por el hallazgo de 
Toledo Correa en 7 %B de un nido de Jeishmanias 
en el megacolon de un hombre habitante de zonas 
rurales de endemia chagásica, con reacciones 
serdógicas positivas. ‘Fue la primera vez que se 
describió este hecho en la literatura médica 
universal. Scharn describió un nido de leishmanias 
en un megaesófago en 7987. 

Estos hallazgos fueron idénticos al logrado por 
Köberle en 7955 en un megaesófago, hecho que 
permitió confirmar su teoría de ‘megaesófago- 
megacolon, manifestaciones tardías de la 
enfermedad de Chagas”, 

El megacolon adquirido se expresa clínicamente por 
severo estreñimiento, que de termina dis tensión 
abdominal y  ei fecaloma sin afee tación del estado 
general. Las complicaciones que pueden observarse 
son la impac tación fecal o fecaloma obstruc tivo y  el 
vólvulo. EJ fecaioma obstructivo determina una 
oclusión colónica baja, completa. Puede provocar la 
ulceración y  el flemón parietal. El vólvulo puede ser 
agudo, subagudo o recidivan te. 

El tratamiento del megacolon depende de la 
situación clínica en que se diagnostica. El 
tratamiento es quirúrgico. La operacidn adecuada al 
caso será seguida de resultados uniformemente 
buenos y  duraderos. El tratamiento quirúrgico no 
debe postergarse hasta la aparición de las 
complicaciones. Es más fácil y  seguro en etapas 
precoces de la enfermedad. 
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Los procedimientos eficaces son aquellos que 
eliminan la totalidad o la mayor parte del segmento 
intestinal disquinético y  la totalidad del segmento 
ec tasiado. Entre las dos operaciones tipo 
habitualmente plan teadas: la sigmoidec temía y  la 
rec tosigmoidectomía, con sus varian tes particulares, 
existen otras dos opciones más seguras, más benignas 
en su ejecución que resuelven eficazmente las 
situaciones habituales: la sigmoidectomía ampliada 
v  la operación de Duhamel. 

INTRODUCCION 

La inclusión de un capr’tul’o sobre megacolon del 
adulto o megacolon adquirido (por oposición al me- 
gacolon congenito o enfermedad de Hirshprung), 
con mucho el más frecuente en nuestros paises de 
América del Sur y  América Central, en una mono- 
grafía sobre Enfermedad de Chagas, está plenamente 
justificado dadas las estrechas vinculaciones de esta 
colopat(a con dicha enfermedad. 

Esa relación entre ambas entidades, ya señaladas por 
Chagas en los años inmediatos al descubrimiento y  
descripción de la enfermedad que lleva su nombre, 
continuó siendo estudiada intensamente por legión 
de investigadores brasileños, alcanzando su conoci- 
miento el nivel actual, y  por lo demás, sólidamente 
afirmado desde hace algunas décadas. 

También encontraría.aqu ( su lugar, un capítulo so- 
bre megaesófago y  mismo sobre otras megaectasias 
como, por ejemplo, ureteropiélicas, bronquiales y  de 
otros sectores del aparato digestivo, ya que todas tie- 
nen, o parecen tener, el mismo substractum anato- 
mofuncional, como causa del disperistaltismo de es- 
tos órganos huecos, que conduce al estancamiento 
de su contenido y  a las alteraciones morfológicas 
que caracterizan el síndrome megálico. 

(*) Cirujano del Centro Departamental de Artigas, 
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Pero aun aceptada la etiología chagásica para la ma- 
yoría de los megas sudamericanos, tratándose deuna 
afección universal, como loes, otras etiologías deben 
ser admitidas, de donde la obligatoriedad de definir- 
lo como síndrome y  no como enfermedad. Sólo así 
será bien comprendido y  hará innecesarias las clasifi- 
caciones existentes, factor de gran confusión, permi- 
tiendo, en cambio, la comprensión sin dificultad de 
todos ios casos y  ia reaiizacion del tratamiento qui- 
rúrgico oportunamente. 

El megacolon adquirido resulta asr’, ser uno solo; tie- 
ne su causa en el propio colon dilatado, de patogenia 
casi totalmente esclarecida, por lo menos en sus as- 
pectos esenciales, a varias etiologr’as, siendo la más 
importante en América Latina, la enfermedad de 
Chagas, como expondremos cn el apartado corres- 
pondiente 

Los estudios, a favor de los recursos y  técnicas mo- 
dernas, orientados a explorar los mecanismos de au- 
to-inmunidad en dicha enfermedad y  la posibilidad 
de formación de toxinas por su agente causal, darán, 
probablemente, respuesta definitiva a las dudas ac- 
tualmente existentes. 

En el desarrollo del tema, luego de la definición que 
debe ser lo más precisa posible, daremos atención 
preferencial a la histopatologia -denominador co- 
mún de todas las manifestaciones de la enfermedad 
de Chagas en su etapa crónica-, a la fisiopatología, 
condicionada por ese substractum anatomofuncio- 
nal (denervación, Ley de Cannon), a la patogenia, a 
la etiología aceptada ya para la mayorfa de nuestros 
megas y  a la sintomatología de las etapas tempranas 
del proceso, para reconocerlo y  tratarlo oportuna- 
mente mediante la operación adecuada, que termi- 
nará con el severo estreñimiento que lo caracteriza y  
hará la profilaxis de las frecuentes, graves, complica- 
ciones, a menudo mortales, que se producen en el 
curso evolutivo de la enfermedad. 

