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Resumen

El megacolon toxico (MT) es una patologia con una tasa de mortalidad superior al 80% desencadenada por
un proceso inflamatorio progresivo que compromete la pared del colon con dilatacién secundaria de la luz
intestinal debido a procesos inflamatorios o infecciosos. Su presentacion clinica es infrecuente y los pilares
basicos en su manejo son un diagnostico oportuno, un manejo médico adecuado (antibiético, reanimacion
hidrica y correccién metabdlica) y, de ser necesario, un manejo quirlrgico eficaz que evite al méximo las
complicaciones que empeoran el pronéstico de los pacientes. En este articulo se presenta un caso de una
paciente con choque séptico secundario a MT, con desenlace fatal y con sospecha de un cuadro de colangitis
grado Il descartado por ecografia, lo cual generé distorsiones en su enfoque y manejo inicial. Por deterioro
clinico y distension abdominal, la paciente se llevé a laparoscopia diagnostica en la que se evidenci6 un
compromiso isquémico severo de todo el colon sin compromiso de intestino delgado, razon por la que se le
realiz6 una colectomia total. El reporte de patologia y Ia historia clinica descartan colitis ulcerativa o enferme-
dad de Crohn, lo que confirmé el MT. La paciente no presentaba factores de riesgo para el desarrollo de colitis
pseudomembranosa. Se concluyd que fue la presentacion de un caso de MT idiopatico.
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Abstract

Toxic megacolon is a pathology whose mortality rate is over 80%. A progressive inflammatory process com-
promises the colon wall, and secondary dilation of the intestinal lumen occurs due to inflammatory or in-
fectious processes. Its clinical presentation is bizarre. but the basic pillars for management are opportune
diagnosis and adequate medical management with antibiotics, water resuscitation, and metabolic correction.
If necessary, effective surgical management can prevent the development of complications that worsen the
disease and the prognosis of a patient. In this article we present the case of a patient who died after deve-
loping septic shock secondary to toxic megacolon. Cholangitis grade Ill was suspected, but discarded after
ultrasonography, and this resulted in generated distortions in approach and initial management. Due to clinical
deterioration and abdominal distension, the patient underwent diagnostic laparoscopy which revealed severe
ischemic compromise of the entire colon but without involvement of the small intestine. For this reason, a
total colectomy was performed. The pathology report and clinical history ruled out ulcerative colitis or Crohn’s
disease which confirmed the diagnosis of toxic megacolon. The patient had no risk factors for the development
of pseudomembranous colitis. We conclude that this was a case of idiopathic toxic megacolon.
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INTRODUCCION

El megacolon téxico (MT), descrito por primera vez en
1950 como una complicacién debida a un proceso infec-
cioso por Clostridium difficile, se caracteriza por un proceso
inflamatorio progresivo que compromete las 4 capas del
colon y se asocia con una dilatacion >6 cm segmental o
total de laluz (1, 2). Su mortalidad oscila entre 19% a 80%
en el peor de los casos y su incidencia varia dependiendo
del factor causal: en colitis ulcerativa, de 2,5% a 17%; y en
colitis pseudomembranosa, de 0,4% a 3%, valor en aumento
debido al uso indiscriminado de terapia antibiética (3-5).

La etiologia clasica del MT es la colitis ulcerativa, pero
la enfermedad de Crohn gradualmente ha tomado su papel
desde 1950 después de descubrirse como un factor predis-
ponente (6), asi como otras etiologias tales como infeccio-
nes por Shigella, Salmonella, Entamoeba, Campylobacter,
colitis isquémica, citomegalovirus (CMV) en inmunosu-
primidos y sarcoma de Kaposi (2, 6).

Existen algunos factores de riesgo para el desarrollo de
MT en pacientes con colitis infecciosa como la interrupcion
del tratamiento con esteroides, uso de enemas de bario y
medicamentos que reducen la motilidad del colon tales
como narcéticos, antidiarreicos y anticolinérgicos. La pre-
sentacion clinica es muy infrecuente, por lo que se siguen
aceptando los criterios clinicos descritos en 1969, que inclu-
yen cualquiera de las siguientes condiciones: fiebre >38,6
°C (101,5 °F); frecuencia cardfaca (FC) >120 latidos por
minuto (Ipm); leucocitos >10,5/pL; anemia (hemoglobina
[Hb] <7 g/dL). También se asocia con uno de los siguientes
criterios: deshidratacion, hipotension, alteraciones electro-
liticas o cambios en el estado mental (7).