DEFINICION 

El megacolon del adulto o adquirido es un síndrome 
que consiste en la dilatación, hipertrofia y  elonga- 
ción del colon originado en un trastorno de !a eva- 
cuación intestinal. Este trastorno se debe a un dis- 
turbio del peristaltismo -disperistaltismo- segmen- 
tario y  de extensión variable, producido por una al- 
teración ,de la inervación o de la conducción neuro- 
muscular del estímulo, a consecuencia de la inactivi- 
dad del plexo mioentérico de Auerbach, por altera- 
ciones de sus neuronas o debido al bloqueo funcio- 
nal puro (farmacológico) del mismo. Puede abarcar 
extensiones variables del colon, pero lo corriente es 
que afecte al sigmoide o sigmoide y  recto ampular, 
sobre todo; de ahí las denominaciones de megasigma 
y  megarectosigma con que también se lo designa. En 
nuestra casuística todos los casos fueron de estos 
sectores, localización electiva que llama la atención, 

puesto que las lesiones plexurales existen en las otras 
partes del colon, así como en todo el tubo digestivo, 
según los manifestado por Köberle. Este autor ex- 
plica esta localización por los caracteres del conteni- 
do intestinal en ese sector, más sólido, de más difícil 
propulsión, y  por la intervención de factores psíqui- 
cos. 

Nada tienen que ver, pues, con él, las dilataciones 
cblicas dependientes de algún factor orgánico obs- 
tructivo, localizado, infrayacente, parietal, intralu- 
minal (tumores) o compresiones extrinsecas, acoda- 
duras, etc., siempre muy moderadas y  de aspecto tan 
diferente qup hacen imnncihlo II rnnfilciíb Rîct-ato= ,<<< yy~'"',, ,u ""I<,Y>I",<. "Y.aLY Lb. 

ner alguna experiencia para aceptar que no corres- 
ponde denominar megacolon a estas dilataciones se- 
cundarias, dependientes, cuyas paredes se mantienen 
siempre delgadas y  mismo muy delgadas. Nunca al- 
canzan significación por ellas mismas y  sus portado- 
res se presentan clínicamente con los síntomas pro- 
pios de la afección causante, que es la que requiere 
tratamiento, rige el pronóstico y  debe dar nombre a 
la afección. La dilatación colónica regresará una vez 
suprimida su causa. 

FRECUENCIA Y DISTRIBUCION 

Sin lugar a dudas se trata de una afección universal, 
pero su frecuencia tan importante en nuestro pak, 
hace deél, una entidad propiade nuestrocontinente. 

En Europa y  Estados Unidps la enfermedad es rara y  
se la ha relacionado constantemente al megacolon 
congénito, que es allí frecuente, dando motivo a pu- 
blicaciones bajo el título de “Megacolon congénito 
en un adulto de 48 años . . . etc, etc.“, El fundamen- 
to de este diagnóstico es el largo pasado de estreñi- 
miento existente, diangóstico difícil de sostener hoy 
con nuestros conocimientos actuales. 

En Brasil, Chile y  Argentina, su predominancia sobre 
la forma congénita es absoluta. 

En Brasil, el megacolon adquirido y  el megaesófago 
son endémicos y  predominan en las poblaciones ru- 
rales, hecho este destacado por todos los investiga- 
dores, que vieron en É! un f  ucrtc argumento contra 
la teoría de la “malformación congénita” de esta en- 
fermedad, que tuvo su auge. 

Serra Doria y  Centeno, encuentran 73 casos contra 
2 congénitos; Raia y  Mesa Campos relatan 178 casos 
en adultos y  ninguno congénito; Marcondes de Re- 
zende, 137 megas adquiridos contra 3 congénitos. 

En Chile, Mistral Aguilera y  col. encuentran 51 casos 
en 2 anos. 

En la Argentina es frecuente en las provincias del 
noroeste, Tucumán, Salta y  jujuy. Frigerib, en la 
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ciudad de Río Cuarto, en 4 anos, sobre un total de 
9.596 internados, encuentra 90 GISOS 

En Uruguay, además de los 48 casos personales, que 
sumados a los de varios colegas totalizan alrededor 
de 80 casos logrados en Artigas en los últimos 25 
años, debemos consignar los 50 casos de megas en 
adultos encontrados en los archivos de varios hospi- 
tales de Montevideo, referidos por N. García de Me- 
erhoff en su tesis de 1967, y  los que conocemos por 
comunicados de colegas de Rivera, Salto, Tacuarem- 
bó y  Paysandú, principalmente. 

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL COLON 
TERMINAL Y RECTO 

Desde el ángulo izquierdo hasta la cresta ilíaca se ex- 
tiende el colon descendente; de aqur al borde inter- 
no del psoas, el colon ilíaco y  a continuación de éste 
comienza el sigmoide. Este se extiende hasta el rec- 
to, terminando pues, frente a la tercera vértebrasa- 
cra; forma un ansa totalmente rodeada de peritoneo 
y  provista de un meso que le permite extensa movili- 
dad. La rama inferior de esta ansa, de situación pel- 
viana, se dirige hacia atrds y  arriba para terminar 
uniéndose con el recto y  formar con él un ángulo Ila- 
mado rectosigmoideo, muy claro la mayoría de las 
veces, sitio en el que algunos autores describieron un 
esffnter (Rossi, O’Beirne, Moutier), que otros confir- 
maron y  otros más negaron, y  al que se le atribuyó 
destacado papel en la génesis del megacolon, priman- 
do actualmente la opinión que no existe por lo me- 
nos como formación anatómica. 

La longitud del sigmoide varía entre 15-25 y  50-60 
cm, promedio 37 cm. Cuando sobrepasa estas di- 
mensiones máximas se llama dolicosigmoide, condi- 
ción compatible con un tránsito colónico normal, 
pero capaz de producir a veces retardos y  dolores 
que se atribuyen a torsiones del ansa, constituyendo 
lo que se denomina dolicosigmoide sintomático. En 
muchos de estos casos, la hipertrofia parietal ya es 
evidente, por lo que su denominación mas correcta 
debe ser megadolicosigma. Hay que evitar atribuir 
al dolicosigmoide los sr’ntomas propios del mega.. 

Del ángulo rectosigmoideo al ano se extiende el rec- 
to, al que describiremos siguiendo aChifflet, pues si 
la concepción del recto de este autor conviene a la 
fisiología y  patología regional, no hay dudas que 
también conviene, y  de un modo muy especial, al 
megacolon, porque es aquldonde radican el trastor- 
no funcional y  las mayores alteraciones morfológi- 
cas del proceso que estudiamos. Chifflet llama 
recto al segmento del intestino extendido desde el 
fin del sigmoide hasta la piel, y  lo considera a su vez 
formado por cuatro órganos rectales con autono- 
mía funcional, cada uno, denominados recto abdo- 
minal, recto pelviano 0 ampular, recto perineal y  
recto ana!. Va!e decir que incluye en “su recto” la 
zona rectosigmoidea y  el conducto anal; al recto clá- 
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sico lo divide en dos partes a expensas de la lamina 
de sosten, estructura fibrosa que en su expansión en 
el fondo de la pelvis cruza al recto, adhiriéndose, a 
la altura de la base de la próstata. Esta lámina (con- 
junto de estructuras conocidas en las descripciones 
clásicas con los nombres de ligamentos puboprostá- 
ticos, arcos tendinosos y  ligamentos sacrorectales), 
cóncava hacia arriba, contiene al recto ampular, cu- 
ya función es de almacenamiento, y  deja fuera de 
ella al recto perineal (sector inferior del recto clási- 
co), cuya función es de evacuación y  participa tam- 
bién en el delicado mecanismo de la contención. El 
recto anal es el conjunto de estructuras que con je- 
rarqura de órgano constituye la porción terminal del 
recto e interviene en el control de la evacuación. Los 
músculos que lo componen son el elevador del ano y  
el esfínter estriado con sus tres porciones, profunda, 
superficial y  subcutánea, las que rodean al esfinter 
liso. Este termina abajo en un borde bien definido a 
6 u 8 mm por encima del orificio anal. Algunos fas- 
ckulos del elevador lo traccionan hacia arriba y  ade- 
lante, mientras que otros lo rodean por detrds, for- 
mándole una cincha que mantiene el ángulo abierto 
hacia atrás que forman los dos órganos rectales dis- 
tales. Este ángulo se acentúa con la contracción del 
elevador que adosa, además, las paredes rectales, des- 
empeñando asl un importante papel en la conten- 
ción voluntaria que completa el esfmter externo. La 
relajación de estos músculos ocasiona lo contrario, 
es decir, la apertura, permitiendo el pasaje de las he- 
ces. 

La disquinesia existente en nuestros órganos rectales 
superiores, es la causa de la dilatación y  estancamien- 
to características del megacolon. Sobre ellos, es don- 
de hacen hincapié todas las técnicas quirúrgicas, en- 
fatizando la necesidad de resecar, además de la zona 
ectasiada, la mayor parte del recto ampular y  mismo 
su totalidad y  parte del perineal, ya que los últimos 
centímetros de éste se conservan aún en los procedi- 
mientos más radicales. 

Inervación Simpática 

Las fibras preganglionares comienzan en las células 
de las columnas laterales de los tres primeros seg- 
mentos lumbares de la médula espinal y  alcanzan las 
cadenas ganglionares de ambos fados por ios rami 
comunicantes blancos; atraviesan estos ganglioscons- 
tituyendo al abandonarlos los nervios esplácnicos 
lumbares que se unen al plexo preaórtico (hg. 1). A 
este plexo le llegan también fibras preganglionares 
de los esplácnicos torácicos a través del plexo celía- 
co. En el origen de la arteria mesentérica inferior, el 
conglomerado nervioso (prolongación del plexo pre- 
aórtico) recibe el nombre de plexo mesentérico infe- 
rior, en cuyas células ganglionares se originan las fí- 
bras nerviosas que se distribuirán en el colon izquier- 
do y  parte superior del recto. El recto inferior, la ve- 
jiga y  los órganos sexuales de los dos sexos reciben 
su inervación simpática por intermedio del nervio 
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presacro; éste desciende a la pelvis por delante del 
promontorio y  se divide en dos ramas, los nervios hi- 
pogdstricos, que van a formar con los nervios erecto- 
res (parasimpdtícos) los plexos pelvianos situados 
contra las caras laterales del recto. De las células de 
estos ganglios salen las fibras postganglionares para 
las vkceras pelvianas marchando directamente hacia 
ellas sin seguir ios vasos arteriales. 

Las relaciones del nervio presacro (plexo hipogástri- 
co superior) y  la de los plexos pelvianos (hipogástri- 
co inferior) tienen considerable interés quirúrgico 
debido a la posibilidad de lesionarlos durante las in- 
tervenciones quirúrgicas como la resección del recto. 