Los pilares del manejo del MT son la reanimacién hidrica,
correccidn de electrélitos, administracién de hemoderiva-
dos, manejo de terapia inmunosupresora y manejo anti-
bidtico oportuno (3, 8, 9). Las indicaciones absolutas para
llevar a estos pacientes a tratamiento quirurgico incluyen
signos de insuficiencia orgdnica, choque, hemorragia gas-
trointestinal baja incontrolable, evidencia de perforacién,
abdomen agudo y dilatacién colénica progresiva después
de 24 a 72 horas de tratamiento médico (10-12).

Se presenta el caso de una paciente con una sepsis de
origen abdominal, inicialmente enfocada como un cuadro
tipico de colangitis, que se llevo a laparoscopia diagnostica
debido al deterioro clinico con evidencia de MT como
hallazgo macroscépico, por lo que requirié colectomia
total mds ileostomia; posteriormente, este diagnostico se
confirmo con el reporte de patologia. En esta oportunidad
no se encontré una etiologia clara que desencadenara el
cuadro, por lo que este episodio de MT se clasificé como
de un posible origen idiopético.

CASO CLIiNICO

La paciente era una mujer de 54 aios de edad, con antece-
dentes de hipertension arterial (HTA), hipotiroidismo y
obesidad mérbida (indice de masa corporal [IMC]: 50,2) en
manejo farmacolégico con verapamilo, levotiroxina, dcido
acetilsalicilico (ASA) y atorvastatina. Se presenté al servi-
cio de urgencias de primer nivel por un cuadro clinico de 4
dias de fiebre, dolor de hemiabdomen derecho irradiado a
la regién lumbar ipsilateral, astenia, adinamia y sensacién de
tremor. Los paraclinicos de primer nivel resultaron con un
hallazgo de trombocitopenia, por lo que la remitieron a un
nivel mds avanzado debido a la sospecha de arbovirosis.

Ingreso al servicio de urgencias en condiciones genera-
les regulares, polipneica, desaturada, somnolienta y febril
con posterior insuficiencia ventilatoria, por lo que se ini-
cié una secuencia de intubacidn rdpida sin complicaciones
y se trasladé a la unidad de cuidado intensivo (UCI). Los
paraclinicos de ingreso tuvieron hallazgos de trombocito-
penia (70 000), acidosis metabdlica con hiperlactatemia
e injuria renal Acute Kidney Injury Network (AKIN) IIL
Se consider6 que la paciente cursaba con choque séptico y
posible foco en vias urinarias (pielonefritis), por lo cual se
inicié el cubrimiento antibidtico con piperacilina tazobac-
tam, reanimacion por metas, soporte inotrépico, manejo de
comorbilidades y rastreo microbioldgico.

Su evolucidn fue térpida durante su estancia hospitalaria;
la paciente presentaba oligoanuria, hipoperfusion distal,
cifras tensionales limitrofes y se observaba un tinte ictérico
en escleras. En los paraclinicos de control se evidencio leuco-
citosis en aumento con neutrofilia, trombocitopenia, acido-
sis metabolica moderada con anién gap elevado, transamina-
sas y amilasa normales, deterioro de la funcion renal, rayos X
de térax normales e hiperbilirrubinemia directa con patrén
obstructivo, por lo que se solicité una ecografia hepatobiliar
por sospecha de cuadro de colangitis tipo III secundario a
obstruccién de la via biliar y se escalond el manejo antibio-
tico con ertapenem. Debido al deterioro de su funcién renal,
se valoré en el servicio de nefrologfa, que inicié una terapia
de reemplazo renal con hemodidlisis. Los resultados de
hemocultivos solicitados reportaron hallazgos de Escherichia
coli multisensible y urocultivo negativo (Tabla 1).