Inervación Parasimpática 

Tiene su centro en la médula sacra. Las fibras pre- 
ganglionares emergen con los nervios sacros 2o,3o y  
40; forman los nervios erectores y, uniéndose a los 
nervios simpáticos, constituyen el plexo pelviano, si- 
tuado en el espesor de las láminas sacro-recto-génito- 
pubianas y  en íntima relación con las paredes latera- 
les del recto. La inervación parasimpática del colon 
izquierdo deriva de los erectores, según Telford y  
Stopford; las fibras destinadas a esta parte del colon, 
desde el ganglio pelviano siguen por los nervios hipo- 
gástricos y  presacro, llegando al origen de la arteria 
mesentérica inferior y  distribuyéndose con ws ramas 
en el colon. 

Función Motora 

El simpático es considerado motor para los esfínte- 
res e inhibidor del resto de la musculatura, mientras 
que el parasimpático relaja los esfínteres y  contrae la 
pared del intestino. La simpaticectomía lumbar o 
presacra fue empleada en el tratamiento del megaco- 
Ion sin resultados permanentes, lo que obligó aaban- 
donarla, pero se lograba con ella un aumento en el 
tono y  contracción del colon dilatado, y  a veces me- 
joria de los síntomas. Esto mismo es posible obte- 
nerlo con la administración de una droga parasimpa- 
ticomimética como la prostigmina. El desorden re- 
sultante de la lesión del sistema nervioso autónomo 
de la pelvis es más importante en el aparato urinario 
y  genital que en el propio colon o recto. Asíla sec- 
ción del simpdtico produce polaquiuria moderada, 
pero sobre todo ausencia de eyaculación, mientras 
se conserva la potencia y  el orgasmo. La estimula- 
ción de los erectores produce erección y  contracci6n 
del detrusor, mientras que la sección conduce a la 
retención de orina e impotencia genital, que como 
veremos mds adelante es la secuela más grave de la 
rectosigmoidectomfa abdominoperineal empleada 
para la cura del megacolon. 

FIGURA 1 
Diagrama del sistema autónomo del recto y colon. 

(Dibujo tomado de Turell) 

Función Sensorial FIGURA 2 
Foto operatoria: enorme sigmoide; impactación fecal 

Las sensaciones originadas en el deigado y  colon son 
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FIGURA 3 
Pieza operatoria; úlcera de decúbito. 

transportadas por el simpático, pues no se anulan 
con la vaguectomia bilateral, como se practica para 
la úlcera duodenal, en cambio, son abolidas luego de 
la simpaticectomia bilateral total, operación practi- 
cada para la hipertensión arterial esencial. En cam- 
bio, las sensaciones rectales producidas por la disten- 
sión por gases o heces oun balón rectal, son trasmi- 
tidas, al parecer, por los erectores, pues no son ab@ 
lidas por la simpaticectomía mencionada y  s( por la 
anestesia espinal inferior. Luego de la resección rec- 
tal con sección de los erectores, la disfunción vesical 
es un hecho bien conocido. 

Inervación del Aparato Esfinteriano del Ano 

Para el esfínter interno (lisO), el simpático es motor y  
el parasimpático inhibidor. El esfCnter estriado y  ei 
elevador, con indiscutible función esfmteriana, tie- 
nen dos elementos de inervación de cada lado: la ra- 
ma hemocroidal inferior del pudendo interno y  la ra- 
ma perineal del cuarto nervio sacro o nervio del ele- 
vador. La inervación sensorial de la mucosa del ano 
por debajo de las v&ulas, estd dada por el pudendo 
interno a través de los ramos hemorroidales inferio- 
res, y  por encima de las válvulas se trasmiten por los 
erectores. 

FISIOLOGIA DEL COLON Y RECTO 

De las funciones del colon nos interesan fundamen- 

FIGURA 4 
Pieza abierta. Hipersecreción mucosa. Fecaloma 

seccionado; interior seco, estratificado. 

talmente dos: la motilidad y  la exoneración. El con- 
tenido intestinal progresa de acuerdo con la ley de 
Baylis y  Starling, que dice “todo estímulo adecuado 
produce una zona de contracción que progresa en 
dirección caudal precedida por otra de relajación”. 
La peristalsis se conduce como una actividad autó- 
noma coordinada por los plexos nerviosos propios y, 

por consiguiente, requiere la integridad anatómica y  
funcional de estos. De esta manera, el contenido del 
colon es conducido hasta el sigmoide, donde se de- 
tiene. El rash peristáltico, movimiento colónico en 
masa (Holzknecht), reviste especial importancia, 
pues a su incidencia repetida tres a cuatro veces por 
dCa se debe el avance rápido de la columna de heces 
hasta los segmentos terminales del colon. Las heces 
llegan al sigmoideo semil íquidas, permanecen allí 
unas 6 u 8 horas, se desecan, y  cuando se colma la 
capacidad de este órgano por la llegada de nuevas 
cantidades, el peristaltismo del recto abdominal lo 
introduce en el recto ampular, órgano de almacena- 
miento, y  de ah( descienden a favor del peristaltismo 
de este sector llegando al recto perineal, cuyas pare- 
des, al ser distendidas, despiertan el deseo de eva- 
cuar. Esta ocupación del recto perineal, normalmen- 
te vacío, estimula las unidades receptoras y  desenca- 
dena el reflejo de cqntención voluntaria que se 
hace a expensas de la contracción del elevador, con- 
tracción enérgica y  sostenida que acaba devolviendo 
al recto ampular su contenido si la evacuación es 
resistida. Si, en cambio, no nos oponemos a la exo- 
neración, tratándose de gases o heces líquidas, tran- 
sitarán libremente a favor del peristaltismo rectal ex- 
clusivamente, bastando para ello que el elevador per- 
manezca en reposo, es decir, que no se requiere su 
relajación, pero eso sí, es necesario que no se con- 
traiga. Esto constituye la deposición pasiva. Ahora, 
si ias heces son sóiidas y  queremos dejarias saiir, se 
requiere la intervención de aquella actividad visceral 
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FIGURA 5 
Enorme distensión abdominal; sin deposiciones en 

las últimas 4 semanas. 

(peristaltismo) más la actividad regional, vale decir, 
la presión abdominal y la relajación del elevador y 

del sistema esfinteriano del ano. Esta es la deposi- 
ción activa. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Macroscópicamente, tres cosas se imponen: la dilata- 
ción, el espesor de la pared y la longitud del sigmoi- 

de. 

La dilatación siempre es mayor en el sector dista1 del 

sigmoide, cuyo diámetro llega frecuentemente a 12 
y 15 cm, y aveces algo más. A partir de aquí, dismi- 
nuye ostensiblemente en sentido proximal, mitad 

superior del ansa, normalizándose el diámetro, a ve- 
ces bruscamente en las vecindades de su unión con el 
colon descendente (figs. 2, 9 y 10). Las diferencias 

encontradas en los distintos casos, están en neta re- 
lación con la etapa evolutiva alcanzada por la enfer- 
medad. 

El espesor de, la pared, en la pieza fresca, llega casi 
siempre a 6 mm, por lo menos, y predomina también 
en el sector dista1 del ansa y en la zona rectosigmoi- 
dea, afectando alas distintas túnicas en la forma que 
expone el Dr. Toledo Correa, coincidente con lo ma- 

nifestado por numerosos patólogos, con el agregado 
de lo obseriado por él en una serie de piezas de nues- 
tros operados, estudiadas minuciosamente, lo que le 

otorga significativo valor a sus conclusiones, pese al 
reducido número de observaciones. 

La elongación siempre es importante, en relación 
otra vez con io evolucionado del caso, concepto di- 
ndmico de la enfermedad que no queremos perder 

de vista, llegando a veces a ocupar todo el abdomen. 
Privado de sus lobulaciones, de sus haustras, toma el 

FIGURA 6 
Vólvulo sigmoideo. Gangrena. Típica ansa omega. 

Intensa mesenterítis retráctil. 

aspecto exterior, nacarado, liso, recordando la pared 

de un quiste de ovario. 

La mucosa muestra el brillo de la hipersecresión de 
mucus, con los pliegues borrados y, a veces, úlceras, 
llamadas de decúbito, producidas por la presión sos- 

tenida del fecaloma crónico que contienen estos 
enormes sigmoides (fig. 3). 

El mesosigmoide se presenta elongado, a veces ede- 
matoso, con micropoliadenopatías, recorrido fre- 
cuentemente por bandas fibrosas (mesenteritis re- 

tráctil) que aproximan los pies del ansa facilitando 
la producción del vólvulo, complicación frecuente. 

Desde el punto de vista histopatológico, y de un mo- 

do general, las lesiones halladas, degenerativas e in- 
flamatorias, afectan todas las túnicas del colon cons- 
tituyendo una sigmoiditis o megasigmoiditis crónica, 
donde destacan al 1ad.o de las alteraciones del ele- 

mento nervioso mioentérico, importantes lesiones 
de la fibra muscular, tal como lo demuestraToledo 
Correa en capítulo aparte. 

FISIOPATOLOGIA 

En el campo de la patología y de la patogenia de la 
enfermedad de Chagas, Ids adquisiciones logradas en 

las últimas dccadas, han sido de valor inestimable en 
lo que atañe al mecanismo de producción de las le- 
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FIGURA 7 
Enorme sigmoide. Tam bién dilatación del transverso. 

Foto de autopsia. 

iones cardfacas y  de otras vlíceras huecas, principal- 
mente del tubo digestivo, que se manifiestan bajo la 
forma de megas. 

Las alteraciones de los plexos intramurales crean el 
disturbio del peristaltismo que actúa como un obs- 
táculo al pasaje de la onda peristáltica. La denerva- 
ción vuelve a los órganos tubulares hipersensibles a 
los estfmulos, resultando de ahÍ, hipermotilidad e 
hipertonfa. Este es el punto de partida del ckculo 
vicioso que lleva, con el tiempo, a la formación de 
los megas. La estasis lleva ala dilatación, ésta desen- 
cadena hipermotilidad e hipertonl’a que acentúan la 
estasis y  asísucesivamente. Por fin, con el sufrimien- 
to de la musculatura se establece el “dolicomega” 
atónico. 

Lo que hay, en definitiva, es una hipermotilidad irre- 
gular y  no propulsiva de la musculatura a consecuen- 
cia de la denervación (ley de Cannon). 

Mientras el contenido logra progresar, la exoneración 
se mantiene, aunque espaciadamente, y  la enferme- 
dad no tiene mayor exteriorización cl ínica. Es la eta- 
pa compensada. 

TranscL .rido algún tiempo se instala el estreííimien- 
to, cada cz más severo, con formación de fecalomas. 
El severo bolo fecal detenido, rueda, se deseca y  au- 
menta de tamaño por aposición, como lo denuncia 
la estratificación que presenta (fig. 4), dejando pasar 
entre él y  la pared, heces semilíquidas y  gases. 

La obstrucción que agrega este fecaloma, seco y  du- 
ro, produce la dilatación por encima, de un colon 
también alterado, complaciente, comenzando la re- 
tención estercoral y  de gases en los sectores proxi- 
males. Es lxetapa descompensada. El enfermo pasa 
dos, tres, cuatro semanas y  más, sin deposiciones y  

FIGURA 8 
Fecaloma rectosigmoideo gigante, obstructivo. 

sin sentir deseos de evacuar. La distensión intestinal 
llega a extremos como el de las figuras 2 y  7. 