Elreporte de ecografia no evidencié una litiasis vesicular
ni dilatacién de la via biliar, por lo que se descart6 un pro-
ceso séptico de origen biliar. Posteriormente, se evidenci6
en la paciente una distension abdominal, porlo que se llevo
por el servicio de cirugia general a laparoscopia diagnostica
en la que se evidenci6 liquido libre en la cavidad abdominal
de predominio en gotera parietocélica derecha asociado
con una marcada distension del colon en su totalidad sin
evidencia de procesos obstructivos mecénicos. El procedi-
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Tabla 1. Principales paraclinicos tomados durante la estancia hospitalaria

Paraclinicos 1 2 3 4 5
Leucocitos 7000 9300 16 400 28 300 39400
Neutréfilos (%) 77 89 82,2 91,1 91
Hb 12 12 10,3 94 8,6
Plaquetas 69 000 79000 49 800 53000 41000
PCR Negativa 48
TGO 64 89 72
TGP 40 28 446
PT/PTT/INR Normales Normales Normales
Sodio 134 135 137
Potasio 3,7 4,31 4.6
Cloro 102 104 107
Calcio 1,01 1,04 1
Cr/BUN 1,85/31 1,55/36 3,68/45,3 4,32/55,8 4,07/56,8
Bilirrubina total 2,43 3,25 1.8 1,53
Bilirrubina directa 1,47 2,2 1,3 0,99
Fosfatasa alcalina 671 885
Amilasa 35 21
Gases arteriales
pH 7,16 7,22 7,20
PCO, 46 37 35
HCO, 16 15,4 13
PO, 145 145 153
Lactato 41 1,7 1,6
Base exceso -11 -1 -13,3
HBsAg Negativo
VDRL Negativo
VIH Negativo

BUN: nitrégeno ureico sanguineo; Cr: creatinina; HBsAg: antigeno de la superficie de hepatitis B; HCO,: bicarbonato; INR: indice internacional
normalizado; PCO,: presién parcial de diéxido de carbono; PCR: proteina C-reactiva; PO, : presion parcial de oxigeno; PT: tiempo de protrombina;
PTI: tiempo parcial tromboplastina; TGO: transaminasa oxalacética; TGP: transaminasa pirdvica; VDRL: prueba Venereal Disease Research

Laboratory; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

miento se convirti6 en laparotomia exploratoria por hallaz-
gos de MT (Figura 1)y se realiz6 una colectomia total mas
ileostomia; ademds, se inicié el cubrimiento antibidtico
para C. difficile, Salmonella, Shigella y Campylobacter con
ceftriaxona, vancomicina oral y metronidazol.

REPORTE DE PATOLOGIA

El reporte de patologia informé sobre el colon y segmento
de ileon terminal, MT con dilataciéon luminal severa del
ciego al sigmoides de hasta 22 cm de circunferencia y 107
cm de longitud, y aplanamiento de la mucosa y de las capas
periféricas de la pared, sin cambios inflamatorios en la
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mucosa o en la pared que sugieran colitis ulcerativa o enfer-
medad de Crohn.

Por una parte, en su estadia hospitalaria postoperatoria se
evidenci6 una mejoria clinica con disminucién de soporte
vasopresor, leucocitosis, aumento de gasto urinario con
disminucién de Cr y mejor patrén en gases arteriales; por
otra parte, en la herida quirtrgica no se observaron signos
de infeccién. En su octavo dia postoperatorio sin soporte
ventilatorio con estabilidad hemodindmica, se observé un
cuadro de disnea stbita con evidencia de un paro cardio-
rrespiratorio; se activé el cédigo azul con requerimiento de
maniobras avanzadas de reanimacioén por 20 minutos sin
tener éxito, por un cuadro clinico de disnea stbito en el
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Figura 1. Colectomia total, sospecha de MT.

dmbito postoperatorio con un tromboembolismo pulmo-
nar como posible causa de muerte.

DISCUSION

El MT es una enfermedad letal con una incidencia gene-
ral dificil de determinar con la literatura actual disponible;
sin embargo, se ha logrado determinar que la incidencia
se encuentra estrechamente relacionada con la causa en
cuestion. Segun algunos estudios, la colitis ulcerativa es un
factor de riesgo 6 veces mayor para el desarrollo de MT que
padecer la enfermedad de Crohn (3). En un estudio que
incluyé 1236 pacientes admitidos a un hospital mostré una
incidencia del 10% para estas 2 patologias (4).