A este cuadro de obstrucción, con fecaloma gigante, 
lo denominamos impactación fecal y  lo considera- 
mos como al vólvulo, complicación de la enferme- 
dad abandonada a su evolución espontánea. 

El v6lvulo esti en relación con la forma del ansa, su 
causa predisponente: cuanto más largo y  móvil (do- 
licosigmoide) y  más estrecho sea el meso en su pie, 

, . , 
mas facilitada estará la torsion. ESta ns+--,+,-.~ G cIGL IG;L de! 
meso, es función de una disposición anatómica, a la 
que se agrega la retraCción inflamatoria crbnica, es- 
clerosa, o mesenteritis retrdctil, originada en la coli- 
tis crónica existente en estos intestinos de estasis. 
En algunos casos, la retracción es tan intensa, que 
los pies del ansa entran en contacto, configurando la 
Upica ansa omega (fig. 6). La torsión se hace tanto 
en sentido horario como antihorario; lo importante 
es el grado de torsión por el compromiso vascular 
que ocasiona, con todas sus consecuencias: conges- 
tión, isquemia, necrosis y  perforación. 

Comparando los trazados de la motilidad intestinal 
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FIGURA 9 
Enema baritado en un caso de megarectosigma, fase 

de replexión. Se aprecia muy bien la diferencia 
entre las dos ramas del ansa. 

obtenidos en pacientes chagásicos con los normales, 
mediante electromanometrfa, en condiciones basales 
y  después de la administración de metacolina, A. 
Harb Gama extrajo las siguientes conclusiones: 

- Los enfermos con megacolon chagdsico presentan 
actividad motora del sigmoide y  del recto aumen- 

tada, con gran número de ondas, de mayor amplitud. 
y  de duración más larga que las obtenidas en traza- 
dos de los individuos normales. 

- Los pacientes con megaesófago presentan activi- 
dad dei sigmoide y  dei recto aumentada, con on- 

das semejantes a las observadas en el grupo con me- 
gacolon. Esto hace creer, que el agente causal del 
megaesófago lesione tambiCn al colon, que a pesar 
de ello no presenta todavfa manifestaciones cl íticas. 

- La actividad del segmento bajo en los enfermos 
operados de megacolon es grande, haciendo supo- 

ner que el agente causal de la enfermedad de Chagas, 
determina lesiones difusas en todo el colon, no limi- 
tándose al segmento clásico. 

Las actividades del sigmoide y  del recto son inde- 
pendientes en el colon de individuos normales, 

FIGURA 10 
Sigmoide con bario en su interior. Foto operatoria 

en momentos de la resección, en enferma portadora 
de colostomía transversa, Obtirvese el contraste 

entre los dos sectores, el patológico, dilatado, y el 
“normal” a utilizarse en el descenso. Esta foto 

se complementa con la placa de la Fig. 9. 

mientras que en los chagásicos son sincrónicas, reve- 
lando alteraciones en la coordinación de los impul- 
sos motores. 

- En los pacientes con megacolon, la metacolina 
aumenta el número, la amplitud y  la duración de 

las ondas en el sigmoide, aso’ como la amplitud y  la 
duración de las ondas en el recto. 

- En los enfermos operados de megacolon, la meta- 
colina aumenta el número, la amplitud y  la dura- 

ción de las ondas en los dos niveles estudiados. 

- La hipermotilidad provocada por el empleo de la 
metacolina observada en los chagásicos sugiere 

farmacológicamente una destrucción celular. En IOS 
casos de constipación crónica, de etiología dudosa, 
puede usarse la metacolina para demostrar la dener- 

vación intestinal. 

E-ílOPAIOGENIA 

Antes de afianzarse la teorCa de la disquinesia recto- 
sigmoidea o sigmoirectal del megacolon, hoy consa- 
grada, la evolución del conocimiento a este respecto, 
pasó por otras interpretaciones, hoy del todo supe- 
radas, que citaremos muy brevemente para comple- 
tar el cap(tul0. 

El conocimiento de esta entidad anatomoclinica se 
debe a Hirschprung, 1888. Su teorfa de la “malfor- 
mación congénita” no dio respuesta a los hechos de 
observacibn, ni explicaba el megacolon del adulto. 
Fue abandonada. 
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A esta teoría le sucedió la del “desequilibrio simpá- 
tico-parasimpático” que atribuía los fenómenos a 
una hipertonía simpática o a una hipotonía parasim- 
pática “surgiendo la práctica de la simpaticectomía”, 
cuyos resultados no fueron los esperados. 

Hurst (1934) se inclinó por la hipotonía parasimpá- 
tica y  la acalasia del “esfínter rectal”, surgiendo la 
teoria de’la acalasia esfmteriana. Demostr6 que la 
armonía existente entre la motilidad del esófago y  la 
del cardias, estaba condicionada por el sistema ner- 
vioso autónomo. Lesionado éste, se rompía la armo- 
n fa, resultando un trastorno de la evacuación del 
esófago al no abrirse oportunamente el cardias fren- 
te a la onda peristáltica, hecho que conducía ala hi- 
pertrofia y  dilatación del esófago suprayacente, es 
decir, al megaesófago. Transportó al megacolon este 
concepto, y  luego de estudios anatómicos y  radioló- 
gicos, concluyó que “los esfinteres, pelvirectal e in- 
terno del ano”, con igual frecuencia y  por el mismo 
mecanismo, eran los responsables de la aparición del 
megacol on. 

Rake, en 1926, trató de demostrar que la acalasia 
del cardias tenía como substractum anatomopatoló- 
gico la destrucción de los plexos de Auerbach. Com- 
probó en la autopsia de un portador de hipertrofia 
del esófago, lesiones plexurales acentuadas en el car- 
dias, caracterizadas por infiltración celular de los 
ganglios y  degeneración de las neuronas. El segmen- 
to hipertrofiado, presentaba lesiones de escasa enti- 
dad. 

Camerón, en 1928, confirmó los hallazgos de Rake: 
las neuronas eran normales en la parte dilatada y  es- 
taban alteradas en la “región del esfmter pelvirectal”. 

Estcs estudios permitieron hacer la siguiente inter- 
pretación de la fisiopatología: la lesión de los plexos 
rompe -la armenia entre contracción y  relajación, 
constituyéndose en esta zona esfínteriana un obs- 
titulo funcional al pasaje de las ondas propulsoras y  
desarrollándose un sfndrome de lucha determinante 
de la hipertrofia muscular, con lo que se consegula 
vencer el obstdculo (fase compensada); posterior- 
mente, las paredes van cediendo y  aparecen la dilata- 
ción y  la estasis (fase descompensada). 

Con estas ideas patogenicas se desarrdió ia cirugía 
de los esfínteres, esfinterotomía y  esfinterectomía. 
Practicadas .durante algún tiempo, y  comprobado 
que los fracasos superaban ampliamente las exiguas 
mejorlas logradas, terminó por ser abandonada y  
sustituida por la rectosigmoidectomía extensa, única 
manera de eliminar “el o los esfínteres causantes de 
las alteraciones del tránsito en esa zona” que condu- 
cfan al megacolon (Correa Neto, Montenegro, cita- 
dos por Cu tai t) 

Continuando SUS trabajos, estos mismos autores rea- 
lizaron estudios histopatológicos completos en todo 
el tubo digestivo en afectados de megaesófago, me- 
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gacolon y  megarecto, comprobando que las lesiones 
plexurales existfan en todos los segmentos examina- 
dos y  no se limitaban, en los distintos órganos a las 
“zonas esfinterianas”, sino a toda su extensión, va- 
riando la intensidad de estas alteraciones en los dis- 
tintos lugares, y  en relación también con el tiempo 
de evolución de la enfermedad. 

Por este camino, por el nuevo concepto de la enfer- 
medad, la teorr’a de la acalasia esfinteriana y  la prác- 
tica de operaciones sobre los esflnteres, fueron per- 
diendo terreno, al tiempo que se desarrollaba la teo 
ría de la disquinesia del intestino terminal, y  la prác- 
tica de la rectosigmoidectomla como la dnica opera- 
ción capaz de dar resultados satisfactorios y  durade- 
ros en el tratamiento del megacolon, ya sea en su va- 
riedad congénita o en su variedad adquirida. 

Este nuevo concepto surgió de las investigaciones de 
numerosos autores. 

Se demostró en el megacoion congénito la ausencia 
de células nerviosas en un extenso sector rectal o 
rectosigmoideo y  se trasladó allf el sitio del distur- 
bio peristáltico del obstdculo funcional. 

Este concepto de obstrucción funcional rectosigmoi- 
dea o dista¡, difiere del concepto de acalasia, por la 
extensión mayor del segmento afectado, responsable 
del disturbio y  que, por tanto, debe ser extirpado. 

Tittel, en 1901, fue el primero en observar la ausen- 
cia de células ganglionares en.el plexo mioentérico 
de la porción espasmodizada, estrecha, del megaco 
Ion congénito (enfermedad de Hìrschprung). 

Ehrenpreis, en 1946, sugirió que la falta de peristal- 
sis propulsiva en el megacolon espástico, se debía a 
la agenesia de las células ganglionares y  que la dilata- 
ción del segmento proximal era su consecuencia. 

Whitehouse y  Kernohan, en 1948, encuentran ausen- 
cia de ganglios nerviosos en el sector rectosigmoideo 
en los 10 casos estudiados. Un año después, Bodian 
y  colaboradores confirman íntegramente esos hallaz- 
gos histológicos. 

La mayor contribución al concepto de la disquinesia 
rectal o rectosigmoidea, fue suministrada por Swen- 
son, quien, en trabajos personales o de colaboración, 
hizo importantes estudios de orden radiológicos, qui. 
mogrbficos, histológicos y  quirúrgicos, concluyendo 
que la causa primaria del megacolon congénito debe- 
rfa estar localizada en el segmento dista1 del intesti- 
no. La remoción quirúrgica de este segmento, cons- 
tituirfa la solución del problema. 

Los excelentes resultados obtenidos por ellos, en pa- 
cientes operados mediante rectosigmoidectomfa ab- 
domina! (fig. 14) co nstituyeron !a comprobaci6n dc- 
finitiva de la teoria de la disquinesia. 
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En relación con el megacolon adquirido, luego de 
los estudios de Amorín y  Correa Neto, de Correa 
Neto y  Etzel, de Koberle, demostrando las alteracio- 
nes nerviosas en todo el tubo digestivo, se agregan, 
entre otras, las investigaciones de Raia, Rais y  Cam- 
pos, comprobando las mismas alteraciones, así como 
su predominancia en el segmento dista1 cleÍ intesti- 
no. 

Koberle, por su parte, hace un paciente y  exhaustivo 
estudio del estado de los plexos mioentéricos en las 
distintas porciones del colon en portadores de mega- 
colon y  en sujetos sanos, llegando a la conclusión 
que la disminución de neuronas existe en toda la ex- 
tensión del órgano. 