Enlaactualidad, se considera una incidencia de MT secun-
dario a colitis pseudomembranosa en aproximadamente
0,4% a 3% de casos; esta tasa se encuentra en aumento en la
ultima década debido al uso de antibioticoterapia de manera
deliberada, que ha causado cambios genéticos adaptativos de
dicho microorganismo logrando mayores niveles de virulen-
cia y, en consecuencia, el surgimiento de cepas resistentes a
los tratamientos convencionales, como lo son el caso de las
cepas BI/NAP1/027 (13-15).

El mecanismo fisiopatolégico de esta enfermedad atin no
se logra dilucidar totalmente; sin embargo, algunos estudios
muestran un infiltrado severo y progresivo de la respuesta

inflamatoria mediada por neutréfilos que logra comprome-
ter desde la mucosa, pasando por la capa de musculo liso,
hasta infiltrar la serosa. A medida que avanza la inflamacién,
los neutréfilos invaden la capa muscular y causan dafo adi-
cional por la liberacién de enzimas proteoliticas, citocinas y
leucotrieno B, (LTB,), lo que resulta en dismotilidad y, en
consecuencia, dilatacion secundaria del colon (1) (Figura
2). En las causas infecciosas como la colitis pseudomembra-
nosa, las toxinas A y B del C. difficile interrumpen la barrera
epitelial y causan necrosis de células epiteliales y cambios
electrofisiolégicos en la mucosa colénica, cuyo resultado es
una marcada inflamacién del colon (8).

Es comun que estos pacientes consulten los servicios de
urgencias por un cuadro de deposiciones diarreicas (sangui-
nolentas) de mas de una semana de evolucién asociado con
escalofrios, picos febriles y dolor abdominal como célico
intermitente; pero la apariciéon de MT es incoherente: en
algunos casos se manifiesta por distensién abdominal, dia-
rrea, estrefimiento, constipacién, disminucion de los ruidos
intestinales y sintomas sistémicos como fiebre, taquicardia e
hipotension. Tales sintomas pueden ser enmascarados por
altas dosis previas de corticosteroides o un nivel de concien-
cia alterado (1, 3, 7). El diagndstico del MT se realiza con
base en la identificacion del cuadro clinico y criterios clini-
cos descritos por Jalan en 1969 (16) asociado con toxicidad
sistémica y con evidencia radioldgica o ultrasonogrifica de
dilatacién del colon >6 cm (7, 17).

Por una parte, la radiografia simple de abdomen y ecogra-
fia identifican el grado de dilatacién del colon hasta de 15
cmy >6 cm, respectivamente (17); por otra parte, la tomo-
grafia axial computarizada (TAC) es ttil para determinar
la causa de complicaciones abdominales (7). Los hallazgos
en laboratorios son la leucocitosis o leucopenia asociada
con neutrofilia y anemia; alteraciones electroliticas; y fun-
cion renal, hepdtica y pulmonar. Se ha descrito que pacien-
tes con leucocitosis >40 000 presentan un factor de mal
prondstico (9). Es necesaria la toma de hemocultivos para
descartar bacteriemia ya que la septicemia se produce hasta
en el 25% de los pacientes con MT (3). Las muestras de
heces deben ser enviadas para cultivo, sensibilidad y ensayo
de toxina A y B de C. difficile en pacientes con antecedentes
de uso de antibidticos o quimioterapia. Se debe considerar
la infeccién de parésitos en pacientes con VIH (1, 8).

Los componentes centrales del manejo incluyen resuci-
tacion con liquidos, correccién del desorden hidroelectroli-
tico, descompresién colénica (si es posible), administracién
de antibidticos y realizacion de la interconsulta pertinente
al servicio de cirugfa general. La anemia, la deshidratacién
y el déficit de electrolitos, en particular la hipopotasemia,
agravan la dismotilidad del colon y deben tratarse agresiva-
mente (18). La literatura recomienda la administracién de
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al. Lancet. 1998;351(9101):509-13.

antibidticos de amplio espectro como la ampicilina, sulbac-
tam o cefalosporina de tercera generacion, asociados con un
aminoglucésido o metronidazol (9, 19).