En estudios anteriores, realizados en sujetos chagási- 
cos, este autor había encontrado lesiones idénticas 
en esófago, bronquios, corazón y  colon. 

Mistral Aguilera y  colaboradores, en Chile, encuen- 
tran alteraciones evidentes en sujetos afectados de 
megacolon. 

En las piezas operatorias de nuestros enfermos, Tole- 
do Correa hizo un estudio minucioso, encontrando 
en todas importantes alter,aciones nerwosas como las 
descritas y, además, alteraciones de la túnica muscu- 
lar, que nos induce a destacarlas, pues es probable 
que su papel en la génesis del megacolon sea mayor 
que el asignado hasta entonces, y  reuniéndolas, ela- 
boró lo que denomina “síndrome histopatológico 
del megacolon chagásico”, que expone con detalle 
en su trabajo. 

A esta altura pues, de acuerdo con lo mencionado, ei 
substractun anatomopatológico de la disquinesia 
causante del megacolon y  del me aesófago (y de 
cualquier mega, al decir de Koberle 7 es la lesión del 
sistew nervioso (neuropatla vegetativa) y  muy pro- 
bablemente de la fibra muscular, producida por al- 
guna causa infecciosa, parasitaria, tóxica 0 carencia¡. 

La avitaminosis 81 crónica (Etzel) prevaleció mu- 
chos años en Brasil y  otros países sudamericanos, 
siendo luego abandonada por falta de comprobación 
clínica y  expèrimental. 

La etiología chagásica del megacolon, ya sospechada 
por el propio Chagas en 1976, comenzó a ser seria- 
mente considerada en 1947 por Pedreira de Freitas, 
al demostràr, este investigador, la elevada positivi- 
dad de la reacción de Machado-Guerreiro en los por- 
tadores de ectasias viscerales. Esta verificación fue 
confirmada por numerosos investigadores brasileños 
en porcentajes del 80 al 90% de los casos. En la ex- 
periencia de Cutaita fue positiva en el 93.5o/o ; en 
la de Atías y  colaboradores, en Chile, lo fue en el 
85% ; Scaro, en la Argentina, la comprobó en el 
93,8%; en nuestra casuÍstica obtuvimos entre Macha- 
do-Guerreiro \ xenodiagnóstico 81,80. de parasita- 
dos. 

Posteriormente, esta etiología fue reforzada por los 
trabajos de Koberle a partir de 1955, quien describió 
la miositis focal inespecífica y  consiguió demostrar 
en pacientes portadores de megaesófago la presencia 
de leishmanias en la musculatura del órgano, atribu- 
yendo las lesiones observadas en el plexo intermus- 
cular auna neurotoxina desprendida por las leishma- 
-:-, X-----TA-C on OI mnm~ntn rb 1;1 rotura de 10s 1,103 LA,,61 u6u”“’ LI.. -, ,,.-<.._. ._ . 
quistes por él observados. Aunque no pudo demos- 
trar lo mismo en el megacolon, atribuyó al mismo 
mecanismo, las lesiones allí encontradas, idénticas a 
las anteriores. 

Sus haiiazgos fueron confirmddos pür Üiito y  Vas- 
concelos en el hombre y  por Okumura y  colabora- 
dores en la infección experimental en ratas. Estos úl- 
timos autores refieren dilatación del colon en el 20°b 
de los animales inoculados y  sacrificados entre los 
21 y  170 días después, admitiendo que debe ser ne- 

cesario un tiempo mayor para el desarrollo de un 
verdadero megacolon. Ponen en duda la existencia 
de la toxina y  se inclinan por la acción directa del 
parásito sobre las células nerviosas. 

A favor de la etiologia chagdsica, están los siguientes 
hechos: a) la enorme frecuencia de megacolon-mega- 
esófago en determinadas dreas geográficas donde la 
enfermedad de Chagas es endémica; b) la asociación 
frecuente de megaesófago-megacolon y  cardiopatía, 
con las alteraciones cl (nicas y  electrocardiográficas 
en relación con la fase evolutiva alcanzada; c) la alta 
positividad de las reacciones serológicas en los afec- 
tados de megacolon-megaesófago, mds del 90%; d) 
las comprobaciones de Koberle y  Scharn (nido de 
leishmanias en megaesófago), de Toledo Correa (ni- 
do de leishmanias en megacolon) y  lo logrado por 
I kumura y  col. ya referidos. 

Ejemplos de otras etiologías posibles son los casos 
de megaesbfago desarrollados en combatientes que 
habían inhalado gas iperita de conocida acción neu- 
rotóxica, asl como los casos de “acalasia esofdgica” 
en pacientes que habían tenido neuritis post-diftéri- 
ca y  los casos observados en parkinsonianos tratados 
durante mucho tiempo con atropina. 

SINTOMATOLOGIA, DIAGNOSTICO, 
EVOLUCION Y COMPLICACIONES 

La clínica del megacol& se reduce aun estreñimien- 
to severo, progresivo, al que se agrega en forma más 
o menos rápida, según la evolutividad de las lesiones 
neuromusculares y  según los ciudados a que se so- 
meta el enfermo, la distensión abdominal causada 
por meteorismo y  retensión estercoral (fecaloma). 

El estreñimiento consiste al principio en exoneracio- 
nes difíciles: el enfermo tiene la sensación de “intes- 
tino ocupado” y  solo consigue eliminar el contenido 
a expensas de la prensa abdominal. Mediante laxan- 
tes y/o enemas reiterados, los pacientes consiguen 
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