El pilar en el manejo médico de los pacientes con MT
causado por colitis ulcerativa es el uso de esteroides intra-
venosos (IV) en altas dosis. La mayoria de los autores
recomiendan una dosis diaria de 400 mg de hidrocortisona
(100 mg cada 6 horas) o 60 mg de metilprednisolona (1
mg/kg) IV durante S dias. Si este manejo no es efectivo en
el paciente, se puede considerar la implementacién de una
terapia de rescate con ciclosporina (8, 19).

En los casos de MT causado por colitis pseudomem-
branosa, se deben identificar y retirar los antibiéticos que
pueden predisponer al cuadro clinico. Los antibiéticos mds
comunes asociados con C. difficile son la clindamicina, las
cefalosporinas y las fluoroquinolonas (20). La vancomicina
asociada con metronidazol debe administrarse como terapia
de primera linea de acuerdo con las directrices actuales emiti-
das porla Society for Healthcare Epidemiology of Americay
la Infectious Disease Society of America. En casos en los que
se sospeche o confirme MT secundario a C. difficile resistente
(cepas NAP1/B1/027), la fidaxomicina o un macrélido son
los antibidticos de elecciéon (18,21).
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La instauracién de un tratamiento médico oportuno
reduce en un 50% la necesidad de un procedimiento qui-
rargico (1); sin embargo, la intervencién quirtrgica puede
ser necesaria hasta en el 80% de los pacientes, principal-
mente en pacientes con MT secundario a C. difficile. El
tratamiento quirtrgico de eleccién por gran parte de ciru-
janos en estos casos es la realizacién de colectomia subtotal
mds una fistula mucosa e ileostomia, por su relacién con
la reduccién de morbimortalidad en los pacientes, en com-
paracion con la realizacién de una proctocolectomia total.
Es muy importante tener una valoracion prioritaria por el
servicio de cirugfa general, ya que las complicaciones y, en
mayor medida, la presencia de perforacién intestinal gene-
ran un porcentaje exponencial de la mortalidad, pasando
de un 8% hasta un 40 % aproximadamente (1).

La morbimortalidad de los pacientes con MT es alta;
se ha determinado que los pacientes que sobreviven a un
episodio de MT con respuesta solo a tratamiento médico
presentan un pobre prondstico (6 a 12 meses) y presentan
tasas de recurrencias superiores al 18%, que pueden llegar
a requerir colectomias. Entre los pacientes con colitis ulce-
rativa que inicialmente responden a la terapia médica, el
60% requerird una colectomia en los siguientes 12 meses y
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el 80% requerird una colectomia dentro de los S anos pos-
teriores al primer cuadro (8).

En relacion con el caso presentado, existe muy poca lite-
ratura referente a la aparicién de casos de MT enmascara-
dos por un cuadro de sospecha de colangitis aguda (22).
Es importante recalcar que la paciente tenia factores de mal
prondstico (edad >40 afios, hipoalbuminemia, insuficiencia
renal y hiperlactatemia), que aumentaban exponencialmente
su mortalidad; ademds, no se identificaron factores de riesgo
para colitis pseudomembranosa. Después de la intervencién
quirdrgica, la paciente presentd una franca mejoria clinica;
sin embargo, una entidad secundaria, posiblemente un trom-
boembolismo pulmonar, generé su deceso.

CONCLUSIONES

El MT es una complicacién muy reconocida y altamente
letal de la colitis aguda. En la actualidad, los médicos deben
esperar un aumento en la incidencia de MT, debido al
incremento de los casos de colitis agudas asociadas con el
uso de antibidticos de amplio espectro y la coinfeccién de
cepas de C. difficile hipervirulento e incluso resistente a las
terapias convencionales.

Es esencial que los pacientes con MT sean diagnosticados
rapida y correctamente, y manejados integralmente para
disminuir la morbimortalidad. Los médicos de urgencias
pueden minimizar los retrasos excesivos en el diagnéstico
al sospechar y descartar esta entidad en todos los pacientes
con distension abdominal, diarrea aguda o crénica, y signos
de respuesta inflamatoria sistémicos y, de este modo, mejo-
rar el prondstico de esta poblacion.
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